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I. RESUMO 
 

Os corticoides inalatórios são os medicamentos de primeira escolha para o tratamento da asma, 

devido à sua ação anti-inflamatória e eficácia no controle da doença, cujo principal processo 

patogênico é a inflamação. Os efeitos adversos dos corticoides inalatórios podem ser sistêmicos 

ou localizados. A literatura tem sugerido associação entre a corticoterapia sistêmica/inalatória 

e a predisposição ao quadro de hipertensão ocular ou ao desenvolvimento de glaucoma 

secundário ao uso de corticosteroide. O glaucoma é uma das principais causas cegueira 

irreverível no mundo e, portanto, é relevante a pesquisa dos desfechos dessa associação. 

Objetivo: descrever a associação entre glaucoma e corticoterapia inalatória em portadores de 

asma. Metodologia: essa revisão sistemática definiu como base de dados os artigos publicados 

no PubMed, SCIELO, LILACS e Periódicos Capes, por meio das palavras chaves “asthma”, 

“glaucoma”, “inhaled corticosteroids”, “fluticasone” e “human”. Alguns critérios de inclusão 

são o uso de corticoide inalatório e/ou nasal durante o tempo mínimo de 2 meses e avaliação 

oftalmológica direcionada ao aumento de pressão intraocular, com exame clínico e exames 

oftalmológicos, pelo menos medida da pressão intraocular da espessura corneana. Resultados. 

após a leitura de todos os 72 artigos pré-selecionados, só 5 estudos preencheram os critérios de 

inclusão. As características gerais dos pacientes estudados foram bastante variadas (e.g., 

crianças, adultos e idosos); bem como os tipos de corticoides inalatórios utilizados (e.g., 

dipropionato de beclametasona, budesonida, triamcinolona, proprionato de  fluticasona e 

mometasona). Nos estudos foram avaliados um total de 5.307 pacientes. Conclusão: apesar da 

limitação deste estudo, devida ao reduzido número de artigos selecionados e a heterogeneidade 

metodológica dos mesmos, a análise dos cinco estudos mostra que, independente da dosagem 

e do tipo de corticoide inalatório utilizado, a pressão intraocular não apresentou variação 

suficiente para desencadear hipertensão intraocular ou o glaucoma de ângulo aberto secundário 

ao uso de corticosteroide. 

 

Palavras chaves: 1. Pressão intraocular; 2. Cortiosteroides; 3. Asma. 
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II. OBJETIVO 

 

 

 

Rever na literatura se há em portadores de asma associação entre aumento da pressão 

intraocular, desencadeando glaucoma de ângulo aberto e o uso de corticoterapia 

inalatória. 
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III. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

 
 

A asma é uma doença caracterizada pela obstrução das vias respiratórias, resultante da 

hiperresponsividade das vias aéreas inferiores, levando à limitação ao fluxo aéreo, podendo 

evoluir de forma variável, sendo reversível espontaneamente ou em resposta ao tratamento 

(REF.). Como doença crônica, se manifesta clinicamente por episódios recorrentes de 

sibilância, e 13,7% dos pacientes têm dispneia, tosse e aperto no peito (Busse & Lemanske; 

2001; Pearce et al., 2007).  

 

Segundo os dados apresentados pela IV Diretrizes Brasileiras para o manejo da asma, do 

ano de 2006 (SBP, 2006), anualmente ocorrem em média cerca de 350.000 internações por 

asma no Brasil, constituindo-se na quarta causa de hospitalizações pelo Sistema Único de Saúde 

(SUS), e a terceira causa entre crianças e adultos jovens. No ano de 2005, os custos do SUS 

com internações por asma foram de 96 milhões de reais, o que correspondeu a 1,4% do gasto 

total anual com todas as doenças. Embora existam indícios do aumento da incidência da asma 

nos países em desenvolvimento, no Brasil o número de casos novos por ano parece estar estável. 

Dados de 2005 do Ministério da Saúde mostram que as hospitalizações por asma 

corresponderam a 18,7%, entre aquelas por causas respiratórias, e a 2,6% de todas as 

internações no período, também com algum decréscimo em relação às décadas anteriores (SBP, 

2006). 

 

Em todo o mundo, a asma afeta pessoas de todos os grupos raciais e grupos étnicos, desde 

a infância até a velhice. Embora a predisposição genética seja claramente evidente, a interação 

genética-ambiente, provavelmente explica a maior parte da variação internacional nas taxas de 

incidência e de prevalência de alergia e asma. Fatores ambientais, como infecções e exposição 

a endotoxinas, podem ser protetores ou atuarem como fatores associados ao risco, dependendo 

em parte do tempo de exposição, na infância (Busse & Lemanske; 2001; Subbarao et al., 2009). 

