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Resumen
En diversos estudios se han reportado secuelas de covid-19 que afectan la salud sexual y reproduc-
tiva en hombres y mujeres. En la población masculina destacan el hipogonadismo persistente, la 
disfunción eréctil y las alteraciones en los parámetros seminales, como disminución del volumen 
eyaculado, concentración, motilidad y aumento de la fragmentación del adn espermático, lo que 
puede impactar la fertilidad y la calidad de vida. En las mujeres, se han descrito irregularidades 
menstruales, disfunción sexual, disminución del deseo y alteraciones transitorias en la función 
ovárica y endometrial, especialmente en casos de enfermedad moderada a grave. Desde el punto 
de vista clínico, estas secuelas pueden persistir meses, e incluso años después de la fase aguda de la 
covid-19, sin embargo, estas alteraciones derivadas de la infección son poco conocidas.  

Palabras clave: covid-19, salud reproductiva, fertilidad, disfunción sexual, disfunción eréctil, 
secuelas post agudas de covid-19.

Abstract
Several studies have reported covid-19-related sequelae affecting sexual and reproductive health in 
both men and women. In the male population, the most notable consequences include persistent 
hypogonadism, erectile dysfunction, and alterations in semen parameters, such as reduced ejaculate 
volume, sperm concentration and motility, as well as increased sperm dna fragmentation, which 
may negatively affect fertility and quality of life. In women, menstrual irregularities, sexual dys-
function, decreased libido, and transient alterations in ovarian and endometrial function have been 
described, particularly among those who experienced moderate to severe disease. From a clinical 
perspective, these sequelae may persist for months or even years after the acute phase of covid-19. 
However, these infection-related alterations remain poorly recognized and insufficiently understood.
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Introducción
La pandemia de covid-19 ha pro-
vocado una crisis de salud global sin 
precedentes. Aunque sus efectos más 
notorios se manifiestan en el sistema 
respiratorio, el virus ejerce un impacto 
sistémico que afecta a múltiples ór-
ganos y sistemas, incluido el aparato 
reproductor masculino y femenino.1 
Este patrón de afectación multisis-
témica es similar al observado con el 
sars-CoV-1, que también produce 
secuelas en el sistema reproductor.2

Un hecho notable de esta enfer-
medad es la mayor vulnerabilidad de 
los hombres en comparación con las 
mujeres, observada a través de la mayor 
prevalencia, gravedad y mortalidad.3 
De hecho, la conexión entre el sistema 
endocrino y la gravedad de la infec-
ción se refleja en la mayor letalidad en 
pacientes con diabetes, pero también 
en un mayor riesgo de ingreso a la 
unidad de cuidados intensivos (uci) y 
muerte en pacientes con bajos niveles 
de testosterona.4

Objetivo: describir las secuelas 
del sars-CoV-2 en la salud sexual y 
reproductiva posterior a la infección. 
Metodología: se realizó una búsqueda 
de estudios en PubMed que aportara 
información sobre secuelas sexuales y 
reproductivas de la covid-19 en hom-
bres y mujeres posterior a la infección 
por sars-CoV-2, entre los años 2020 
y 2025. Se utilizaron términos MeSH 
y palabras clave combinadas mediante 
operadores booleanos, incluyendo: “co-
vid-19”,  “sars-CoV-2”, “Long covid”, 
“Post-acute covid-19 syndrome”, “Sexual 
dysfunction”, “Sexual health”, “Erectile 
dysfunction”, “Female sexual function”, 
“Reproductive health”. Las palabras clave 
se combinaron utilizando los operadores 
and y or. No se limitó el idioma.

Manifestaciones sexuales 
y reproductivas posteriores 
a la covid-19
Las secuelas sexuales y reproductivas 
asociadas a la covid-19 han adquirido 
relevancia conforme se han documenta-
do alteraciones persistentes en distintos 
grupos poblacionales. En los hombres 
se ha evidenciado disfunción eréctil, 
alteraciones en la calidad del semen, hipo-
gonadismo e infertilidad tras la infección 
por sars-CoV-2.2,5,6 Mientras que en las 
mujeres existen indicios de alteraciones 
menstruales, disfunción sexual y posibles 
efectos en la fertilidad.5,7,8 La evidencia 
muestra efectos directos e indirectos 
de la covid-19, no obstante, hay poca 
información epidemiológica al respecto, 
probablemente porque no se asocian estas 
alteraciones con la infección viral.
 
