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Atopy and adenotonsillar hypertrophy in mouth breathers from a 
reference center

Abstract

O respirador bucal utiliza a cavidade oral como principal via durante a respiração. Dentre as 
principais causas, destacam-se: as hipertrofias adenoamigdalianas e as doenças inflamatórias como a 
rinite alérgica. Objetivo: Verificar a presença de atopia, os principais alérgenos envolvidos e verificar 
a coexistência de atopia com o grau de hipertrofia das tonsilas faríngeas e palatinas, em pacientes 
respiradores bucais. Método: Estudo de coorte histórico com corte transversal com revisão de 308 
prontuários de pacientes acompanhados em um centro do respirador bucal de um hospital terciário, 
no período de 2008 a 2010. Foram coletados dados sobre a história clínica de respirador bucal e 
realizados exames clínico otorrinolaringológico, nasofibroscópico e teste cutâneo de leitura imediata 
aos aeroalérgenos. Resultados: Dos 308 pacientes, 36% apresentaram positividade no teste alérgico, 
sendo que dos atópicos 95% foram positivos para ácaros. Do total de pacientes, 46% apresentaram 
hipertrofia adenoideana. Destes, 37% são atópicos e 47% apresentaram hipertrofia amigdaliana e, 
destes, 33% são atópicos. Conclusão: Nenhuma correlação direta entre atopia e o grau de aumento 
das tonsilas palatinas e faríngeas foi observada nos pacientes respiradores bucais avaliados.
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Mouth breathers use the oral cavity as their principal breathing route. The main causes include: 
adenotonsillar hypertrophy and inflammatory diseases such as allergic rhinitis. Objective: To look 
for atopy, the main allergens involved and to check for atopy as a comorbidity with the degree of 
hypertrophy of the tonsils and adenoids in mouth breathers. Method: A historical cohort study with 
cross-sectional review of 308 medical charts of patients treated at a mouth breather care center of a 
tertiary hospital in the period of 2008-2010. We collected data on the mouth breather’s clinical history 
and we ran otolaryngological exams, flexible nasal endoscopy and skin prick test to aeroallergens. 
Results: Of 308 patients, 36% were positive on allergy testing, with 95 % of atopic patients being 
positive for mites. Among all patients, 46% had adenoid hypertrophy; of these, 37% were atopic 
and 47% had tonsillar hypertrophy, and among these, 33% were atopic. Conclusion: We found 
no direct correlation between atopy and the degree of tonsils and adenoid hypertrophy observed 
among the mouth-breathing patients assessed. si.
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INTRODUÇÃO

A respiração bucal é queixa frequente em ambulató-
rios de Pediatria e Otorrinolaringologia, causando grande 
incômodo às famílias dos pacientes, sendo responsável por 
prejuízo na qualidade de vida das mesmas. O indivíduo 
com respiração bucal é aquele que substitui a respiração 
nasal por um padrão de suplência oral ou misto por um 
período maior que seis meses1,2. Apresenta múltiplas 
causas, desde alterações do septo nasal a deformidades 
craniofaciais e tumores. Na faixa pediátrica, as causas 
mais frequentes são a hipertrofia adenoamigdaliana e do-
enças inflamatórias e alérgicas, como a rinite alérgica, de 
elevada prevalência na população geral3,4. O diagnóstico 
precoce por meio de uma abordagem interdisciplinar é 
de fundamental importância na prevenção de alterações 
no crescimento e desenvolvimento facial dos pacientes 
respiradores bucais.

O tecido adenoamigdaliano é o componente principal 
do anel de Waldeyer, que pode estar aumentado por várias 
causas, entre elas, a infecção por diversos micro-organismos 
e a alergia5-7. O papel da alergia em promover inflamação 
crônica com hipertrofia do tecido adenoamigdaliano em 
crianças permanece ainda em discussão5,8. O papel da atopia 
nas tonsilas faríngeas e palatinas parece ser diferente. As 
amígdalas possuem um epitélio escamoso mais espesso, o 
que dificulta a penetração de antígenos e com isso sofrem 
menos reação inflamatória pelos antígenos respiratórios. 
Enquanto que a adenoide está localizada em um local 
mais limitado, proporcionando que o edema causado pela 
reação inflamatória local ocasione proporcionalmente maior 
obstrução da via aérea9. Outro fator que contribui para uma 
maior ação dos aeroalérgenos nas tonsilas faríngeas é pro-
ximidade anatômica da cavidade nasal com a rinofaringe e 
o fato destas duas regiões possuírem a mesma drenagem 
linfática6. Este estudo se propôs a discutir a relação da 
atopia com a hipertrofia adenoamigdalianas em pacientes 
respiradores bucais.

