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RESUMEN

El término «microbiota cutánea» se refiere a la población de microorga-
nismos comensales que habitan la piel, y que le confieren un equilibrio 
ecológico que le provee protección. Existen diversos factores que originan 
desequilibrio en el microbioma y, como consecuencia, los microorganis-
mos se vuelven patógenos. En este artículo realizamos una revisión de 
la literatura para describir los principales microorganismos que conforman 
la microbiota cutánea, así como los factores desencadenantes y las 
patologías asociadas a la alteración del microbioma.
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ABSTRACT

The term «cutaneous microbiota» refers to the population of commensal 
microorganisms that inhabit the skin and have an ecological balance that 
provides protection. There are various factors that cause an imbalance 
in the microbiome and, as a consequence, microorganisms become 
pathogenic. In this article, we carry out a review of the literature to describe 
the main microorganisms that make up the cutaneous microbiota, as well 
as the triggering factors and pathologies associated with the alteration 
of the microbiome.
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INTRODUCCIÓN

El término «microbiota cutánea» en los individuos sanos 
se refiere a la población de microorganismos comensa-
les tales como bacterias, hongos y parásitos que habitan 
la piel y sus a nexos, proporcionándole un equilibrio 
ecológico. Se ha documentado que estos microorga-
nismos funcionan como coadyuvante inmunológico, 
ya que promueven la activación del complemento, de 
la IL-1 y algunos péptidos antimicrobianos, además, 
participan en las respuestas mediadas por IL-17 e inter-
ferón gamma iniciadas por los linfocitos T que habitan 
en la dermis.1 Dichos microorganismos se clasifican 
en dos grupos: el primero corresponde a la microbiota 
residente, que incluye a los microbios que generalmente 
están presentes en determinada región y se modifican 
de acuerdo con la edad, la topografía, las secreciones 
glandulares y/o la proximidad a las mucosas (boca, 
nariz y región perineal). El segundo grupo comprende 

a la microbiota transitoria, constituida por microbios que 
habitan la piel durante horas, días o semanas; la piel 
es particularmente apta para albergar microrganismos 
transitorios debido a su continua exposición y contacto 
con el medio ambiente.2 La microbiota residente es la 
responsable de mantener la salud y de que se lleven a 
cabo en forma adecuada las diferentes funciones de la 
piel, evitando la colonización por patógenos. La interac-
ción entre los microorganismos del microbioma puede 
corresponder a la producción de metabolitos tóxicos, 
a la competencia por receptores y nutrientes, entre 
otros.2,3 Existen diversos factores que desencadenan un 
desequilibrio en el microbioma, a través de aumento o 
disminución de los microorganismos, o bien retirándolos 
de su hábitat, lo que da como resultado las distintas 
patologías ocasionadas por oportunistas o microorga-
nismos de la microbiota transitoria que se convierten en 
patógenos; dentro de estos factores se encuentran: el 
género, la edad, la raza, la higiene, la nutrición, el estilo 
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de vida, los traumatismos, la ansiedad, la exposición a 
radiación UV y el consumo de fármacos.2-4

MICROBIOTA CUTÁNEA

De acuerdo con su ubicación, se han detectado cuatro 
ecosistemas en la piel. El primero corresponde a las 
áreas húmedas en los pliegues axilares, antecubita-
les, inguinales, inframamario e interglúteo; el segundo 
comprende las áreas con mayor cantidad de glándulas 
sebáceas: la frente, la nariz, la región retroauricular y el 
tórax; el tercero, denominado área seca, cuya topografía 
se localiza por lo general en la región sacrococcígea; 
el cuarto corresponde a otras áreas de la superficie 
corporal fuera de las mencionadas previamente.4,5 Los 
principales microorganismos residentes de la piel son 
bacterias y pertenecen a cuatro phyla: actinobacterias 
(51.8%), firmicutes (24.4%), proteobacterias (16.5%) y 
bacteroides (6.3%). Los tres géneros más comunes son 
Corynebacterium, Propionibacterium y Staphylococcus. 
También podemos encontrar, aunque en menor pro-
porción, hongos, tales como Malassezia spp. y aún en 
menor cantidad Candida spp. En áreas periorificiales 
residen parásitos como Demodex. De acuerdo con 
su topografía: Corynebacterium  y los estafilococos 
habitan las áreas húmedas, mientras que Micrococcus 
y Streptococcus spp. colonizan sobre todo las áreas 
secas y otras. Siguiendo esta premisa en la cual los 
microorganismos de la microbiota se encuentran en 
diferentes densidades de acuerdo con la topografía, 
consideramos pertinente incluir un esquema que repre-
senta tales densidades (Tabla 1).2-7