Secuelas en hombres: fisiopatología en 
el sistema reproductor masculino 
La entrada del sars-CoV-2 en las células 
huésped es mediada por la interacción de 
la proteína de superficie (proteína S o Spike) 
con dos receptores clave en la superficie 
celular humana: la enzima convertidora 
de angiotensina 2 (eca2) y la proteasa 
transmembrana serina 2 (tmprss2).9 Es-
tos receptores actúan en conjunto para 
facilitar la unión y la fusión del virus con 
la membrana celular.10 La expresión de 
eca2 y tmprss2 se extiende más allá de 
los pulmones a varios órganos y tejidos, 
incluyendo el sistema urogenital. Algunos 
estudios identificaron una alta expresión de 
los receptores eca2 y tmprss2 en las células 
testiculares, como los espermatogonios y las 
células de Leydig y Sertoli, esto sugiere un 
camino para la entrada del virus, además, 
en estudios post-mortem se ha reportado 
la presencia del virus en los testículos.2,10

Esta distribución de receptores su-
giere vulnerabilidad de los testículos a la 

infección directa por el sars-CoV-2.11 Sin 
embargo, la evidencia sobre la detección 
de rna viral en el semen o en el tejido 
testicular continúa siendo contradictoria y 
ampliamente debatida.3,12–15 La discrepan-
cia entre la alta expresión de los receptores 
y la infrecuente detección del virus en 
testículos plantea la posibilidad de que 
el principal mecanismo de daño no sea 
la infección directa. Esta hipótesis se ha 
fortalecido con un estudio en un modelo 
de ratón que sobrevivió a la infección por 
sars-CoV-2; los investigadores demostra-
ron que el daño testicular prolongado fue 
impulsado por la inflamación sistémica 
más que por la replicación viral directa 
en el testículo.16 Los efectos sistémicos 
de la infección son la principal causa 
de daño testicular, incluyendo orquitis, 
lesión de los túbulos seminales y una 
reducción drástica en el número de cé-
lulas de Leydig.15 A nivel molecular, un 
análisis proteómico de autopsias identi-
ficó una "firma molecular" de pérdida 
de células de Leydig (bajos niveles de la 
proteína insl3) y alteración de las vías de 
biosíntesis de colesterol, precursor de la 
testosterona.15,17

La tormenta de citocinas se con-
sidera como la causa principal de la 
fisiopatología multisistémica y el daño 
testicular. Esta respuesta caracterizada 
por la liberación masiva de mediadores 
inflamatorios como la interleucina 6 
(il-6), el factor de necrosis tumoral alfa 
(tnf-a) y la interleucina 1 beta (il-1β), 
tienen efectos directos sobre el tejido 
testicular.9,10,12,18–22 Asimismo, la infla-
mación sistémica crónica, la disfunción 
endotelial y la respuesta inmune alterada 
durante y después de la infección contri-
buyen a una mayor susceptibilidad del 
tejido testicular.23 El daño al endotelio 
de los vasos sanguíneos, a través de eca2, 
además de la inflamación genera dis-
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función y una tendencia a la formación 
de microtrombos. En Long covid esta 
disfunción endotelial puede persistir, 
llevando a una alteración vascular en todo 
el cuerpo.6,24

En los testículos, el desequilibrio 
entre prooxidantes y antioxidantes daña 
membranas celulares, proteínas y adn 
espermático, afectando directamente 
la motilidad, viabilidad y capacidad 
funcional de los espermatozoides,25–27 

reduciendo directamente la calidad del 
esperma y aumentando el daño en el 
adn espermático.11 Además, se ha pos-
tulado que la infección podría alterar los 
canales de comunicación celular en los 
testículos, reduciendo la expresión de la 
conexina 43 (Cx43), vital para la barrera 
hemato-testicular, y activando los canales 
de panexina-1 (Panx1), que liberan atp 
como una señal de "peligro" que ampli-
fica la inflamación localmente.28

