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o de otros individuos que toquen al niño y por los gérmenes
del propio ambiente. Una vez pasados los primeros meses de
vida, la flora cutánea que puede encontrarse en un lactante
es muy parecida a la de un individuo adulto1,2.

Las diferentes especies que constituyen la flora cutánea
de un individuo dependerán de factores ambientales como
la temperatura, la humedad o la exposición a la luz solar y
de factores propios del huésped como la edad, el sexo, el es-
tado del sistema inmune, la higiene, el uso de jabones o
cosméticos o determinados fármacos como antibióticos o cor-
ticosteroides, así como de antecedentes peculiares, como
sería el caso de una hospitalización reciente. Por otro lado,
la flora cutánea de una persona no es homogénea en toda la
superficie de la piel. Las diferencias que existen de hume-
dad, pH o de contenido lipídico epidérmico, según la re-
gión anatómica estudiada, propiciarán la existencia de dife-

Introducción

Los términos flora cutánea normal o flora cutánea comen-
sal se emplean para describir aquellos microorganismos que se
encuentran de forma habitual en la piel de los individuos
sanos. La colonización de la piel y de las mucosas se inicia
ya en el momento del parto, con la ruptura de las mem-
branas, el paso del recién nacido por el canal vaginal, el
posterior contacto del niño con la flora cutánea de la madre
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Resumen. Definimos como flora cutánea normal a todos aquellos microorganismos presentes de forma habi-
tual en la piel, sin que estos sean responsables de procesos infecciosos. Ya en el momento del parto se inicia la
colonización microbiana cutánea, de manera que a los pocos meses de vida la flora cutánea del niño estará com-
puesta por los mismos tipos de gérmenes que podrán encontrarse en la vida adulta. La flora cutánea está com-
puesta tanto por bacterias, sobre todo grampositivos como Staphylococcus sp., levaduras predominantemente
constituidas por Malassezia sp., virus y artrópodos, como Demodex folliculorum.
En los últimos años el desarrollo de la microbiología molecular y en concreto de técnicas como la amplifica-
ción y comparación del gen 16S ARNr, han permitido demostrar que la flora cutánea normal está compuesta
por un número mayor de bacterias que el que se había considerado tiempo atrás a partir de estudios basados en
cultivos microbiológicos. 
En el presente escrito se lleva a cabo asimismo una revisión de las principales formas de infección bacteriana
cutánea secundaria.
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NORMAL CUTANEOUS FLORA AND SECONDARY BACTERIAL INFECTION
Abstract. Normal skin microflora consists of those micro-organisms which are usually present on the skin,
without causing infection. The infant’s skin colonization starts during birth and after the first months of life the
skin microbiota is composed of the same micro-organisms as in the adult. The skin microflora is composed of
bacteria, mostly gram-positives Staphylococcus species, yeasts which the most prevalent is Malassezia, viruses and
arthropods like Demodex folliculorum.
In the last years, the development of molecular microbiology and specially techniques like amplification and
comparison of 16S rRNA, have demonstrated that cutaneous microbiota is composed of a higher diversity of
bacteria than the traditionally observed in culture methods. We also review the main secondary bacterial skin
infections.
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rentes nichos ecológicos constituidos por distintos microor-
ganismos, en función de sus distintas características mor-
fológicas, fisiológicas y genéticas1-6. En este sentido se han
determinado diferencias cuantitativas importantes en la
composición de la flora en tres territorios principales: el
grupo que comprende las axilas, el periné y los espacios in-
terdigitales, el grupo que comprende las manos, la cara y el
tronco y el grupo que comprende los brazos y las piernas1,6.

La microflora cutánea se distribuye tanto en la superficie
de la piel, formando microcolonias, como en los ductos de los
folículos y en las glándulas sebáceas. El lavado puede dismi-
nuir la cantidad de gérmenes de la superficie cutánea hasta
en un 90% de los valores normales, pero estos se restablecen
de forma rápida, volviendo a la normalidad a las 8 horas,
gracias al reservorio bacteriano procedente de los folículos,
y sobre todo de las glándulas sebáceas. Por el contrario, la
ausencia de lavado de la piel no se traduce en un aumento
del número de bacterias residentes en la misma. También es
importante tener en cuenta la liberación de bacterias desde
la piel hacia el medio ambiente, ya que en algunos indivi-
duos se pueden eliminar hasta 1 x 106 microorganismos du-
rante 30 minutos de ejercicio1,5.