En el folículo piloso la microbiota es similar al resto 
de la piel y las alteraciones en la misma darán lugar a 
foliculitis, furunculosis, acné e hidradenitis supurativa. 
En la porción superficial se encuentran: Propionibacte-
rium, Corynebacterium, Staphylococcus spp., Strepto-
coccus spp., Pseudomonadaceae, Acinetobacter spp. 
y Moraxella spp.; mientras que en la porción distal del 
folículo predomina C. acnes. Además, el folículo piloso 
se encuentra densamente colonizado por Malassezia 
spp. con predominio de M. globosa y M. restricta. En 
los folículos de la cara están presentes ácaros tales 
como Demodex brevis y Demodex folliculorum. Existen 
comunicaciones en la literatura donde se mencionan a 
los adenovirus tipo 2 y al papiloma virus. La microbiota 
del folículo piloso es la encargada de recolonizar la piel, 
ya que cuenta con un nicho estable debido al privilegio 
inmune de esta región.3,8 Por otra parte, la microbiota de 
los pies es una de las más heterogéneas en el cuerpo 
humano y está constituida principalmente por Coryne-

bacterium, Micrococcus, Streptococcus, Propionibac-
terium, Actinobacterium, Clostridium, Lactobacillus, 
Neisseria, Pasteurella y proteobacterias; en menor 
cantidad podemos encontrar Malassezia, Candida y 
Rhodotorula.9 La microbiota fúngica corresponde en tor-
no a 10% de la comunidad microbiana en la piel; siendo 
los hongos comensales más comunes Malassezia spp., 
Aspergillus spp., Cryptococcus spp., Rhodotorula spp. 
y Epicoccum spp. Las levaduras del género Candida 
tienen predominio en las áreas periorificiales, esto 
debido a su alta densidad en la mucosa orofaríngea, 
vaginal y gastrointestinal. La diversidad fúngica es más 
abundante en los pies que en el resto del cuerpo. Algu-
nos reportes mencionan a los dermatofitos como parte 
de la ecología cutánea normal; sin embargo, en éstos 
se establece una asociación entre la presencia de los 
dermatofitos en pacientes sin diagnóstico de tiña, pero 
con clínica compatible para la misma, lo que nos lleva 
a concluir que los dermatofitos pueden formar parte de 
la microbiota transitoria, más no de la residente.1,3,10-13

El proceso de formación de la microbiota comienza 
en los recién nacidos al momento del parto y varía de 
acuerdo al tipo de procedimiento durante el alumbra-
miento (por ejemplo, cesárea). En recién nacidos por 
parto vaginal predominan los lactobacilos, mientras 
que en aquellos nacidos por cesárea predominan los 
estafilococos, las corinebacterias y las cutibacterias. La 
maduración de la microbiota tanto en función, estructura 
y composición se lleva a cabo durante los primeros años 
de vida y es en la pubertad cuando la microbiota sufre 
cambios drásticos con predominio de Corynebacterium 
spp. y Cutibacterium spp. (antes Propionibacterium) 
y disminución en las especies de Staphylococcus 
y Streptococcus; en la edad adulta la microbiota se 
mantiene estable. Es importante mencionar que los 
cuatro phyla principales de la microbiota cutánea se 
mantienen presentes a lo largo de la vida, sólo con 
cambios en su densidad de acuerdo a la topografía, 
la más común corresponde al phylum firmicutes en la 
infancia seguidos por actinobacterias, proteobacterias 
y bacteroides.1,3,4,14-16 En la mujer la microbiota es más 
heterogénea que en el hombre, esto puede estar re-
lacionado con piel más delgada, pH más ácido y con 
disminución en la producción de sudor.3

A continuación citaremos los agentes comensales 
que con mayor frecuencia causan patologías en la piel.

El Cutibacterium acnes es una bacteria anaerobia, 
aerotolerante y lipofílica. Su papel como comensal está 
relacionado con la producción de ácido propiónico, 
ya que este mantiene el pH de la piel sana y evita la 
colonización por especies patógenas (S. aureus y S. 
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Tabla 1: Cuadro realizado por los propios autores que relaciona el tipo de microorganismo que se encuentra en la piel, con su topografía específica.