Os objetivos deste trabalho são: verificar a frequên-
cia de atopia, hipertrofia adenoamigdaliana e os principais 
alérgenos envolvidos; e verificar a correlação da atopia 
com o grau de hipertrofia das tonsilas faríngeas e palatinas 
em pacientes respiradores bucais avaliados em um Centro 
do Respirador Bucal de um hospital terciário.

MÉTODO

Foi realizado um estudo de coorte histórico com 
corte transversal em um centro terciário de atendimento 
ao respirador bucal. Foi efetuada a revisão dos prontuários 
médicos e preenchimento de protocolo de pesquisa de 
todos os pacientes acompanhados no serviço no período 
de 2008 a 2010. Este estudo foi aprovado pelo Comitê de 
Ética em Pesquisa da nossa instituição, sob o parecer de 
número 127482. Não foi necessário o preenchimento do 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, procedimen-
to aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa, devido 
ao fato deste estudo utilizar somente dados de prontuário 
médico, sendo resguardada e identidade de todos os pa-
cientes envolvidos.

Os critérios de inclusão dos pacientes foram a idade 
entre 3 e 12 anos, a presença de respiração bucal avaliado 
por meio da história clínica disponível e a disponibilidade 
dos seguintes resultados no prontuário médico: 1) Exame 
clínico otorrinolaringológico completo com referência ao 
tamanho das tonsilas palatinas; 2) Avaliação da sensibi-
lidade aos aeroalérgenos por meio do teste cutâneo de 
leitura imediata (prick teste); 3) Exame nasofibroscópico 
com referência ao tamanho das tonsilas faríngeas.

Os critérios de exclusão foram os pacientes que 
possuíam doenças associadas (síndrome genéticas, do-
enças de depósito, imunodeficiências e malformação 
craniofacial), pacientes cujos prontuários médicos não 
possuíam as informações necessárias para o estudo e 
pacientes que já foram submetidos à cirurgia nas tonsilas 
palatinas ou faríngeas.

Foram realizadas durante a admissão, em todos os 
pacientes, a nasofibroscopia e o teste cutâneo de leitura 
imediata, dessa forma, os dados necessários para o preen-
chimento do protocolo de estudo foram extraídos da ficha 
de admissão. Dos 533 prontuários médicos analisados, 50 
foram descartados porque os pacientes possuíam doenças 
associadas (síndrome genéticas, doenças de depósito e 
imunodeficiências), 127 porque os prontuários médicos 
estavam incompletos e 48 por não atenderem ao critério 
de idade estabelecido para o estudo. Dos 308 pacientes 
restantes que entraram no estudo, 183 eram do sexo 
masculino e 125 do feminino. A idade variou de 3 a 12 
anos, com média de 7,3 anos. Não houve nenhum tipo 
de pareamento entre os grupos de pacientes atópicos e 
não atópicos, à exceção da presença do quadro clínico de 
respiração bucal e preenchimento dos critérios de inclusão.

Foi utilizada a escala de Brodsky10 para avaliar o 
tamanho da tonsila palatina. Nesta escala: grau I indica 
que a amígdala obstrui menos de 25% da via aérea; grau II 
de 25-50%, grau III de 50-75% e o grau IV maior de 75%. 
Os pacientes que apresentaram mais de 50% de obstrução 
da via aérea pela tonsila palatina (graus III e IV) foram 
considerados com hipertrofia amigdaliana.

O exame de nasofibroscopia foi realizado com um 
nasofibroscópio flexível de 3,2 mm, sendo padronizado o 
método de realização do exame e de aferição do tamanho 
das adenoides. Para a avaliação da tonsila faríngea, os pa-
cientes foram divididos em três grupos. Grupo I: obstrução 
maior que 70% do cavum, em pelo menos uma das narinas; 
Grupo II: obstrução de 30% a 70% e Grupo III: obstrução 
menor que 30% do cavum em ambas as narinas. Foram 
considerados como portadores de hipertrofia adenoideana 
apenas os pacientes do Grupo I.
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O teste cutâneo de leitura imediata (prick teste) foi 
realizado utilizando-se os seguintes extratos alergênicos 
padronizados provenientes do laboratório ALK-Abelló: Der-
matophagoides pteronyssinus, Dermatophagoides farinae, 
Blomia tropicalis, Canis familiaris, Felis domesticus, Blatella 
germanica, Periplaneta americana, Alternaria alternata, 
Aspergillus fumigatus, Cladosporium hominis, Penicilium 
notatum, pólens, controle negativo (solução salina) e con-
trole positivo (histamina-1mg/ml). A técnica utilizada foi a 
padronizada pelo European Academy of Allergy and Clinical 
Immunology11. Foi realizada punctura na superfície volar do 
antebraço e leitura após 15 minutos, sendo considerados 
positivos os testes com formação de pápulas com diâmetros 
médios maiores que 3 mm em relação ao controle negativo. 
Foram excluídos os pacientes com lesões dermatológicas, 
dermografismo e que fizessem uso de medicações que com-
prometessem o resultado do teste. Os pacientes com teste 
cutâneo positivo a pelo menos um dos alérgenos testados 
foram considerados atópicos.

