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RESUMO:O desequilíbrio da microbiota cutânea (disbiose) tem se mostrado um de-

terminante importante na suscetibilidade e gravidade das doenças dermatológicas. 

Esta revisão integrativa analisou 15 estudos publicados entre 2020 e 2025, seleciona-

dos nas bases PubMed, LILACS e SciELO, a fim de compreender como alterações mi-

crobianas influenciam a resposta imune, a integridade da barreira epidérmica e o cur-

so clínico de diversas dermatoses. Observou-se que a redução da diversidade bacteri-

ana e o predomínio de patógenos oportunistas, como Staphylococcusaureus, Coryne-

bacteriumspp. e Streptococcuspyogenes, estão associados à ativação de vias pró-

inflamatórias (IL-1, IL-8, IL-17, IL-23) e à perda da homeostase imunológica. Em contras-

te, espécies comensais como Cutibacterium acnes e Staphylococcusepidermidis exer-

cem efeito protetor sobre a barreira cutânea. Condições como dermatite atópica, 

psoríase, rosácea, hidradenitesupurativa, ictioses e radiodermatite compartilham pa-

drões comuns de disbiose, associando-se a inflamação crônica e pior prognóstico. 

Evidências também indicam que intervenções tópicas (emolientes, probióticos e mo-

duladores do eixo AHR) podem restaurar a eubiose e melhorar desfechos clínicos. 

Conclui-se que a microbiota cutânea é componente essencial da homeostase epidér-

mica, e que sua modulação representa estratégia promissora na prevenção e no ma-

nejo de doenças inflamatórias e infecciosas da pele. 
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INTRODUÇÃO  

A microbiota cutânea constitui um elemento fundamental na barreira e na vigilância imunológi-

ca; na presença de disbiose, surgem quadros típicos relacionados a acne, dermatite atópica, psoríase, 

rosácea, hidradenite supurativa e até dermatite induzida por radioterapia, tendo um impacto conside-

rável em ansiedade e depressão1; 4; 5; 6; 7achado compatível com dados experimentais em humanos mos-
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trando que a composição basal prediz a evolução frente a Haemophilusducreyi e se remodela durante a 

infecção16. Observa-se redução da diversidade microbiana, perda de especificidade por sítio e desloca-

mentos taxômicos (por exemplo, aumento de Staphylococcus, Corynebacterium ou Proteobactérias) que 

se relacionam à gravidade clínica10; 11; 12; 13, padrão igualmente descrito na leishmaniose cutânea com ex-

pansão de Staphylococcus ou Streptococcus e amplificação inflamatória, tema discutido em Cell Host 

&Microbe17; 18. Evidenciam-se, ainda, relações causais conectando gêneros bacterianos de pele a neopla-

sias cutâneas em análise de randomização mendeliana3, e relatos de doenças com disbiose inflamatória, 

como ictiose congênita com sinalização JAK/STAT2 em DA, revisões clínicas indicam que colonização por 

S. aureus pode preceder parte dos casos, enquanto estirpes coagulase-negativas atuam como contra-

ponto protetor19. 

Nesse contexto, evidenciam-se os marcadores mecanísticos e as estratégias de modulação: o ei-

xo pDC-IFN tipo I-IL-22 que relaciona disbiose a inflamação e angiogênese em rosácea5; a via quinureni-

na/AhR na hidradenite6; e sinais JAK/STAT associados à atividade de dermatite atópica (DA)10. De modo 

concomitante, intervenções cutâneas demonstram potencial para reorganizar a ecologia bacteriana: 

restauração do microbioma em DA com melhora clínica 9, emolientes na prevenção pediátrica14, e hidra-

tante com aveia coloidal e tecnologia de filagrina favorecendo S. epidérmicos e reduzindo adesão de S. 