El eje hipotalámico-hipófisis-testí-
culo (hht) es responsable de regular la 
producción de testosterona y la esper-
matogénesis.29,30 El proceso comienza en 
el hipotálamo, que secreta la hormona 
liberadora de gonadotropina (GnRH). 
La GnRH estimula la glándula hipófisis 
para liberar la hormona luteinizante 
(lh) y la hormona folículo estimulante 
(fsh). La lh viaja a los testículos, en los 
que estimula a las células de Leydig para 
producir testosterona. La fsh, a su vez, 
actúa sobre las células de Sertoli, que son 
esenciales para el apoyo y la nutrición de 
los espermatozoides en desarrollo durante 
la espermatogénesis.3 Un estudio post-
mortem en cerebros de pacientes con 
covid-19, demostró disminución de las 
neuronas productoras de la GnRH en el 
hipotálamo, lo que podría explicar la per-
sistencia de bajos niveles de testosterona en 
algunos casos de "covid largo", así como 
su relación con síntomas neurológicos.31 

Presentación clínica de la afectación 
en hombres 
Hipogonadismo primario (daño 
testicular)
Uno de los hallazgos más consistentes 
en pacientes post covid-19 fue la altera-
ción hormonal como el hipogonadismo 
hipergonadotrópico, caracterizado por 
niveles bajos de testosterona total y niveles 
elevados de lh y prolactina.1,4 La testos-
terona baja puede ser un factor de riesgo 
para la enfermedad grave, pero también 
es una consecuencia de la infección.3 Un 
aumento de la lh es la respuesta normal 
de la hipófisis para compensar la baja 
producción de testosterona por parte de 
las células de Leydig, lo que parece indicar 
que el problema reside en el testículo y 
no a nivel central. Igualmente, estudios 
post-mortem de pacientes fallecidos por 
covid-19 evidenciaron reducción en las 
células de Leydig dentro del intersticio tes-
ticular, lo que fortalece esta hipótesis.15,32

Los niveles bajos de testosterona 
pueden persistir durante meses o incluso 
años después de la infección. Un estudio 
mostró que más de 50% de los hombres 
hospitalizados por covid-19 tenía niveles 
bajos de testosterona siete meses después 
de la recuperación;33 al año el porcentaje 
fue de 30%.34 La recuperación de los 
niveles hormonales puede ser lento e 
incompleto.16,35 El hipogonadismo, carac-
terizado por bajos niveles de testosterona, 
se ha asociado con disfunción eréctil (de) 
y fatiga crónica.35

Disfunción eréctil
Más allá de la fertilidad, la función sexual 
también se ve comprometida: la de se ha 
reportado como una secuela frecuente. 
Diversos estudios han sugerido que los 
andrógenos podrían desempeñar un papel 
relevante en esta mayor susceptibilidad de 
los hombres a la enfermedad, dado que la 

activación del receptor de andrógenos se ha 
implicado en los mecanismos de entrada 
y replicación celular del sars-CoV-2.36,37 
La función eréctil normal depende de una 
compleja interacción entre mecanismos 
neurológicos, vasculares, hormonales y 
psicológicos, la afectación de cualquiera 
de estos produce de. Algunos estudios 
reportaron el incremento significativo en 
los casos de disfunción eréctil durante la 
pandemia y disminución en las puntua-
ciones del índice internacional de función 
eréctil (iief), con prevalencias que oscila-
ron entre 32% y 87% en las poblaciones 
estudiadas.37,38

En cuanto a la temporalidad, pue-
de persistir después de la fase aguda de 
la infección. Un estudio retrospectivo 
realizado en Indonesia, que incluyó a 
50 pacientes evaluados entre marzo de 
2020 y marzo de 2021, encontró una 
prevalencia de disfunción eréctil de 70% 
de 0 a 6 meses posteriores a la infección 
por sars-CoV-2.39 De manera similar, en 
Japón se reportó que 19% de los hombres 
hospitalizados presentó disfunción eréctil 
persistente entre uno y dos años después 
de la infección.40 Sin embargo, algunos es-
tudios longitudinales han descrito mejoría 
progresiva de la función eréctil a los tres, 
seis y nueve meses posteriores a la infec-
ción, lo que sugiere que esta alteración 
podría ser transitoria.41,42