Foi utilizado o método de Fisher para análise es-
tatística de contingência e considerado estatisticamente 
significante um p menor igual a 0,05.

RESULTADOS

Do total de 308 pacientes respiradores bucais sele-
cionados, 110 (36%) eram atópicos e apresentaram positivi-
dade no teste cutâneo para alérgenos inalantes (Gráfico 1). 
Os pacientes atópicos evidenciaram os seguintes resultados 
no teste cutâneo: 105 (95%) pacientes foram positivos para 
alérgenos dos ácaros, 26 (24%) para baratas, sete (6%) para 
pelo de gato, cinco (5%) para pelo de cachorro, três (2%) 
para pólen e apenas um paciente apresentou positividade 
para antígenos fúngicos (Gráfico 2).

Gráfico 1. Incidência de atopia nos pacientes respiradores bucais.

Dos 308 pacientes respiradores bucais avaliados, 
141 (46%) apresentaram hipertrofia adenoideana, com 
a tonsila faríngea ocupando mais de 70% do cavum, 
111 (36%) com obstrução entre 30 a 70% e somente 56 
(18%) apresentaram obstrução menor que 30% do cavum 
(Gráfico 3).

Gráfico 2. Percentual de resposta dos pacientes atópicos aos extratos 
alergênicos no teste cutâneo de leitura imediata.

Gráfico 3. Distribuição dos pacientes respiradores bucais quanto ao 
tamanho da adenoide.

Dos 141 pacientes com hipertrofia adenoideana, 52 
(37%) foram considerados atópicos pelo teste cutâneo e 
89 (63%) não atópicos; enquanto que, dos pacientes sem 
hipertrofia adenoideana, 58 (35%) foram atópicos e 109 
(65%) não atópicos. Foi realizada análise estatística de 
contingência pelo método de Fisher quanto à prevalência 
de atopia em pacientes com hipertrofia de adenoide, que 
mostrou resultado sem significância estatística (p = 0,7213) 
(Gráfico 4).

Gráfico 4. Relação entre a hipertrofia adenoideana e a atopia nos 
pacientes respiradores bucais.
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Ainda, do total de 308 pacientes com respiração 
bucal avaliados, 146 (47%) foram considerados portado-
res de hipertrofia amigdaliana, sendo 48 (15%) pacientes 
com amígdalas grau IV e 98 (32%) com amígdalas grau 
III. No restante dos 162 pacientes, foram observados: 82 
(27%) com amígdalas grau II e 80 (26%) com amígdalas 
grau I (Gráfico 5).

DISCUSSÃO

Avaliou-se a frequência de atopia em pacientes 
com respiração bucal; 36% apresentaram positividade 
ao teste cutâneo para antígenos inalantes, o que está de 
acordo com outros estudos. Barros et al.1 avaliaram 140 
pacientes respiradores bucais e encontraram atopia em 
44% dos indivíduos. Esta frequência está acima da média 
da população normal em que a sensibilização aos aeroa-
lérgenos pode variar de 10 a 30%12. Sadeghi-Shabestari et 
al.6 encontraram 70% de positividade aos testes cutâneos 
para os aeroalérgenos e antígenos alimentares em um 
grupo de 117 crianças com hipertrofia adenotonsilar e 
apenas 10% de positividade em um grupo controle de 
crianças da mesma faixa etária, porém sem achados de 
hipertrofia adenotonsilar. Para os autores, a presença de 
doenças alérgicas e a sensibilização a diferentes alérgenos 
constituem fatores de riscos para a hipertrofia adenoton-
silar em crianças, sendo que a rinite alérgica está entre os 
principais fatores causais para a respiração bucal, visto 
que sua frequência nestes pacientes se encontra bastante 
aumentada1,2,5,6,13,14.