 

A asma possui grande espectro clínico e, portanto, compreende fenótipos heterogêneos 

que diferem na apresentação, etiologia e fisiopatologia. Os fatores associados ao risco para cada 

fenótipo reconhecido da asma incluem os fatores de interação ambiental e genético (Subbarao 

et al., 2009); e a patogenia é caracterizada por infiltração inflamatória da mucosa das vias 
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respiratórias por eosinófilos, linfócitos T ativados e mastócitos, em resposta a algum estímulo 

desencadeante. Observa-se ainda epitélio muito friável ou descamado, com aumento das 

quantidades de células epiteliais no lúmen. É comum, nesta situação patológica as paredes das 

vias aéreas se apresentarem espessadas e edemaciadas, facilitando a obstrução do lúmen por 

tampão de muco produzido pelas células caliciformes e proteínas plasmáticas provenientes dos 

vasos brônquicos, que se tornam permeáveis. Como consequência desse processo inflamatório 

crônico, é possível observar ao longo do tempo, locais de fibrose subepitelial, devido a 

deposição de colágeno tipos II e V. Além disso, anormalidades na reatividade da musculatura 

lisa das vias respiratórias levam a lesão epitelial que contribui para a hiper-reatividade das vias 

respiratórias e hipersecreção de muco (Barnes, 2013). 

 

Entre os anos de 1970 e 1980, nos Estados Unidos (USA) houve acentuado aumento das 

exacerbações asmáticas graves e da taxa de mortalidade; contudo, apesar da persistente alta 

prevalência da doença, os dados mais recentes indicam melhores resultados, com menos 

hospitalizações anuais para ataques de asma. Entre as possíveis explicações para essas 

tendências favoráveis (ou mais difundidas) estão a prevenção pelo uso de corticoides 

inalatórios; e a introdução, nos últimos dez a quinze anos, de novos medicamentos altamente 

eficazes e formulações melhoradas para o tratamento de asma (Busse & Lemanske; 2001). 

 

Por meio desse manejo clínico e devido a sua ação anti-inflamatória, os corticoides 

inalatórios passaram a ser os mais eficazes controladores da asma, quando usados por uma via 

de administração mais direcionada, com o objetivo de combater o processo patogênico da 

doença. Sua utilização na fase inicial da doença beneficia o tratamento da asma. Pode ser 

associado a um β2–adrenérgico, cujo objetivo é relaxar as células musculares lisas e inibir 

algumas células inflamatórias como os mastócitos (Chong Neto et al., 2010). 

 

A análise de espécimes obtidos pela biópsia de pulmão de pacientes com asma, em 

tratamento prolongado com corticosteroides inalados, mostraram diminuição nas 

anormalidades histológicas que são típicos da doença. As mudanças incluem menos mastócitos, 

eosinófilos, linfócitos T e células dendríticas na mucosa e submucosa (Busse & Lemanske; 

2001). 
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Os corticoides inalatórios são os medicamentos de primeira escolha para o tratamento 

da asma. O seu mecanismo de ação está intimamente relacionado ao bloqueio da transcrição de 

determinados genes, que quando ativos, são responsáveis por codificar proteínas pró-

inflamatórias, como citocinas, quimiocinas, a inibição de proteínas ativadoras (NFkB e AP–1). 

Além disso, outro mecanismo relevante é o recrutamento da histona-desacetilase–2, 

responsável por reverter a acetilação da histona associada a transcrição genética do complexo 

de genes inflamatórios. Os corticoides também ativam genes anti-inflamatórios, entre os quais 

os genes da proteinoquinase-fosfatase-1 ativada por mitógeno (MAP), aumentando a expressão 

dos receptores β2–adrenérgicos, propiciando a melhor resposta para essa classe de medicamento 

(Barnes et al., 2013). 