aureus8,além de transplante tópico de Roseomonas mucosa com efeito benéfico em DA20.Tendo igual-

mente em vista a disbiose observada em pacientes críticos e seu potencial infeccioso13, além da influên-

cia as variações genéticas em proteínas do envelope córneo na modulação da microbiota e na predispo-

sição à psoríase15, e ainda relatos de abscessos cutâneos causados por Streptococcusanginosus após 

trauma oral como via exógena de desequilíbrio21, esta revisão integrativa objetiva sintetizar como pa-

drões de disbiose se relacionam à gravidade, desfechos clínicos e repercussões psicossociais, mapear os 

mecanismos imunológicos convergentes e analisar as evidências referentes à modulação do microbio-

ma enquanto suporte à prática clínica. 

 

METODOLOGIA 

Realizou-se uma revisão integrativa de literatura, fundamentada na classificação do nível de evi-

dência e conduzida de acordo com as etapas: definição do tema e formulação da questão norteadora; 

processo de amostragem (seleção dos artigos); estabelecimento dos critérios de inclusão e exclusão; 

categorização do material selecionado; análise e interpretação dos resultados; e, por fim, síntese dos 

dados obtidos a partir da revisão. Para este estudo, foi elaborada a questão norteadora: “O desequilíbrio 

da microbiota cutânea influencia a suscetibilidade a condições dermatológicas em humanos?”. Para isso, 

utilizou-se a estratégia PICo, em que P (População) são adultos e crianças; I (Interesse) é o desequilíbrio 

da microbiota cutânea; Co (Contexto), a comunidade com condições dermatológicas. 
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Artigos identificados pela  
pesquisa nas bases de dados (n=43)  

(PubMed, LILACS, SciELO) 

 

Artigos excluídos 
por meio de leitura 

de título (n=11) 

Artigos excluídos por não 
responderem o objetivo 

(n=11) 

Artigos excluídos por publicação 
há mais de 10 anos (n=6) 

Artigos incluídos (n=15) 

A busca foi realizada em setembro de 2025, nas bases de dados: PubMed, Literatura Latino-

Americana e do Caribe em Ciências da Saúde (LILACS) e Scientific Eletronic Library Online (SciELO). Fo-

ram utilizados na busca osDescritores em Ciências da Saúde (DeCS): Humans, SkinMicrobiome, Skin Flora, 

SkinDiseases, SkinInfeccions, Review, Gut microbiota, Dysbiosis,Dermatology e termos relacionados e 

combinados por meio dos operadores booleanos AND, NOT e OR. 

Na terceira etapa, definiram-se os critérios de inclusão: artigos que investigassem amostras 

compostas por humanos com condições dermatológicas (Leishmaniose cutânea, Dermatite atópica, 

Psoríase, Dermatite induzida por radioterapia e Infecções cutâneas por bactérias, virais, fúngicas, sexu-

almente transmissíveis), estudos originais, de caráter primário, publicados em português ou inglês, dis-

poníveis integralmente em acesso aberto e publicados entre os anos de 2020 e 2025 foram seleciona-

dos. Artigos de revisão, incompletos ou que não respondiam à questão norteadora foram excluídos.  

No total, foram recuperados 43 artigos. Após leitura de títulos e resumos, foram excluídos 10 es-

tudos que não se enquadravam no objetivo, restaram 33 artigos completos para análise detalhada. Des-

ses, 18 foram eliminados por não responderem à questão da pesquisa. Assim, ao final, 15 artigos foram 

incluídos para extração de dados. 

 

Figura 1. Fluxograma das etapas de identificação, seleção e inclusão dos artigos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RESULTADOS 

A pesquisa realizada permitiu aceder a quinze estudos, incluídos na presente revisão por darem 

resposta à questão formulada e ao objetivo definido. Sendo que, todos publicados em inglês: um no 

ano de 2018 e 2022, três em 2020 e 2025, dois no ano de 2021 e quatro em 2024, com grande diversidade 
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em relação ao local de publicação, em termos de continentes e países. A Tabela 1 apresenta a síntese 

das características dos estudos incluídos.  