Alteraciones en los parámetros 
del semen
Diversos estudios han descrito que la in-
fección por sars-CoV-2 está asociada con 
la disminución en la calidad del semen. 
Un metaanálisis de trece estudios com-
paró a 591 pacientes con covid-19 con 
otro grupo de 722 individuos negativos, 
encontrando una reducción significativa 
del volumen de eyaculación.1 De igual 
manera, otro metaanálisis encontró dismi-
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nución en el volumen del eyaculado en la 
infección aguda, además de disminución de 
la concentración espermática, del recuen-
to de espermatozoides y de la motilidad 
espermática.4 En 41% de los pacientes 
con parámetros de espermatobioscopía 
previamente normales, se encontró alte-
raciones en por lo menos un parámetro 
de ese estudio.10

Estos hallazgos permiten ordenar 
las principales alteraciones seminales 
descritas después de la infección por 
sars-CoV-2:
❍	 Volumen del eyaculado: reducción del 

volumen eyaculado en pacientes post-
infección, comparado con su estado 
pre-covid-191,4 

❍	 Concentración y recuento total de 
espermatozoides: disminución en la 
concentración y el recuento total de 
espermatozoides hasta en 60% de los 
pacientes1,4,11

❍	 Motilidad: reducción de 17% en la 
motilidad total en 70% de los pacien-
tes post covid-194,11

❍	 Morfología y viabilidad: la proporción 
de espermatozoides con morfología 
normal y su viabilidad también se 
encuentran disminuidas.1,4 También 
se ha reportado oligo-cripto-azoosper-
mia en una proporción significativa de 
hombres recuperados.43 Además, se ha 
señalado que la fiebre continua afecta 
la morfología espermática (figura 1)13 

Daño a la integridad 
del adn espermático
La infección por sars-CoV-2 también 
compromete la integridad del material 
genético en los espermatozoides. El ín-
dice de fragmentación del adn, en inglés 
dna Fragmentation Index (dfi), es un 
marcador de daño genético espermático 
que se ha encontrado elevado en pacientes 
después de la infección.44–46 Un estudio de-

mostró que el dfi aumentó 21% en 75% 
de los pacientes infectados,11 el aumento 
de la fragmentación del adn espermático 
tiene implicaciones críticas para los re-
sultados reproductivos, especialmente en 
el contexto de la reproducción asistida, 
asociándose con un menor éxito, incre-
mento en las tasas de abortos espontáneos 
y reducción en las tasas de nacidos vivos. 
Si bien, los resultados de los estudios no 
son concluyentes, algunos autores señalan 
que estos cambios podrían ser temporales 
y normalizarse tres a seis meses después de 
la recuperación.3,27,47

Secuelas en mujeres
Fisiopatología en el sistema 
reproductor femenino
Al igual que en el hombre, el tropismo 
celular del sars-CoV-2 en la mujer está 
determinado por la presencia de eca2 
y tmprss2.6 La coexpresión de ambas 
moléculas es necesaria para la infección 
celular en el tracto reproductor femeni-
no.48 Estudios de inmunohistoquímica 
y secuenciación de rna han localizado 
estas proteínas en los ovocitos en di-

versas etapas de maduración, desde 
los folículos primordiales hasta los an-
trales, así como en células de la matriz 
ovárica. Los patrones de expresión no 
parecen tener relación con la edad de 
la mujer.49

En útero, la expresión de eca2 
muestra una regulación cíclica diná-
mica, más abundante en las células 
epiteliales durante la fase proliferativa 
del ciclo menstrual, pero aumenta en 
las células estromales durante la fase 
secretora. De hecho, los niveles de eca2 
en el endometrio secretor pueden llegar 
a duplicar los del endometrio prolife-
rativo.50 Así mismo, la expresión de 
eca2 y tmprss2 en la placenta ha sido 
un área de debate dada su implicación 
en la transmisión vertical. Algunos 
estudios que utilizan secuenciación de 
rna han sugerido que eca2 y tmprss2 
no se expresan en las células trofoblás-
ticas durante el segundo trimestre o a 
término, lo que podría constituir un 
mecanismo de protección fetal y ex-
plicar la baja incidencia de transmisión 
vertical congénita.48,51
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Figura 1. Efectos del sars-CoV-2 en el sistema reproductor masculino     
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Igualmente, se ha encontrado la 
expresión de eca2 en los tejidos de 
la vagina y el cérvix, lo que sugiere 
la posibilidad teórica de transmisión 
sexual del virus, aunque esta vía no 
ha sido establecida como un modo de 
contagio principal y requiere de mayo-
res investigaciones para determinar su 
relevancia clínica.52 