 

A análise da farmacocinética e famacodinâmica desses fármacos (Quadro I), mostra 

que a  absorção sistêmica e a biodisponibilidade de um corticoide inalatório (CI) se dá pela 

absorção direta na mucosa nasal ou pela absorção oral do material deglutido. Os componentes 

com maior lipofilicidade são absorvidos mais rapidamente e mantidos por maior tempo no 

tecido nasal, com consequente maior exposição ao  receptor de glicocorticoide. Parte da droga 

administrada no nariz será rapidamente deglutida e disponibilizada para absorção no trato 

gastrointestinal. Grande quantidade será metabolizada pelo efeito de primeira passagem no 

fígado, porém isto não ocorre com a droga absorvida no tecido nasal, e parte vai para circulação 

sistêmica. Dos medicamentos mais antigos, como beclometasona, triancinolona e budesonida, 

cerca de um terço a metade da dose administrada atingirá a circulação sistêmica. Os mais 

recentes são mais lipofílicos e eliminados rapidamente pela primeira passagem no fígado, 

contribuindo para a baixa absorção sistêmica (Chong Neto et al., 2010). 

 

Os efeitos adversos dos corticoides inalatórios podem ser sistêmicos ou localizados (5% 

a 10% dos pacientes) (Quadro II). Outros efeitos colaterais e adversos ainda carecem de 

estudos mais aprimorados; alguns relatos de casos têm sugerido associação entre a utilização 

de corticoterapia sistêmica, inalatória e/ou nasal e a predisposição ao quadro de hipertensão 

ocular e ao desenvolvimento de glaucoma, mais especificamente glaucoma primário de ângulo 

aberto. 
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QUADRO I. Aspectos farmacológicos e farmacocinéticos dos corticoides inalatórios. 
 

Medicamento Formulação 

Idade (anos) 

inidicada 

para início 

do uso Meia vida Potência 

Inativação na 1ª 

passagem pelo 

fígado 

Potência 

Sistêmica 

Proprionato de 

fluticasona 

DPI(a); Aerosol; 

MDI(b) 
>4 Longa Elevada Extensa Elevada 

Furoato de 

mometasona 
DPI(a) >4 

Intermediária à 

longa 
Elevada Extensa Elevada 

Beclometasona DPI(a); Aerosol >5 Intermediária 
Baixa à 

intermediária 
Intermediária Intermediária 

Budesonida DPI(a) >6 Curta Baixa Elevada Baixa 

Triancinolona MDI(b) >6 Curta Baixa Intermediária/alta Baixa 

Ciclesonida MDI(b); Aerosol >12 Longa Elevada Extensa Elevada 
(a)

DPI – pó seco; 
(b)

MDI – Inalador pressurizado dosimetrado. Fonte: Chong Neto et al., 2010; Ernst & Suissa; 2012. 

 

QUADRO II. Efeitos adversos dos corticoides inalatórios. 
 

Efeitos gerais 

 Candidíase oral 

 Disfonia 

 Epistaxe 

 Ressecamento e atrofia da mucosa nasal 

Relacionado ao uso de Propionato de fluticasona 

 Pneumonia 

 Reativação de Tuberculose 
Fonte: Chong Neto et al., 2010; Ernst & Suissa; 2012. 

 



9 

 

 

 

O glaucoma é uma das principais causas de cegueira irreversível no mundo (Ernst & 

Suissa; 2012), e a compreensão como doença multifatorial representou enorme revolução 

científica no campo da Oftalmologia (Serna-Ojeda, et al., 2014). Enquanto a neuropatia óptica 

crônica, degenerativa, pode ser distinta das demais a partir de análise do aspecto característico 

do nervo óptico, no glaucoma o anel neurorretiniano torna-se progressivamente mais fino, assim 

ampliando a escavação do nervo óptico. A causa é a perda de axônios de células da camada 

ganglionar da retina, juntamente com as células da glia e vasculatura, e o anel neurorretiniano 

remanescente mantém a cor rosa normal. Em outras neuropatias ópticas, o tecido perde essa cor 

rósea e a escavação não se desenvolve (Kwon et al., 2009).  

 

Pacientes com glaucoma habitualmente perdem a visão periférica e, casos não tratados, 

podem desenvolver progressivamente a perda de toda a visão. (Kwon et al., 2009). 

 

O humor aquoso produzido pelo corpo ciliar, circula ao longo da câmara anterior e é 

drenado por meio da malha trabecular através do ângulo iridocorneal, que é o ângulo formado 

pela íris e pela córnea. O glaucoma é classificado pelo aspecto deste ângulo iridocorneal, como 

de ângulo aberto, de ângulo fechado, ou em categorias de desenvolvimento (divididas em 

primária ou secundária). O tipo de glaucoma relacionado ao uso de corticosteroide é o glucoma 

secundário ao uso de corticosteroide, também chamado de glaucoma corticogênico. (Kwon et 

al. 2009; Guedes et al., 2013). 