Com relação ao perfil dos alérgenos testados nos pa-
cientes atópicos, o maior índice de sensibilização ocorreu 
aos alérgenos dos ácaros (95%) seguido pelos alérgenos 
das baratas (24%), resultados semelhantes aos respectivos 
foram achados por Barros et al.1 e Santos et al.15 na po-
pulação brasileira, em Belo Horizonte e Ribeirão Preto, 
respectivamente. Os dados de prevalência dos alérgenos 
podem variar de acordo com a população estudada, tendo 
nossa amostra sido obtida de região do interior do esta-
do de São Paulo, então semelhante às dos dois estudos 
citados. Huang & Giannoni16, nos EUA, estudaram 315 
crianças com hipertrofia adenoideana associada à rinite 
alérgica e compararam com um grupo controle de 315 
crianças portadoras apenas de rinite alérgica. Os autores 
evidenciaram que apenas a presença de sensibilização aos 
alérgenos de fungos foi considerada fator de risco signi-
ficante para hipertrofia adenoideana. Já Marek & Piotr17, 
em outro estudo, encontraram que a rinite alérgica pode 
ser considerada um fator de risco para o desenvolvimento 
de hipertrofia adenoideana em crianças atópicas com 
sensibilização a alérgenos respiratórios.

A frequência de hipertrofia adenoideana nos pacien-
tes respiradores bucais avaliados foi de 46% e a hipertrofia 
amigdaliana 47%. Do total dos pacientes avaliados, 67% 
apresentaram hipertrofia em pelo menos um dos tecidos 
linfoides, que se apresenta bastante aumentada se compa-
rada com a população normal; porém, compatível com a 
literatura se comparado com o trabalho de Barros et al.1, 
em que a frequência de hipertrofia adenoamigdaliana 
foi de 70%. O aumento dos tecidos linfoides do anel de 
Waldeyer em crianças representou a principal causa da 
respiração bucal crônica nos pacientes do trabalho de 
Barros et al.1.

Gráfico 5. Distribuição dos pacientes respiradores bucais quanto ao 
tamanho das tonsilas palatinas.

Dos 146 pacientes com hipertrofia amigdaliana, 48 
(33%) foram considerados atópicos pelo teste cutâneo e 
98 (67%) não atópicos, enquanto que, nos pacientes sem 
hipertrofia amigdaliana, 62 (38%) foram atópicos e 100 
(62%) não atópicos. Foi realizada análise estatística de 
contingência pelo método de Fisher quanto à prevalência 
de atopia em pacientes com hipertrofia amigdaliana que 
mostrou resultado sem significância estatística (p = 0,3426) 
(Gráfico 6).

Dos 308 pacientes respiradores bucais avaliados, 80 
apresentaram hipertrofia adenoamigdaliana, enquanto que 
61 apresentaram somente hipertrofia adenoideana e 66 
somente hipertrofia de tonsilas palatinas. Sendo que, ainda 
do total, 101 (33%) não possuíam aumento de nenhum 
dos tecidos linfoides e 207 (67%) possuíam hipertrofia de 
pelo menos um dos tecidos considerados.

Gráfico 6. Relação entre a hipertrofia amigdaliana e a atopia nos 
pacientes respiradores bucais.
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Uma vez encontrada alta prevalência de atopia 
nos respiradores bucais, buscou-se identificar se havia 
correlação entre a sua presença e o grau de hipertrofia 
das tonsilas. Nenhuma correlação direta entre tamanho 
das tonsilas e atopia foi observada, sugerindo que outros 
possíveis fatores também sejam importantes na indução 
da inflamação crônica na população não atópica. Carr 
et al.18 estudaram 117 pacientes com apneia obstrutiva e 
hipertrofia adenoideana e não encontraram relação direta 
entre a presença de alergia nas vias aéreas superiores e a 
hipertrofia adenoideana.

A alta prevalência de atopia e hipertrofia adenoa-
migdaliana encontrada nos pacientes respiradores bucais 
ressalta a importância de uma avaliação alergológica e otor-
rinolaringológica completa, pois estas são condições clí-
nicas em que o tratamento adequado promoverá melhora 
na qualidade de vida desses pacientes evitando alterações 
funcionais e estruturais. Estudos de análise multivariada 
são necessários na identificação de outros fatores de risco 
diretamente relacionados à inflamação crônica não alérgica 
adenotonsilar e sua consequente hipertrofia.

CONCLUSÃO

A frequência de atopia e hipertrofia adenoamigda-
liana nos pacientes respiradores bucais avaliados no estudo 
foi superior quando comparada à média da população em 
geral. A identificação do perfil de alérgenos na população 
do estudo foi semelhante à de outros estudos brasileiros. 
Nenhuma correlação direta entre atopia e o grau de au-
mento das tonsilas palatinas e faríngeas foi observada nos 
pacientes respiradores bucais avaliados.
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