 

Tabela 1: Síntese dos artigos trabalhados, evidenciando o autor/ano, população/amostra e principais 

desfechos de cada um.  

ARTIGO AUTOR/ANO POPULAÇÃO/AMOSTRA DESFECHO PRINCIPAL 
A1 Borrego-Ruiz A et al. - 2024 Estudos em humanos sobre 

microbioma cutâneo e 
distúrbios psicológicos 

Disbiose cutânea está associada a acne, 
dermatite atópica e psoríase, com im-
pacto sobre ansiedade e depressão 

A2 Ho M et al.- 2024 36 pacientes com ictiose 
congênita e 15 controles 
saudáveis do Sudesteasiá-
tico 

Disbiose com redução de microrganis-
mos comensais e aumento de patogêni-
cos correlacionou-se com inflamação e 
ativação JAK/STAT 

A3 He Y et al. - 2025 Análise genética (MR) com 
dados de GWAS de popula-
ções internacionais 

Relações causais sugeridas entre deter-
minados gêneros bacterianos da pele e 
cânceres cutâneos (BCC, CSCC, mela-
noma e ceratose actínica) 

A4 Radaschin DS et al. - 2024 Pacientes com psoríase e 
indivíduos saudáveis 

Psoriásicos apresentaram redução de 
diversidade microbiana e aumento de 
Streptococcus e Staphylococcus, suge-
rindo papel da disbiose na inflamação 

A5 Mylonas A. et al. - 2023 Biópsias de pele de pacien-
tes com rosácea em dife-
rentes estágios 

Disbiose por Bacillusoleroniusdesenca-
deia inflamação mediada por IFN tipo I e 
angiogênese via IL-22 

A6 Guenin-Macé L. et al. - 2020 Biópsias de lesões e pele 
normal de pacientes com 
hidradenite supurativa 

Ativação da via do quinurenino e disbi-
ose com redução de bactérias produto-
ras de agonistas do receptor AhR asso-
ciadas à inflamação crônica 

A7 Ramadan M et al. - 2021 78 pacientes com dermati-
te induzida por radiotera-
pia e 20 controles 

Redução de diversidade bacteriana e 
aumento de Pseudomonas e Staphylo-
coccus associaram-se à pior cicatrização 

A8 Whiting C et al. – 2025 Cultura in vitro de S. aureus 
e S. epidermidisemepider-
me humana reconstruída 

Hidratante com aveia e filagrina 
reduziu adesão de S. aureus e favoreceu 
crescimento de S. epidermidis (efeito 
protetor) 

A9 Jos P.H. Smits et al. - 2020 17 voluntários (10 saudáveis 
e 7 com dermatite atópica) 

A restauração da microbiota cutânea 
reduziu Staphylococcusaureus e aumen-
tou Propionibacterium, melhorando a 
barreira cutânea e os desfechos clínicos 
da dermatite atópica 

A10 Lene Bay et al. – 2025 74 participantes (37 pacien-
tes adultos com dermatite 
atópica e 37 controles sau-
dáveis) 

A disbiose dérmica, marcada por redu-
ção da diversidade e aumento de Sta-
phylococcus e Corynebacterium, está 
associada à gravidade da dermatite 
atópica (DA) 

A11 Veda D. Khadka et al. - 2021 28 crianças com dermatite 
atópica moderada a grave 
e 14 controles saudáveis 

A redução de S. aureus e o aumento da 
diversidade microbiana correlacionaram-
se à melhora clínica da dermatite atópi-
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ca 

A12 Ying Liu et al. - 2020 51 crianças com dermatite 
atópica e 31 controles sau-
dáveis 

O predomínio de S. aureus esteve asso-
ciado à maior gravidade da DA; o trata-
mento reduziu a disbiose e restaurou a 
diversidade microbiana 