 

Não obstante, a hipertensão ocular tem sido reconhecida como o mais relevante fator de 

risco ao desenvolvimento de glaucoma de ângulo aberto. A definição padrão da hipertensão 

ocular é o aumento da PIO (pressão intraocular) superior a dois desvios padrão acima de 21 

mmHg (média=16 mmHg, faixa normal 10 a 21 mmHg), na ausência de lesão do nervo óptico 

ou perda do campo visual. Da mesma forma, a córnea central fina também tem sido 

demonstrada como forte preditivo no estudo da hipertensão ocular e no glaucoma (Alsaadi et 

al., 2012). 

 

A capacidade de glicocorticóides para induzir hipertensão ocular ou glaucoma 

corticogênico é dependente da resposta individual, da potência do glicocorticóide, da via de 

administração, e da duração do tratamento. Levando-se em consideração a genética, as pessoas 
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podem ser divididas em uma minoria, chamada "respondedores a esteróides," que apresentam 

essa resposta em qualquer forma, leve ou grave, e uma maioria, em que  longos períodos de 

tratamento de corticosteroide não apresentam efeito sobre a pressão intraocular. (Mitchell et al., 

2010; Guedes et al., 2013).  

 

O substrato genético da maioria dos tipos de glaucoma é complexo, alguns com 

características hereditárias decorrentes de mutação em certos genes - como no GLC1A, que está 

associado ao desenvolvimento do glaucoma juvenil, podendo estar relacionado com a resposta 

corticogênica e, até mesmo, com o processo glaucomatoso (Guedes et al., 2013). 

 

Etiologicamente, há um consenso de que o glaucoma corticogênico decorre do aumento 

trabecular da resitência ao escoamento do humor aquoso, mas a fisopatologia de como isso 

ocorre ainda não é conhecida (Guedes et al., 2013). 

 

Esse aumento na resistência a drenagem traecular se dá por 3 mecanismos: induzir 

alterações física e mecânica na microestrutura da malha trabecular; por aumento na deposição 

de substâncias na malha trabecular, levando a diminuição da facilidade de drenagem; e inibir 

as proteases da rede trabecular e a fagocitose de células endoteliais causando uma diminuição 

na quebra de substâncias da malha trabecular (Jones & Rhee; 2006). 

 

A avaliação oftalmológica para a determinação da pressão intra ocular (PIO) e a análise 

mais específica das estruturas que envolvem o desenvolvimento do glaucoma é essencial. A 

avaliação da espessura corneana central (ECC) é indicador relevante, pois é sensível para vasta 

gama de distúrbios que afetam o segmento anterior e a córnea, incluindo glaucoma. A 

introdução de medição sem contato da PIO e ECC resultou em ampla atenção a esses 

parâmetros em muitas clínicas de Oftalmologia. No entanto, os dispositivos de contato 

(Tonômetro de aplanação Goldmann, GAT, e paquímetria ultrassônica, USP) ainda são os 

métodos preferidos para a medição da pressão intra-ocular e ECC, pois são considerados o 

padrão-ouro de avaliação, ainda que a anestesia tópica seja necessária e a medição em crianças 

seja um desafio. (Alsaadi et al., 2012).  
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Por isso, a análise da literatura para avaliar a associação entre o aumento da pressão 

intraocular  e o uso de corticoterapia inalatória por asmáticos é importante, pois permite avaliar 

os possíveis riscos de desencadeamento de uma das principais causas de perda irreversível da 

visão, o glaucoma. 
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IV. METODOLOGIA 
 

 

V.1. FONTES DE DADOS 

 

Proposta revisão sistemática tendo como base de dados os artigos publicados no 

PubMed3, SCIELO4, Periódicos CAPES5 e LILACS6, dos últimos 20 anos anos (de 1995 a 

2015). 