Topografía pH

Microbiota

Habitual Frecuente Poco frecuente

Glabela 4.7-5.04 Corinebacterias
Malassezia

Propionibacterium Actinobacterias Micrococos

Ala nasal Propionibacterium  
Malassezia

Corinebacterias
Actinobacterias

Canal auditivo 
externo

Propionibacterium  
Malassezia

Corinebacterias
Cianobacterias
Actinobacterias

Micrococos

Narinas Corinebacterias
Actinobacterias

Propionibacterium

Pliegue 
retroauricular

Corinebacterias
Propionibacterium

Actinobacterias
Cianobacterias

Occipital Estafilococos
Malassezia

Proteobacterias
Corinebacterias

Bacteroides
Actinobacterias

Manubrio esternal 5.54 Corinebacterias
Propionibacterium

Malassezia

Micrococos Actinobacterias 

Tórax posterior 5.35-5.55 Propionibacterium  
Malassezia

Proteobacterias
Bacteroides

Glúteos Proteobacterias Bacteroides
Corinebacterias

Estafilococos
Firmicutes
Micrococos

Propionibacterium
Región interglútea Corinebacterias Firmicutes

Estafilococos
Propionibacterium

Axilas 5.84-7.9 Proteobacterias Bacteroides
Malassezia

Corinebacterias
Firmicutes

Fosa antecubital 5.4-5.6 Proteobacterias
Estafilococos

Bacteroides
Malassezia

Actinobacterias
Firmicutes

Palmas 5.05-5.25 Proteobacterias Bacteroides Actinobacterias
Corinebacterias

Micrococos
Propionibacterium Firmicutes

Estafilococos
Pliegue interdigital Proteobacterias

Bacteroides
Estafilococos Actinobacterias

Corinebacterias
Propionibacterium Firmicutes

Región inguinal 6.22 Corinebacterias Estafilococos
Malassezia

Firmicutes

Ombligo Corinebacterias Proteobacterias
Pliegue poplíteo Estafilococos Proteobacterias

Bacteroides
Malassezia

Corinebacterias

Plantas 5.23 Estafilococos Proteobacterias
Malassezia

Bacteroides
Micrococos
Criptococos
Aspergillus

Rhodotorula
Epicoccum

Candida
Pliegue interdigital 

pies
Corinebacterias

Micrococos
Estafilococos

Malassezia Bacteroides
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epidermidis). Cuando se produce disbiosis, C. acnes 
es causante directo e indirecto de inflamación, esto es 
secundario a la liberación de ácidos grasos libres, pro-
teasas y factores que activan el complemento y llevan 
a cabo quimiotaxis de neutrófilos. Aunque C. acnes 
se encuentra en gran densidad en adultos sanos, una 
sobreexpresión del mismo, agregado a su capacidad 
para la formación de biopelículas, se ha asociado con 
la fisiopatología del acné. Cabe mencionar que la den-
sidad de C. acnes no se relaciona en forma directa con 
la severidad del acné.5,17-20 Por otra parte, es importante 
notar que existen comunicaciones en la literatura en las 
que se asocia disminución en la densidad de C. acnes 
en pacientes con rosácea, esto brinda un ambiente 
menos ácido, lo que permite la proliferación de otros 
microorganismos.21

El Staphylococcus epidermidis tiene una función 
importante en la modulación del sistema inmune y la 
reparación de las heridas, esto mediante la liberación 
de ácidos lipoteicoicos; no obstante, en caso de dis-
biosis cuando se encuentra en cantidades copiosas se 
ha asociado a la presencia de lesiones pustulosas en 
pacientes con rosácea y se ha relacionado con su se-
veridad.16,17,21-23 El Staphylococcus aureus se encuentra 
con altas densidades en los pacientes con dermatitis 
atópica, colonizando las lesiones hasta en 70% y se 
relaciona directamente con su severidad; otras espe-
cies de estafilococos se han asociado con la dermatitis 
atópica en menor proporción, tales como, S. epidermidis 
y S. haemolyticus; esto aunado a disminución en las 
especies de Streptococcus, Propionibacterium, Acineto-
bacter, Corynebacterium y Prevotella. De acuerdo con lo 
comunicado en la literatura, una exposición temprana a 
estafilococos modula la microbiota y reduce el riesgo de 
presentar cuadros severos de dermatitis atópica.5,16,23,24 
Existe alta colonización peribucal y perinasal por S. 
aureus aunada a la disminución de Corynebacterium 
spp. y S. epidermidis, lo que da como consecuencia 
la manifestación clínica de impétigo primario.23 Se ha 
descrito sobrepoblación de estafilococos, cutibacterias 
y corinebacterias en los pacientes con psoriasis; si 
bien, los resultados de los estudios son contradictorios 
por lo que hasta el momento no se puede establecer 
un microbioma asociado a la psoriasis per se.5,25 Los 
estafilococos se han vinculado con la fisiopatogenia 
de la hidradenitis supurativa, existen controversias al 
respecto y aún hacen falta estudios para entender las 
alteraciones en la composición del microbioma y su 
contribución para el desarrollo de esta patología de tipo 
inflamatorio.26 Las corinebacterias pertenecen al phylum 
actinobacteria, son bacilos Gram positivos, aerobios y 

producen el olor del sudor axilar. Como agente comen-
sal las especies de corinebacterias limitan la virulencia 
de S. aureus y Streptococcus spp.17