Flora cutánea. Estudios microbiológicos
clásicos

Nuestro conocimiento sobre la microflora de la piel huma-
na se fundamenta en estudios realizados a partir de cultivos
microbiológicos. En estos, sin embargo, los resultados varían
en gran medida en función de los procedimientos escogidos
para llevarlos a cabo. Es decir, según la técnica de recogida
de la muestra (frotis, rascado, lavado y contacto directo con
agar), las condiciones de procesamiento (cultivo aerobio,
anaerobio, en medio líquido y en placas de agar) y las condi-
ciones de cultivo (pH, osmolaridad, temperatura, concentración
de dióxido de carbono y tipos de sustratos orgánicos)7.

De forma clásica los estudios microbiológicos basados en
cultivos han determinado que la flora bacteriana cutánea
predominante está constituida por estafilococos coagulasa-
negativos, micrococos, corinebacterias saprofitas (difteroi-
des), especies de acinetobacter y especies de propionibacterias
(tabla 1). Una de las bacterias mejor estudiada es Pro-
pionibacterium acnes, debido a su asociación con el acné.
Aunque este microorganismo puede verse de forma puntual
en la piel de los neonatos, la auténtica colonización de la
piel ocurre en la cara y en el tercio superior del tórax duran-
te la pubertad. Otras bacterias pertenecientes a la flora cutá-
nea habitual y que también han sido ampliamente estudia-
das son los estafilococos coagulasa-negativos1,3,7-9. Algunos
de estos estafilococos muestran preferencia por ciertas re-
giones anatómicas. Así S. capitis y S. auricularis tienen una
mayor predilección por la cabeza y el conducto auditivo ex-
terno, respectivamente, mientras que S. hominis y S. hae-

molyticus se encuentran sobre todo en áreas ricas en glándu-
las apocrinas, como las axilas o la región púbica. Otros esta-
filococos considerados de forma clásica como patógenos,
como es el caso del S. aureus, pueden verse de forma transi-
toria en las fosas nasales de hasta un 30% de los individuos
sanos, en un 15% principalmente en el periné, en las axilas
y en los espacios interdigitales. Los micrococos, en especial
Micrococcus luteus, se encuentran sobre todo en la piel de las
mujeres y de los niños, al igual que los estreptococos he-
molíticos, que tienden a colonizar la piel de los niños, pero
no la de los adultos. Diversas especies de Acinetobacter han
sido aisladas de las axilas, espacios interdigitales, las ingles o
las fosas antecubitales de hasta en 25% de la población. Baci-
los gramnegativos como Proteus, Pseudomonas, Enerobacter o
Klebsiella o micobacterias atípicas son menos frecuentes, y
pueden encontrarse de forma ocasional en la piel del conduc-
to auditivo externo o en las regiones axilares o genitales1,3,7.

Además de las especies bacterianas ya descritas, en la flo-
ra cutánea también encontramos virus10-13, levaduras lipofí-
licas del género Malassezia14-18, levaduras no lipofílicas como
las Candidas19 o ácaros como Demodex folliculorum20-23. 

Flora cutánea. La era de la microbiología
molecular

El desarrollo de la microbiología molecular en los últimos
años ha permitido demostrar que el estudio mediante cul-
tivos bacterianos de la flora de la piel y de las mucosas
como la boca, el conducto auditivo externo, la vagina o el
intestino, proporciona una visión incompleta de su diver-
sidad microbiológica2,24-29. A diferencia de los cultivos tra-
dicionales, la microbiología molecular ha permitido identi-
ficar en la piel especies bacterianas cultivables conocidas y
otras no cultivables, tanto identificables como totalmente
nuevas. Uno de los genes más empleado en el reconoci-
miento de bacterias es el gen 16S ARNr (gen que perte-
nece a la subunidad pequeña del ARN ribosomal). Este
gen se encuentra en todas las bacterias y está compuesto
por regiones altamente conservadas desde un punto de vis-
ta evolutivo comunes a la mayoría de las bacterias y por re-
giones variables exclusivas de cada especie bacteriana. Las
regiones comunes permiten el diseño de primers para la re-
alización de reacciones en cadena de la polimerasa (PCR).
La amplificación del gen 16S ARNr en una muestra me-
diante PCR permite identificar diferentes clonas, una por
cada especie existente según su región variable. Una vez
obtenidas estas clonas se comparan mediante programas
informáticos con las clonas presentes en bases de datos
existentes30. Una homología elevada entre una clona pro-
blema amplificada, y otra presente en las bases de datos
permite la identificación de la bacteria. Por el contrario,
cuando no existe homología, o esta es baja, la probabilidad
de que se trate de una bacteria no conocida es alta, y en-
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Tabla 1. Flora cutánea habitual detectada mediante cultivos microbiológicos