 

V.2. SELEÇÃO DOS ARTIGOS 

 

A última busca ocorreu no dia 28 de março de 2015, por meio das seguintes palavras 

chaves, de acordo com o MeSH (Medical Subject Headings) e delimitadores booleanos: 

 asthma AND 

 glaucoma AND 

 corticosteroids OR 

 fluticasone AND 

 human 

 

Também foi utilizada a seguinte estratégia de busca, especialmente na base de dados 

dos PubMed: 

 

(((glaucoma) OR ((intra ocular) AND ((pressure) OR (tension))) AND ((asthma) OR 

(fluticasone) OR (inhaled corticosteroids)) NOT ((cataracts) OR (pneumonia) OR (adrenal) OR 

(fibrosis) OR (glycemic) OR (mortality) OR (conjunctival) OR (beta blocker) OR 

((anticholinergic) OR (antimuscarinic) OR (bronchodilators)) OR ((cannabis) OR 

(marihuana))) 

 

                                                           

 
3 http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed 

 
4 http://www.scielo.org/php/index.php 

 
5 http://www-periodicos-capes-gov-br.ez10.periodicos.capes.gov.br/index.php?option=com_phome 

 
6 http://lilacs.bvsalud.org/ 
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V.3 CRITÉRIOS DE SELEÇÃO DOS ARTIGOS 

 

INCLUSÃO 

1. Artigos com avaliação direta do paciente; 

2. Publicações escritas nas línguas portuguesa, inglesa ou espanhola; 

3. Uso de corticoide inalatório e nasal durante o tempo mínimo de 2  

 meses;  

4. Avaliação oftalmológica direcionada ao aumento da pressão intraocular, 

com exame clínico e exames oftalmológicos, pelo menos medida da 

pressão intraocular e da espessura corneana.  

 

EXCLUSÃO 

1. Artigos de revisão; 

2. Uso de corticoide inalatório e nasal em paciente com diagnóstico de 

 rinite alérgica; 

3. Estudos dos quais foram incluídos pacientes com diagnóstico prévio de 

 glaucoma, ou de outras condições que aumentem a pressão intraocular; 

4. Estudos com pacientes em uso de corticoterapia sistêmica, por qualquer 

 morbidade. 

 

 

Esses critérios de seleção foram revistos sucessivamente pelo título, resumo do artigo e 

pela leitura do trabalho completo, e selecionados só aqueles artigos que preenchessem os 

critérios de inclusão.  
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• Publicações 
encontradas atraves 
da pesquisa em todas 
as bases de dados 
citadas

n = 72

• Pulicações em 
concordância com 
tema de interesse

n = 57
• Publicações que se 

adequam 
superficialmente aos 
critérios de inclusão

n = 9

• Publicações incluidas 
no estudo

n = 5

V. RESULTADOS 
 

Nas bases de dados SCIELO e LILICS só foi encontrado um  artigo em cada base. Pelo 

PubMed foram encontrados 70 artigos, os quais também tinham registrado nos Periódicos 

CAPES (ANEXO I). A Figura 1, mostra que dos 72 artigos pré-selecionados só nove 

observaram os critérios de inclusão, em uma análise superficial (Quadro 1), mas só cinco do 

total, após releitura, observaram, na integralidade os critérios de inclusão (Quadro 2). 

 

 

FIGURA 1. Processo de seleção dos artigos. 
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QUADRO 1. Artigos pré-selecionados para esta revisão. 
 

Autores 

(ano) 

Tipo de 

estudo Corticoide Critérios de inclusão Critérios de exclusão Desfecho 

Sandy et al. 

(1995) 
relato de caso dipropionato de beclametasona 

uso de corticoide inalatório; 

avaliação oftalmológica; e 

diagnóstico de asma 

outras co-morbidades: 

rinite alérgica 
excluído 

Garbe et al. 

(1997) 
caso-controle proprionato de fluticasona uso de corticoide 

diagnóstico prévio de 

glaucoma 
excluído 

Mitchell et al. 

(1999) 
caso-controle 

dipropionato de beclometasona; e 

budesonida 

uso de corticoide inalatório; 

avaliação oftalmológica; e 

diagnóstico de asma 

- incluído 

Mei-Sheng et 

al. (2000) 
randomizado Budesonida 

uso de corticoide inalatório; 

avaliação oftalmológica; e 

diagnóstico de asma 

- incluído 

Behbehani et 

al. (2005) 
caso-controle 

dipropionato de beclometasona; e 

budesonida 

uso de corticoide inalatório; 

avaliação oftalmológica; e 

diagnóstico de asma 

- incluído 

Pelhonen et al. 

(2008) 

clínico 

randomizado 
Budesonida 

uso de corticoide inalatório; 

avaliação oftalmológica; e 

diagnóstico de asma 

- incluído 

Gonzales et al. 

(2009) 
caso-controle 

beclometasona; budesonida; 

triamcinolona; proprionato de 

fluticasona; e mometasona 

uso de corticoide inalatório; e 

avaliação oftalmológica 

diagnóstico prévio de 

glaucoma 
excluído 

Lenworth et al. 