La eca2 se expresa en diversos 
tejidos reproductores y desempeña un 
papel clave en la regulación del sistema 
renina-angiotensina (sra) local.52,53 Este 
equilibrio es esencial para procesos como 
el desarrollo folicular, la ovulación, la 
angiogénesis del cuerpo lúteo, la deci-
dualización endometrial, la implantación 
embrionaria y el mantenimiento de un 
adecuado flujo sanguíneo uteroplacen-
tario.54 La infección por sars-CoV-2 
altera drásticamente este equilibrio.55 
Esta pérdida de la función de eca2 
constituye una vía de daño directo en los 
tejidos reproductores que puede operar 
independientemente de la respuesta 
inflamatoria sistémica.

La desregulación del sra local puede 
comprometer la función ovárica o en-
dometrial, incluso en pacientes con una 
enfermedad sistémica leve o asintomática. 
Por ejemplo, una reducción de la función 
de eca2 en el estroma endometrial podría 
impedir la decidualización adecuada, un 
proceso que es absolutamente dependiente 
de esta enzima, llevando a un fallo de 
implantación o a una pérdida temprana 
del embarazo.50 

Más allá de la susceptibilidad 
tisular directa, la covid-19 ejerce un 
impacto en el sistema reproductor 
a través de la desregulación del eje 
neuroendocrino central que gobierna 
la función ovárica: el eje hipotálamo-
hipófisis-ovario (hho). La respuesta 
inflamatoria sistémica y el estrés fi-

siológico y psicológico asociados a la 
infección pueden alterar la delicada co-
municación hormonal entre el cerebro 
y los ovarios, lo que se traduce en una 
variedad de manifestaciones clínicas, 
desde irregularidades menstruales hasta 
un posible impacto en la reserva ovárica 
a largo plazo.

Presentación clínica de la afectación 
en mujeres
La reserva ovárica
Diversos estudios han encontrado re-
ducción en la reserva ovárica, medida 
por los niveles séricos de hormona 
antimülleriana (amh), en mujeres post 
covid-19 severo durante el período de 
recuperación.54 Esta disminución podría 
atribuirse a la inflamación sistémica que 
afecta las células de la granulosa ovárica, 
reduciendo la producción de amh, y/o 
al estrés psicológico que eleva las hor-
monas del estrés con efectos destructivos 
en las células foliculares.56 Sin embargo, 
otros estudios no han encontrado un 
efecto significativo en los niveles de 
amh, lo que podría explicarse por las di-
ferencias metodológicas utilizadas en las 
investigaciones al seleccionar la muestra, 
como la gravedad de la enfermedad en 
las cohortes estudiadas (predominio 
de casos leves) o el corto periodo de 
seguimiento. La controversia persiste y 
algunos autores sugieren que, si hubiera 
cambios en el microambiente folicular, 
el impacto en la reserva ovárica podría 
ser mínimo o transitorio.57

Alteraciones del ciclo menstrual 
Por otro lado, se han reportado irregula-
ridades en el ciclo menstrual, incluyendo 
cambios en la duración, volumen del 
sangrado, síndrome premenstrual y 
dismenorrea.8, 54,56–59 Estos cambios 
menstruales pueden ser atribuidos a la 

disrupción temporal de los niveles de hor-
monas sexuales debido a la supresión de 
la función ovárica temporal.60 Los meca-
nismos propuestos incluyen la afectación 
del eje hipotálamo-hipófisis-ovario-
endometrio, secundario a la tormenta 
de citoquinas y al estrés psicológico.55 El 
receptor eca2 está presente en el tejido 
endometrial, lo que podría permitir al 
sars-CoV-2 inducir cambios menstruales 
al afectar la vasoconstricción de la arteria 
espiral.54,61–63 Un estudio en pacientes 
post covid-19 encontró que las mujeres 
con anticuerpos IgG detectables contra 
el sars-CoV-2, tenían una probabilidad 
ajustada siete veces mayor de presentar 
irregularidades menstruales en compara-
ción con las mujeres seronegativas.64