A13 Tilman E. Klassert et al. - 
2024 

26 pacientes em UTI e 27 
voluntários saudáveis, com 
amostras de cinco regiões 
do corpo 

A disbiose cutânea com perda da especi-
ficidade regional e presença de bacté-
rias intestinais (Escherichia, Enterococ-
cus) aumenta o risco de infecções e 
complicações hospitalares 

A14 Martin Glatz et al. - 2018 23 lactentes com histórico 
familiar de atopia, rando-
mizados para uso diário de 
emoliente ou controle 

O uso de emolientes aumentou a diver-
sidade bacteriana e mostrou efeito pro-
tetor contra o desenvolvimento de DA 

A15 Hanna Niehues et al. - 2022 Amostras de pele e saliva 
de indivíduos saudáveis 
com e sem a deleção gené-
tica LCE3B/C 

A deleção dos genes LCE3B/C altera a 
microbiota cutânea e aumenta a diversi-
dade microbiana, associando-se à susce-
tibilidade à psoríase 

 

Legenda (código/título do artigo):  
A1 (Microbial Dysbiosis in the Skin Microbiome and Its Psychological Consequences);  
A2 (Altered skin microbiome, inflammation, and JAK/STAT signaling in South East Asian ichthyosis pa-
tients);  
A3 (Mendelian randomization study reveals causal association between skin microbiome and skin cancers);  
A4 (Comparative Analysis of the Cutaneous Microbiome in Psoriasis Patients and Healthy Individuals—
Insights into Microbial Dysbiosis);  
A5 (Type I IFNs link skin-associated dysbiotic commensal bacteria to pathogenic inflammation and angio-
genesis in rosácea);  
A6 (Dysregulation of tryptophan catabolism at the host-skin microbiota interface in hidradenitis supurati-
va);  
A7 (Alterations in skin microbiome mediated by radiotherapy and their potential roles in the prognosis of 
radiotherapy-induced dermatites);  
A8 (Effects of a Moisturizer Containing Colloidal Oatmeal and Filaggrin Technology on Staphylococcus Spe-
cies In Vitro);  
A9 (Targeting the Cutaneous Microbiota in Atopic Dermatitis by Coal Tar via AHR-Dependent Induction of 
Antimicrobial Peptides);  
A10 (Unique dermal bacterial signature differentiates atopic dermatitis skin from healthy);  
A11 (The Skin Microbiome of Patients With Atopic Dermatitis Normalizes Gradually During Treatment);  
A12 (Distinct Skin Microbiota Imbalance and Responses to Clinical Treatment in Children With Atopic Der-
matitis);  
A13 (Skin dysbiosis and loss of microbiome site specificity in critically ill patients);  
A14 (Emollient use alters skin barrier and microbes in infants at risk for developing atopic dermatites);  
A15 (Antimicrobial Late Cornified Envelope Proteins: The Psoriasis Risk Factor Deletion of LCE3B/C Genes 
Affects Microbiota Composition). 

 

Após a leitura dos artigos, procedeu-se ao agrupamento das informações mais relevantes de ca-

da artigo, conforme apresentado na Tabela 2. Assim, foram criados três grandes blocos: doenças infla-

matórias/imunológicas/infecciosas da pele; doenças genéticas da queratinização e condições dermato-

lógicas induzidas externamente/neoplasias cutânea.  
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Tabela 2. Síntese das alterações microbianas na pele segundo a condição clínica. 

Doenças inflamatórias/imunológicas/infecciosas da pele 

Condição Principais alterações  Observações Referências 
Dermatite Atópi-
ca (DA) 

Disbiose com perda de di-
versidade; aumento de S. 
aureus; redução de comen-
sais como C. acnes  

Achados mais marcantes na 
derme 

A1, A2, A8, A9, A10, 
A11, A12 

Psoríase Baixa diversidade; aumento 
de Staphylococcus spp. e 
Streptococcus spp. 