(2012) 

coorte 

retrospectiva 

(revisão de 

prontuários) 

beclometasona; budesonida; 

triamcinolona; proprionato de  

fluticasona; e mometasona 

uso de corticoide inalatório; e 

avaliação oftalmológica 

diagnóstico prévio de 

glaucoma 
excluído 

Alsaadi et al. 

(2012) 
Coorte proprionato de fluticasona 

uso de corticoide inalatório; 

avaliação oftalmológica; 

diagnóstico de asma 

- incluído 
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QUADRO 2. Artigos definitivos, selecionados para a revisão. 
 

Autores (ano) Origem da publicação Nº pacientes 

Mitchell et al. (1999) Austrália 3.654  

Mei-Sheng et al. (2000) Estados Unidos da América 1.255 

Behbehani et al. (2005) Kuwait 95 

Pelhonen et al. (2008) Filândia 210 

Alsaadi et al. (2012) Arábia Saudita 93 

 

 

Tipo de estudo 

Dos cinco estudos escolhidos para compor esta revisão: dois estudos são de caso-

controle (com 3.749 pacientes), um estudo coorte (93 pacientes) e dois estudos clínicos 

randomizados (1.465 pacientes) (Quadro 2).  

 

 

Características gerais dos pacientes 

As características dos pacientes estudados nos cinco estudos selecionados (Quadro 2), 

com 5.307 pacientes, três estudos avaliaram crianças de idades que variaram de 1,35 a 12 anos 

de idade (Behbehani et al., 2005); de 5 a 15 anos de idade (Alsaadi et al., 2012) e  de 5 a 10 

anos de idade (Pelhonen et al., 2008), totalizando 398 crianças. Dois estudos avaliaram adultos 

e idosos. Um estudo (Michell et al., 1999) avaliou pacientes de 49 a 97 anos (média da idade 

de 65 anos) e o segundo estudo (Mei-Sheng et al., 2000) analisou pacientes de 18 a 70 anos em 

um grupo. 

 

Tipos de corticoide inalatório 

Nos cinco estudos selecionados (Quadro 2), os corticoides utilizados foram: 

dipropionato de beclametasona; budesonida e proprionato de fluticasona; Entre os artigos, dois 

avaliaram o uso de dipropionato de beclametasona e budesonida (Mitchell et al.,1999; 

Behbehani et al., 2005), dois artigos utilizaram budesonida (Mei-Sheng et al., 2000; Pelhonen 
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et al., 2008) e um artigo avaliou o uso de proprionato de fluticasona (Alsaadi et al., 2012) 

(Quadro 1). 

 

Avaliação oftalmológica versus uso da corticoterapia inalatória 

Todos os estudos definitivamente selecionados (Quadro2) fizeram avaliação clínica 

oftalmológica. Destes cinco estudos, quatro deles fizeram a avaliação oftalmológica por 

dispositivos de contato como a pressão intra ocular e a espessura corneana central (através do 

e.g., tonômetro de aplanação Goldmann (GAT) e da paquimetria ótica, respectivamente. Um 

estudo (Alsaadi et al., 2012) fez a avaliação com dispositivos sem contato (através do 

microscópio especular sem contato). 

 

O estudo de Michell et al. (1999) pesquisou se houve o fator de risco de história familiar 

de glaucoma e se esse estava associado ao aumento da pressão intraocular e o desenvolvimento 

de glaucoma com o uso do corticosteróide inalado descrevendo forte associação com o uso do 

corticoide. Nesse mesmo estudo, Michell et al. (1999) descreveram significativa relação entre 

dose-resposta e o glaucoma de ângulo aberto, a hipertensão ocular e o número habitual de 

instilações/dia de beclometasona, especialmente naqueles pacientes com história familiar; 

enquanto naqueles pacientes sem história familiar de glaucoma, não houve associação entre a 

corticoterapia inalatória e o glaucoma ou a pressão intraocular elevada. 

 

No estudo de Behbehani et al. (2005), todos pacientes do estudo foram convidados para 

agendar avaliação oftalmológica após dois anos do exame inicial (anterior ao início do uso da 

corticoterapia inalatória). Do total de 95 pacientes desse estudo, a maioria (n= 90) não 

apresentou aumento da pressão intra-ocular e alterações corticais. 