Bacteria Localización Características distintivas Patología producida

Grampositivas

Staphylococcus

S. epidermidis Tronco superior Productor biofilm

S. hominis Piel glabra

S. haemolyticus Productor biofilm

S. capitis Cabeza

S. midis

S. warneri

S. saprophyticus Periné

S. cohinii

S. xylosus

S. simulans

S. saccharolyticus Frente/antecubital Anaerobio

Micrococcus

M. luteus

M. varians

M. lylae Niños/ temperaturas frías

M. kristianae Niños

M. nishinomiyacnsis

M. roseus

M. sedentarius Queratólisis punteada

M. agieis

Corynebacterium

C. minutissimum Pliegues Lipofílico/productor de porfirinas Eritrasma

C. tenuis Pliegues Lipofílico Tricomicosis

C. xerosis Conjuntiva Lipofílico Conjuntivitis

C. jeikeium Pliegues Lipofílico

Rhodococcus Granulomas en VIH

Propionibacterium

P. acnes Glándula sebácea Lipofílico/anaerobio Acné

P. granulosum Glándula sebácea Lipofílico/anaerobio Acné severo

P. avidum Axilas Lipofílico/anaerobio

Brevibacterium Pliegues interdigitales No lipofílico/grandes colonias Mal olor pies/piedra blanca

Dermabacter Queratólisis punteada

Gramnegativas

Acinetobacter Zonas secas Gramnegativo Sobreinfección quemaduras

Extraída de Chiller K, et al3. VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
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tonces se le infiere una relación filogenética con aquellas
especies existentes con mayor parecido génico. De este
modo, el conocimiento de las variaciones del gen 16S
ARNr en una muestra permitirá realizar un censo micro-
biológico exhaustivo de aquella sin la necesidad de la prácti-
ca de cultivos7-9,31.

Las diferencias entre los resultados procedentes de la de-
terminación del 16S ARNr y de los cultivos microbiológicos
habituales también han sido demostradas en medios como
el agua de mar, el agua dulce o el suelo, donde sólo alrede-
dor de un 1% de las especies identificadas por el estudio del
16S ARNr son cultivables7,32-34.

La flora cutánea como agente
preservador de la salud

La flora cutánea desempeña un papel importante tanto en
la preservación de la salud como en el origen de enferme-
dades. Como ejemplo de lo primero cabe destacar su im-
plicación en la estimulación antigénica del sistema inmune,
a través de la síntesis en las mucosas de diferentes tipos de
inmunoglobulina A1,2. Aunque persisten algunos aspectos
desconocidos, el papel de estas inmunoglobulinas parece
importante en la defensa del huésped, interfiriendo en la
colonización de tejidos profundos por la flora normal y, de
paso, por otros elementos patógenos. Otra consecuencia
favorable para el hospedador es la interacción de la flora
con gérmenes patógenos, la competencia con estos por los
nutrientes existentes en el medio y la síntesis de productos
metabólicos que inhibirán su crecimiento. Por último la
ocupación previa de la superficie cutánea por los microor-
ganismos comensales se considera uno de los efectos be-
neficiosos más relevantes de la flora cutánea, al impedir la
adhesión sobre la piel de los agentes patógenos1,3,7,9.

Infecciones cutáneas bacterianas
secundarias

Se entiende como infección cutánea secundaria aquella in-
fección de la piel que aparece sobre una dermatosis, una
infección cutánea no bacteriana, una parasitosis, una úlce-
ra o una herida previas. En general, este tipo de infecciones
está producido por microorganismos que forman parte de
una flora transitoria, en especial cocos grampositivos aero-
bios como el Staphylococcus aureus o el Streptococcus pyogenes. 

Es importante diferenciar entre colonización bacteriana e
infección secundaria. En la colonización bacteriana es habi-
tual hallar más de una especie en los cultivos, pero sin capaci-
dad de invasión y de proliferación en el interior de los tejidos
y, por lo tanto, no se producirán manifestaciones inflamato-
rias locales o sistémicas. En cambio se hablará de infección
cuando exista invasión y multiplicación bacteriana en los te-
jidos con clínica local o sistémica. También es importante di-

ferenciar entre una infección cutánea primaria y una secun-
daria. La infección primaria suele estar producida por un úni-
co germen y aparece sobre piel que antes de la infección pre-
sentaba un aspecto sano. En cambio, las infecciones cutáneas
secundarias van a estar producidas por más de un microorga-
nismo y aparecerán sobre una piel previamente alterada que
actuará como puerta de entrada de la infección35,36.