Streptococcus pyogenes 
associado à etiologia 

A1, A2, A4 

Hidradenite su-
purativa 

Microbiota anaeróbia  
aumentada; expansão de 
Corynebacterium spp 

Redução de Lactobacillus e 
AHR 

A1, A6 

Rosácea Alta densidade de Demodex; 
redução de C. acnes 

Inflamação mediada por 
PAMPs (Padrões Moleculares  
Associados a Patógenos) 

A1, A5 

Acne vulgar Predomínio de cepas IA1  
de C. acnes; redução de  
diversidade 

S. epidermidis tem papel  
protetor 

A1 

Doenças genéticas de queratinização 

Condição Principais alterações  Observações Referências 

Ictioses Redução de C. acnes e 
S. epidermidis; aumento de 
S. aureus 

Há disbiose com redução  
acentuada de comensais e  
aumento de patógenos 

A2 

Tricotiodistrofia Presença elevada de B. 
pseudomallei; variação  
microbiana em pele ferida 

Pacientes são altamente 
suscetíveis a infecções  
bacterianas graves, princi-
palmente as causadas por  
patógenos oportunistas 

A2 

Condições dermatológicas induzidas externamente/neoplasias cutânea 

Condição Principais alterações  Observações Referências 

Radiodermatite Baixa diversidade; aumento 
de Proteobacteria 

Predomínio de patógenos 
em úlceras 

A7 

Feridas crônicas Biofilmes polimicrobianos 
com Gram-negativos e  
positivos 

Acinetobacter, Pseudomo-
nase Enterococcus 

A1 

Pacientes críticos 
(UTI) 

Disbiose profunda; aumento 
de micróbios intestinais 

Perda da especificidade  
regional 

A13 

Carcinomas cutâ-
neos 

Mudanças em  
Gammaproteobacteria;  
presença de S. aureus 

Desempenha papel  
essencial no sucesso ou  
não do tratamento  

A3 

Melanoma Aumento de Corynebacte-
rium; Betaproteobacteria 

Possui forte associação ge-
nética para desenvolvimento  

A3 
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DISCUSSÃO 

Doenças inflamatórias, imunológicas e infecciosas da pele  

A microbiota cutânea exerce papel essencial na manutenção da homeostase imunológica e na 

proteção da barreira epidérmica. A disbiose — desequilíbrio entre microrganismos comensais e patogê-

nicos — tem sido associada a diversas dermatoses inflamatórias e imunológicas. 

Na acne vulgar, observa-se, a partir dos estudos de Borrego-Ruiz et al.1, redução da diversidade de Cuti-

bacterium acnes e predomínio de linhagens pró-inflamatórias (IA1 e IA2), capazes de ativar receptores 

Toll-like (TLR2 e TLR4) e estimular a liberação de IL-1β e IL-8. A diminuição de espécies comensais como 

Staphylococcus epidermidis, que possuem efeito inibitório sobre C. acnes, favorece o processo inflama-

tório folicular. 

De forma semelhante, na rosácea, há proliferação de ácaros Demodex e presença de Bacillusole-

ronius, cujos antígenos desencadeiam intensa ativação de células dendríticas e exacerbação da resposta 

inflamatória, somada à redução de C. acnes, importante regulador da imunidade cutânea, como defen-

dido por Mylonas et al.5. 

Na hidradenite supurativa, doença inflamatória crônica dos folículos apócrinos, de acordo com 

Guenin-Macé et al.6, a disbiose caracteriza-se pela expansão de Corynebacterium spp. e outros anaeró-

bios, associada à redução de Lactobacillus spp. e de metabólitos derivados do triptofano com função 

imunorregulatória. Esse desequilíbrio compromete a sinalização do receptor arílico de hidrocarbonetos 

(AHR) e perpetua o estado inflamatório. 