 

O estudo de Mei-Sheng et al. (2000) não mostrou diferença estatisticamente significante 

nos valores da pressão intra ocular entre os pacientes em uso de budesonida  quando comparado 

ao grupo controle; todavia, destacou possível associação entre o aumento da pressão intraocular 

e o uso de glicocorticosteroides orais, mais especificamente a predinisona (10mg/dia durante 

20 semanas). 
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O quarto estudo, de Pelhonen et al. (2008), é caracterizado pela administração e 

avaliação da corticoterapia inalatória (budesonida) em dois grupos (durante 6 meses e outro por 

18 meses), e todos os pacientes tiveram avaliação oftalmológica após o término do tratamento. 

Nenhuma diferença significativa na média da pressão intra ocular foi encontrada entre os dois 

grupos do estudo, como também não houve correlação significativa entre a média da dose da 

budesonida, ao longo do período de 18 meses de tratamento, e alteração na pressão intraocular. 

 

No estudo de Alsaadi et al. (2012), foi feito exame clínico oftalmológico e método 

menos invasivo para aferir a espessura corneana central, através do microscópio especular sem 

contato,  (justificado por ser a população estudada composta de crianças). Nesse estudo caso-

controle, com o total de 93 crianças, com o grupo de casos (n=64) utilizando propionato de 

fluticasona, não houve diferença estatisticamente significante nas medidas de pressão 

intraocular e espessura corneana central entre os grupos; e a mediana do PIO (13mmHg) foi 

semelhante em ambos os grupos. 
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VI. DISCUSSÃO 

 

Sabe-se que a hipertensão ocular tem sido reconhecida como principal fator de risco 

para o desenvolvimento de glaucoma. Um dos meios que podem levar ao aumento da pressão 

intraocular é o uso de corticoide, mais especificamente de via oral e tópico oftalmológico. 

Assim, a corticoterapia potencialmente pode oferecer risco ao desencadeamento do 

glaucoma secundário ao uso prolongado desse tipo de medicamento, especialmente entre 

aqueles pacientes classificados como “respondedores a esteroides”, que representa uma 

pequena parcela da população (Mitchell et al., 2010; Guedes et al., 2013).  

 

Nesta revisão, cinco estudos foram analisados com a finalidade de avaliar a relação do 

uso de corticoides inalatórios e o aumento da pressão intraocular. Todos os cinco estudos 

mostraram que não houve mudança na pressão intraocular, e, por consequência não houve o 

desenvolvimento de glaucoma corticogênico, após a utilização de corticoterapia inalatória, seja 

em baixas ou altas doses, independente do tempo de duração da terapia. 

 

No banco de dados de Québec (Canadá), Garbe et al. (1997), por meio de estudo de 

caso-controle, avaliaram 40 mil pacientes do programa universal de seguro de saúde para idosos 

– com o grupo caso composto por pacientes acima de 66 anos de idade, com diagnóstico prévio 

de hipertensão ocular e glaucoma de ângulo aberto em pacientes em uso de glicocorticoides 

inalados e nasais. Esse estudo mostrou que a utilização de glicocorticoides em baixas doses e a 

curto prazo não estava associada ao aumento da pessão intraocular, mas a administração de 

doses acima de 1.500 g de corticosteroides inalados aumenta o risco de hipertensão intraocular 

ou glaucoma secundário a corticoide.  

 

O estudo de Mei-sheng et al. (2000), mostrou que os pacientes expostos a dose total 

1.600g por 20 semanas não apresentram mudanças na pressão intraocular versus aqueles do 

grupo de comparação. Em comparação ao estudo de Garbe et al. (1997), Mei-sheng et al. (2000) 

acreditam que pode ter havido algum viés quanto a corticoterapia oral prévia dos pacientes 

avaliados por Garbe et al. (1997). Isso porquê os idosos usuários de mais elevadas doses de 

corticoide inalatório são mais potencialmente ex-usuários de glicocorticóides orais, mas os 
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dados de Garbe et al. (1997), não permitem ajustes para o uso prévio de glicocorticóides a longo 

prazo. Mei-sheng et al. (2000) também fazem referencia ao estudo de Mitchell et al. (1999), 

alegando que esse, não tem dados suficientes para avaliar o efeito de confusão do uso de 

glicocorticóide oral, levando a interpretar se isto iria interferir de alguma forma nos resultados 

obtidos. 

 

O estudo de Mitchell et al. (1999), mostra que não há associação entre o uso de 

corticoterapia e aumento da PIO em paciente sem história familiar; todavia, quanto aos 

pacientes com história familiar de primeiro grau de glaucoma, esses têm maior risco de 

desenvolver hipertensão intraocular ou glaucoma secundário ao uso de corticoterapia inalatória. 