Dermatosis primarias complicadas
por infecciones bacterianas secundarias

Con frecuencia, algunas enfermedades cutáneas inflamato-
rias crónicas como la psoriasis35-37 o dermatosis tales como
la dermatitis atópica35,36,38,39 (fig. 1), el eczema numular37, la
dishidrosis37 (figs. 2 y 3) o las dermatitis alérgicas de con-
tacto son colonizadas o infectadas de forma secunda-
ria35,36,40. El S. aureus es la bacteria aislada con mayor fre-
cuencia en estos casos, aunque también pueden cultivarse
de forma menos habitual bacterias gramnegativas, en par-
ticular enterobacterias y bacterias anaerobias en aquellas le-
siones que se encuentran cerca de las mucosas.

Infecciones cutáneas no bacterianas
complicadas por infecciones
bacterianas secundarias

Tanto las infecciones virales como las dermatofitosis tienen
un riesgo notable de sobreinfección bacteriana35,36.

En el caso de las infecciones virales, son las producidas
por los virus herpes simplex (VHS) y el virus varicella-zos-
ter (VVZ) las complicadas con mayor frecuencia. La infec-
ción activa por estos virus promueve una destrucción tisular
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Figura 1. Niña de 4 años de edad con dermatitis atópica que
presenta impetiginización de blefaritis derecha con cultivos
positivos para S. aureus. 
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y los detritus celulares generados favorecen el crecimiento
bacteriano. Los gérmenes detectados habitualmente son los
cocos grampositivos S. aureus y S. pyogenes, dando como re-
sultado desde una impetiginización de fácil manejo hasta
procesos graves como la fascitis necrotizante41-44.

Las dermatofitosis son también susceptibles de sufrir una
sobreinfección bacteriana, en particular las tiñas inflamato-
rias como el Querion de Celso (fig. 4) o formas en las que
existe una maceración cutánea importante y un aumento de
temperatura local como la tinea pedis. En el Querion el ger-
men más frecuente es el S. aureus, mientras que en la infec-
ción secundaria del pie de atleta podemos observar además
de este coco grampositivo, difteroides y gramnegativos
como Proteus sp. o Pseudomonas sp.35,36,45.

Infestaciones y picaduras complicadas
por infecciones bacterianas secundarias

Las picaduras de insecto pueden ser el origen de una infec-
ción bacteriana secundaria, ya sea por la herida producida
por la propia picadura (fig. 5) o a partir de las excoriaciones
producidas por el rascado.

Las parasitosis como la pediculosis o la escabiosis pueden
ser también fuente de infección. Al igual que en las picadu-
ras, la disrupción de la barrera cutánea y el rascado serán los
factores predisponentes. Diferentes estudios han demostra-
do que el S. aureus y el S. pyogenes son las bacterias implica-
das de forma más frecuente, aunque en las lesiones de las
piernas y tercio inferior del tronco también se pueden en-
contrar con frecuencia gramnegativos y anaerobios como
Bacteroides sp., Clostridium sp., Prevotella sp., Porphyromo-
nas sp. o Fusobacterium sp.35,36,46.

Úlceras y traumatismos complicados
por infecciones bacterianas secundarias

Las úlceras por estasis venosa son la causa más frecuente de
úlcera en las piernas. La solución de continuidad produci-
da por la úlcera, junto a la presencia de abundante mate-
rial necrótico en el fondo de esta, hacen habituales su co-
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Figura 2. Dishidrosis en un paciente de 25 años que presenta
infección secundaria polimicrobiana constituida por
enterobacterias.

Figura 3. Detalle de las lesiones donde predomina la
maceración y la exudación.

Figura 4. Querion de Celso con infección secundaria
por S. aureus.
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lonización e infección. Además de S. aureus y de S. pyogenes
no es rara la infección de estas úlceras por gramnegativos.
Otros tipos de úlceras sobreinfectadas a menudo son las úl-
ceras por presión y las de origen facticio35,36,47.

La infección secundaria de una herida quirúrgica es la
primera causa de infección nosocomial. El riesgo de infec-
ción de una herida quirúrgica dependerá de la edad del pa-
ciente, de factores predisponentes, como la obesidad, de la
existencia de una infección a distancia o del estado inmuni-
tario, así como de factores locales como la contaminación
bacteriana durante el acto quirúrgico, de la localización y
vascularización de la herida y de la presencia de tejido des-
vitalizado o cuerpos extraños.

Dentro de los traumatismos no quirúrgicos que con más
frecuencia se sobreinfectan se citan excoriaciones, las abra-
siones, las laceraciones y las quemaduras36,48.
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