Já na psoríase, segundo Borrego-Ruiz et al.1 e Radaschin et al.4, a microbiota das lesões apresen-

ta menor diversidade bacteriana e aumento de Staphylococcus aureus, S. epidermidis, Corynebacte-

riumspp., Streptococcus pyogenes e Candidaspp., microrganismos que estimulam a produção de IL-17 e 

IL-23 e promovem a hiperproliferação queratinocitária típica da doença. 

A dermatite atópica (DA) é talvez o exemplo mais emblemático da influência da disbiose cutâ-

nea sobre a imunidade. Durante os surtos agudos, Khadka et al.11afirmam que há predomínio de S. au-

reus e redução de estafilococos coagulase-negativos, C. acnes, Corynebacterium e Micrococcus, com-

prometendo a integridade da barreira cutânea e a produção de peptídeos antimicrobianos (AMPs). 

Além disso, superantígenos de S. aureus intensificam a inflamação tipo 2 mediada por IL-4 e IL-13. 

De modo geral, essas condições ilustram como a perda da eubiose cutânea desencadeia respostas imu-

nes desreguladas e inflamação crônica, reforçando a importância de abordagens terapêuticas que visem 

restaurar o equilíbrio microbiano e imunológico da pele. 

 

Doenças genéticas da queratinização 
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A microbiota cutânea exerce papel central na manutenção da homeostase epidérmica e na pro-

teção contra patógenos, e alterações da barreira epidérmica — sejam genéticas ou adquiridas — pre-

dispõem à disbiose e à inflamação crônica. 

É possível observar padrões recorrentes que ajudam a entender a suscetibilidade a infecções e à 

inflamação em doenças de queratinização. Por exemplo, a perda de integridade do estrato córneo e 

alterações nas proteínas do envelope córneo tardio (LCE) 15 ocorrem em paralelo à redução da diversi-

dade microbiana e à expansão de espécies oportunistas, análoga ao predomínio de S. aureus em surtos 

de DA documentado por Khadka et al.11 e Bay et al.10. 

Nas ictioses — como a ictiose vulgar, lamelar, epidermolítica e arlequim — o defeito primário na 

coesão e maturação do estrato córneo favorece ambiente cutâneo com redução de comensais proteto-

res e aumento de estafilococos patogênicos, predispondo a infecções secundárias e ativação de vias 

pró-inflamatórias (IL-1, IL-8, IL-17) 2. Ademais, mecanismos metabólicos da microbiota, como a degrada-

ção do triptofano e a produção de ligantes do AHR 6, são relevantes nas ictioses e na tricotiodistrofia, 

em que a barreira alterada modifica o perfil de metabólitos cutâneos. 

A perda desses metabólitos imunorregulatórios compromete a sinalização AHR e amplifica a in-

flamação cutânea. Mesmo quando a etiologia primária é genética, a disbiose secundária atua como co-

adjuvante na perpetuação da inflamação e da suscetibilidade a infecções 1; 5; 6; 11; 15, apontando para inter-

venções que restaurem a barreira e modulem a microbiota cutânea — como emolientes e tratamentos 

pró-microbioma 14. 

 

Condições dermatológicas induzidas externamente e neoplasias cutâneas 

Alterações da microbiota cutânea, da função de barreira e de eixos imuno-metabólicos relacio-

nam-se a condições induzidas externamente e às neoplasias cutâneas. 

Na dermatite induzida por radioterapia, observou-se redução da diversidade bacteriana e au-

mento de Proteobacteria, correlacionando-se a pior cicatrização e cronificação da lesão, segundo Ra-

madan et al.7. 

Em pacientes críticos, Klassert et al.13 demonstraram perda da especificidade por sítio, com enri-

quecimento de bactérias entéricas (Escherichia, Enterococcus) em axila, palma, orelha, narinas e região 

glútea, sugerindo a pele como reservatório hospitalar e fator de risco para infecções secundárias. 