Portanto, para esses paciente, devem ser recomendados a avaliação e o acompanhamento 

oftalmológico durante e após o tratamento, como forma de controle e prevenção. 

 

Os resultados desta revisão sugerem, muito fortemente, sobre a necessidade de mais 

estudos e, entre esses, uma investigação com maior poder de separar as possíveis variáveis de 

confundimento e de vieses. Nesse caso, estudo caso-controle  (Pereira, 2005) com casos 

pareados aos controles por idade (de ±2 anos, para reduzir o efeito dessa relevante variável 

nesse tipo de estudo) e sexo; e o grupo caso com dois subgrupos de pessoas portadoras de asma, 

um com história de glucoma familiar de primeiro grau e outro sem essa história. Ambos 

subgrupos de casos, cada um com o mínimo de 20 pacientes (para reduzir efeito de pequenas 

amostras), seriam pareados aos controles do mesmo sexo e com idades próximas às idades dos 

casos, e esses preferencialmente pessoas portadoras de asma e sem prévio uso de corticoide por 

qualquer outra indicação médica. 

 

Os resultados da IV Diretrizes Brasileiras para o manejo da asma (SBP, 2006), 

evidenciaram o impacto da asma no Brasil, com cerca de 350.000 internações/ano e a a quarta 

causa de hospitalizações no Sistema Único de Saúde (SUS), os quais justificam não só o apoio 

às iniciativas do Projeto GINA (Global Initiative for Asthama), também desenvolvido no Brasil 

(GINA, 2015), mas também a busca de estudos integrados às outras áreas da saúde. 
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VII. CONCLUSÕES 

 

1. Pelos estudos revistos, não houve mudança na pressão intraocular após a 

utilização de corticoterapia inalatória, seja em baixas ou altas doses, 

independente do tempo de duração da terapia; 

 

2. Os estudos revistos mostraram que as pessoas com história familiar de glaucoma 

são mais susceptíveis ao desenvolvimento de glaucoma primário de ângulo 

aberto pelo uso de corticoterapia inalatória, mesmo com baixas doses de 

fármaco. Portanto, para esses pacientes, deve ser feito acompanhamento 

oftalmológico mais habitual com o objetivo de prevenção; e 

 

3. Os estudos revistos indicam que outras vias de administração de corticoide, 

como a oral e a tópica oftalmológica, podem levar ao aumento da pressão 

intraocular, desencadeando glaucoma secundário ao uso de corticosteroide. 
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VIII. SUMMARY 

 

Inhaled corticosteroids are the drugs of first choice for the treatment of asthma because of its 

anti-inflammatory action and efficacy in controlling the disease, whose main pathogenic 

process is inflammation. The adverse effects of inhaled corticosteroids may be systemic or 

localized. The literature has suggested an association between systemic corticosteroid / 

inhalation, predisposition to ocular hypertension board or the development of secondary 

glaucoma the use of corticosteroids. Glaucoma is a leading cause blindness irreverível in the 

world and therefore is relevant research outcomes that association. Objective: To describe the 

association between glaucoma and inhaled corticosteroid therapy in patients with asthma. 

Methodology: This systematic review defined as database the articles published in PubMed, 

SciELO, LILACS and Capes Periodicals, through the key words "asthma," "glaucoma", 

"inhaled corticosteroids," "fluticasone" and "human". Some inclusion criteria are inhaled and / 

or nasal corticosteroids for a minimum period of two months and ophthalmologic evaluation 

directed to the increase of intraocular pressure, with clinical examination and eye exams at least 

measurement of intraocular pressure corneal thickness. Results: after reading all 72 pre-

selected articles, only five studies met the inclusion criteria. The general characteristics of the 

patients studied were quite varied (eg, children, adults and seniors); as well as the types used 

inhaled corticosteroids (eg, beclamethasone dipropionate, budesonide, triamcinolone, 

fluticasone propionate, and mometasone). In studies were evaluated a total of 5,307 patients. 

Conclusion: Despite the limitation of this study, due to the small number of selected articles 

and methodological heterogeneity of the same, analysis of five studies shows that, regardless 

of the dose and type of inhaled corticosteroids used, the intraocular pressure did not show 

enough variation to trigger intraocular hypertension or glaucoma secondary open angle to the 

use of corticosteroids. 

 

 

 

Key words: intraocular pressure, asthma, corticosteroids. 
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