Algunos factores predisponentes para que las corine-
bacterias que forman parte de la microbiota proliferen y 
se tornen patógenas son: clima cálido, edad avanzada, 
higiene deficiente, hiperhidrosis, insuficiencia venosa, 
obesidad, diabetes mellitus y estados de inmunocom-
promiso; otro factor relevante es el rascado crónico 
que produce pérdida de la barrera cutánea originando 
invasión de Corynebacterium minutissimum en los plie-
gues axilares, inguinales, así como al estrato córneo 
de los pliegues interdigitales de los pies y genera el 
cuadro clínico de eritrasma caracterizado por eritema, 
escama, fisuras, maceración y bromhidrosis; de forma 
característica presenta a la observación con lámpara 
de Wood una luminiscencia rojo coral.27

Como agentes causales de la queratólisis punteada 
se han identificado varios géneros de bacterias Gram 
positivas, tales como Corynebacterium, Micrococcus, 
Actinomyces y Dermatophilus que tienen actividad 
enzimática con lisis de la queratina de la epidermis 
de palmas y plantas. El principal agente causal de la 
tricomicosis axilar es Corynebacterium flavescens dada 
por proliferación de esta bacteria secundaria a ambiente 
húmedo y clínicamente se presenta con concreciones 
adherentes en su mayoría amarillentas en los pelos axi-
lares.9 Las levaduras del género Malassezia predominan 
en regiones seborreicas y corresponden hasta 80% de 
la microbiota fúngica, tales como M. dermatitis, M. furfur, 
M. globosa, M. restricta y M. sympodialis. Esta levadura 
produce ácido azelaico, que le confiere propiedades 
antimicóticas y antibacterianas que conduce al equilibrio 
del ecosistema. La disbiosis asociada a proliferación 
de Malassezia en su forma filamentosa corresponde al 
cuadro clínico de pitiriasis versicolor, mientras que en 
su forma de levadura se relaciona con dermatitis sebo-
rreica, papilomatosis reticulada y confluente, dermatitis 
atópica y psoriasis, entre otras.4,6,16,17,28

En los pacientes con dermatitis seborreica se ha en-
contrado mayor densidad de levaduras de Malassezia 
ya que éstas degradan el sebo y utilizan las lipasas 
para transformar los triglicéridos en ácidos grasos, pero 
consumen exclusivamente ácidos grasos saturados, 
con acumulación de los ácidos grasos no saturados 
que son los que contribuyen a la irritación de la piel. 
De acuerdo con un trabajo que realizamos en el Centro 
Dermatológico Pascua publicado en el año 2010, en el 
que estudiamos 100 pacientes adultos, 50 con derma-
titis seborreica de la cara y 50 controles, observamos 
colonización de Malassezia en 66% de los pacientes en 
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la región centrofacial, 32% en los surcos nasogenianos 
y 2% en el mentón; las especies identificadas fueron 
M. restricta en 58%, M. globosa en 36% y 6% en una 
mezcla de ambas; pudimos concluir que los pacientes 
con mayor densidad de levaduras correspondieron a 
cuadros clínicos más severos.10,28-30 Existen diversas pu-
blicaciones en la literatura con resultados heterogéneos 
en los que se ha intentado relacionar a Malassezia con 
el desarrollo de papilomatosis confluente y reticulada de 
Gougerot y Carteaud, ya sea como desencadenante o 
como agente causal. En un estudio que realizamos en 
el Centro Dermatológico Pascua en el año 2009, 21% 
de los pacientes tuvieron examen directo y estudio 
patológico compatible con Malassezia, con lo anterior 
podemos concluir que Malassezia no tiene un papel 
determinante en la patogenia de esta dermatosis.31-34 
Varias investigaciones han asociado a Malassezia sobre 
todo con M. dermatitis como detonante en la exacer-
bación de la dermatitis atópica; mientras que en otras 
se menciona depleción casi total de Malassezia.10,24 De 
acuerdo con otro estudio realizado por nosotros en el 
Centro Dermatológico Pascua, y publicado en el año 
2010, encontramos una frecuencia de colonización de 
Malassezia de 7.7% en niños con dermatitis atópica y en 
niños sanos de 3.3%, las especies identificadas fueron 
M. furfur, M. sympodialis y M. slooffiae, además conclui-
mos que el porcentaje de colonización por Malassezia 
en niños con dermatitis atópica es bajo; sin embargo, 
existe relación entre la colonización y la severidad de la 
dermatosis.35 La pitiriasis versicolor se produce cuando 
Malassezia pasa de ser un comensal en forma de leva-
dura a su forma filamentosa patógena y las especies 
más comunes son M. globosa, M. restricta, M. furfur y 
M. sympodialis.10,28 Por otra parte, se ha relacionado 
a Malassezia con psoriasis en placas a las especies 
de M. japonica y M. furfur, mientras que Malassezia 
en su forma de levadura se ha asociado con psoriasis 
de piel cabelluda.28 De acuerdo con los resultados de 
otro trabajo realizado en el Centro Dermatológico Pas-
cua en 100 pacientes con psoriasis, la frecuencia de 
Malassezia spp. en la placa de psoriasis fue de 20%, 
en el área perilesional de 18%, en la piel cabelluda sin 
manifestaciones clínicas fue de 38% y en la línea media 
de 50%; mientras que en los controles fue de 39% en la 
línea media y 50% en piel cabelluda; no encontramos 
diferencias estadísticamente significativas respecto a la 
presencia de Malassezia en pacientes con psoriasis.36