Quanto às feridas crônicas, Whiting et al.8mostraram que um hidratante com aveia coloidal e tecnologi-

ade filagrina deslocou a razão de crescimento de Staphylococcus, favorecendo S. epidermidis frente a S. 

aureus, sem induzir biofilme, o que pode reduzir colonização patogênica. 

Em lactentes, Glatz et al.14evidenciaram que o uso de emolientes reduziu o pH cutâneo e aumentou a 

diversidade microbiana, com maior proporção de Streptococcuss alivarius, sugerindo ambiente menos 

permissivo a patógenos. 
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Para neoplasias cutâneas, análises genéticas de He et al.3 indicaram associações causais entre 

composição microbiana e risco tumoral, com Gammaproteobacteria ligada a carcinoma basocelular e 

Corynebacterium sugerindo efeito protetor.Mylonaset al.5descreveram ainda que a ativação de IFN tipo I 

e IL-22 induz angiogênese patológica, conectando inflamação e remodelação vascular. 

As proteínas do envelope cornificado tardio (LCE), estudadas por Niehues et al.15, apresentam 

atividade antimicrobiana e moldam o microbioma, e variações genéticas nelas podem predispor à disbi-

ose e a trajetórias clínicas desfavoráveis.Smitset al.9 demonstraram que o alcatrão mineral, via ativação 

do AHR, reduz Staphylococcus e aumenta Propionibacterium, aproximando o perfil microbiano do da 

pele saudável. 

Por fim, Guenin-Macé et al.6 reforçam que a redução de metabólitos derivados do triptofano e a 

ativação deficiente do AHR desregulam a imunidade local e comprometem o reparo tecidual. 

Esses achados reforçam que a modulação da microbiota e o fortalecimento da barreira epidérmica são 

estratégias promissoras tanto para a prevenção de infecção quanto para a recuperação da homeos-

tasecutânea em condições inflamatórias e neoplásicas. 

 

CONCLUSÃO  

O desequilíbrio da microbiota cutânea, caracterizado pela redução de microrganismos comen-

sais e pela super-representação de espécies oportunistas, constitui fator determinante para a suscetibi-

lidade e agravamento de diversas condições dermatológicas inflamatórias, infecciosas e imunológicas. A 

disbiose está associada à perda da integridade da barreira epidérmica, à ativação exacerbada de vias 

pró-inflamatórias (IL-1, IL-8, IL-17, IL-23) e à redução de metabólitos imunorregulatórios, o que favorece 

estados de inflamação crônica e altera a resposta imune local. 

As doenças analisadas, como dermatite atópica, psoríase, acne vulgar, rosácea, ictioses e der-

matites induzidas por fatores externos, evidenciam que a composição microbiana influencia diretamen-

te a função da barreira cutânea e o equilíbrio imuno-metabólico. Espécies comensais, como Staphylo-

coccus epidermidis e Cutibacterium acnes, desempenham papel protetor, enquanto o predomínio de 

patógenos como S. aureus, Corynebacterium spp., Streptococcus pyogenes e microrganismos anaeróbios 

está relacionado à inflamação persistente, retardo de cicatrização e aumento da vulnerabilidade a infec-

ções secundárias. 

Esses achados reforçam o papel do microbioma cutâneo como componente essencial da ho-

meostase epidérmica e indicam que estratégias terapêuticas voltadas à restauração da eubiose, como o 

uso de probióticos tópicos, emolientes que preservem lipídios e metabólitos microbianos imunorregu-

ladores, podem representar abordagens promissoras para reduzir morbidade e melhorar a qualidade de 

vida de pacientes com doenças de pele crônicas. Contudo, estudos clínicos longitudinais e em contexto 

de vida real ainda são necessários para validar a eficácia e a durabilidade dessas intervenções, bem co-
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mo esclarecer os mecanismos pelos quais a modulação microbiana contribui para a prevenção e o tra-

tamento das dermatoses associadas à disbiose. 
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