En relación a su morfología, el género Candida se 
manifiesta con blastoconidios, pseudohifas e hifas y par-
ticipa en forma activa en la fisiopatología de infecciones, 
debido a sus factores de virulencia, incluidos el polimor-

fismo (que le permite pasar de una forma comensal a 
patógena) y la formación de biopelículas, entre otros. 
En aquellos pacientes que presentan enfermedades 
tales como obesidad, diabetes mellitus, o algún otro 
tipo de inmunosupresión, los recursos ecológicos de la 
microbiota (espacio y nutrientes) se ven modificados, 
generando una disbiosis que incrementa la capacidad 
patógena de Candida spp.13,37

El género Demodex, está constituido por un grupo de 
ácaros vermiformes, comensales de los folículos pilosos 
que predominan en áreas seborreicas como la frente, las 
pestañas, las mejillas y los surcos nasogenianos; en las 
pieles con rosácea se ha documentado un incremento 
de hasta 5.7 veces más de estos ácaros, aunado a S. 
epidermidis, H. pylori y Chlamydophila. De acuerdo con 
un estudio realizado por nosotros en el Centro Derma-
tológico Pascua, en el que estudiamos 326 personas 
aparentemente sanas con piel oleosa, observamos una 
frecuencia global de Demodex de 70.55%, asimismo 
determinamos que los hábitos de higiene no modifican 
la densidad de este acaro y confirmamos que D. follicu-
lorum es el ácaro predominante en la microbiota cutánea 
de áreas oleosas; no obstante, presenta la capacidad de 
actuar como patógeno oportunista bajo circunstancias 
favorecedoras para su proliferación y desarrollo causan-
do el cuadro clínico denominado demodecidosis.5,21,38

CONCLUSIÓN

La microbiota cutánea está constituida sobre todo por 
bacterias tales como corinebacterias, Propionibacterium 
y estafilococos; le siguen en frecuencia hongos del gé-
nero Malassezia en áreas seborreicas, y en menor pro-
porción levaduras del género Candida en sitios aledaños 
a los orificios naturales; así como, ácaros del género 
Demodex, comensales del folículo piloso principalmente 
en zonas oleosas de la cara. Se ha comunicado que en 
la microbiota cutánea también se pueden observar virus; 
aunque, existen pocos reportes en los que se detecta 
la presencia de éstos en los folículos pilosos, y hasta 
el momento no se ha establecido su poder patogénico. 
Por otra parte, no se ha reconocido la importancia de 
la presencia de Demodex spp. en la microbiota. Con-
sideramos que, debido a su frecuencia e importancia 
de sus manifestaciones clínicas, debe agregarse a 
este ecosistema. En la literatura se comunican varios 
géneros fúngicos como parte de la microbiota cutánea 
normal; con todo, el único hongo que forma parte de la 
microbiota residente es Malassezia spp. en su forma 
de levadura y el resto forman parte de la microbiota 
transitoria. Es fundamental conocer los componentes 
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de la microbiota cutánea, el equilibrio ecológico que 
le confiere protección a la piel, así como los factores 
desencadenantes que alteran dicha microbiota y dan 
como consecuencia las distintas patologías cutáneas. 
El estudio de la microbiota es tan importante que nos 
permite prevenir y tratar las dermatosis derivadas de la 
disfunción de este ecosistema.
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