La conocida vulnerabilidad del eje 
hipotálamo-hipófisis-gónada frente al es-
trés psicosocial constituye un factor clave 
al evaluar los efectos de la pandemia de 
covid-19 sobre el ciclo menstrual.61 Las 
investigaciones sugieren una asociación 
entre la pandemia y cambios en los patro-
nes menstruales y los comportamientos 
sexuales, posiblemente relacionados con 
el impacto del malestar psicológico gene-
rado por las crisis sociales.64–67 También 
se han reportado cambios menstruales 
transitorios después de la vacunación 
contra la covid-19, aunque suelen ser 
de corta duración y se resuelven en uno 
o dos ciclos.68,69 

Disfunción sexual femenina
La respuesta sexual femenina, parti-
cularmente la fase de excitación, que 
implica la ingurgitación del clítoris y 
los cuerpos cavernosos, y la lubricación 
vaginal, es un proceso hemodinámico 
que depende de un aumento del flujo 
sanguíneo genital mediado por la vasodi-
latación dependiente del endotelio. Por lo 
tanto, una disfunción endotelial sistémica 
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puede comprometer estos procesos, de 
manera análoga como causa la disfunción 
eréctil en los hombres.6,70,71 

Diversos estudios han documen-
tado alteraciones en la función sexual 
femenina relacionadas con la infección 
por sars-CoV-2, así como con los efec-
tos psicológicos y sociales derivados del 
confinamiento. Una revisión reciente 
describió que la pandemia se asoció 
con disminución en el funcionamiento 
y satisfacción sexual, incremento en la 
angustia sexual y en la evitación, además 
de cambios en el deseo reproductivo y en 
los patrones de anticoncepción.61,72 Por 
ejemplo, se realizó una encuesta en abril 
de 2021 en la que 54% de 1,335 mujeres 
irlandesas reportó disminución de la libido 
desde el inicio de la pandemia.67 De ma-
nera similar, en Turquía se observó que, 
a pesar de haber tenido un incremento 
en el deseo y frecuencia de las relaciones 
sexuales durante la pandemia, disminuyó 
la calidad de vida sexual, utilizando el 
índice de función sexual femenina (fsfi 
por sus siglas en inglés).73 En este mismo 
país, mujeres con antecedentes de co-
vid-19 presentaron un riesgo 3.4 veces 
mayor de desarrollar disfunción sexual, 
en comparación con controles sanos. En 
este estudio, las subescalas de excitación, 
orgasmo y satisfacción del fsfi registra-
ron valores significativamente inferiores 
en el grupo post covid-19. Resultados 
similares se encontraron en Pakistán, 
usando el fsfi en 300 mujeres con una 
reducción en las puntuaciones posterior 
a la infección.74 En general, la literatura 
indica que la disfunción sexual feme-
nina es un fenómeno multifactorial en 
el que convergen el estrés psicológico, 
condiciones socioeconómicas adversas 
y, en algunos casos, secuelas directas de 
la infección por sars-CoV-2.72,75–77

Es importante destacar que pue-

de existir una afectación neurológica 
asociada con la disfunción del sistema 
nervioso autónomo (disautonomía) y 
con el desarrollo de neuropatía de fibras 
pequeñas.78 Estas fibras inervan la piel y 
las mucosas, incluyendo la región vul-
vovaginal. El daño a estas fibras puede 
alterar la percepción sensorial genital, 
dificultar la excitación, el orgasmo y con-
tribuir de manera significativa al desarrollo 
de dispareunia y la vulvodinia.79

Presencia de virus en moco vaginal
Diversos estudios han demostrado que la 
covid-19 se transmite principalmente a 
través de goticulas respiratorias o por con-
tacto directo. En apoyo a esta afirmación, 
un estudio realizado en China evaluó a 
diez pacientes con neumonía grave 
por covid-19 que se encontraban 
en la unidad de cuidados intensivos. 
En dichas pacientes se investigó una 
posible infección genital mediante 
la toma de muestras de hisopado va-
ginal. Los resultados mostraron que 
en todas las muestras el sars-CoV-2 
fue negativo en el fluido vaginal, lo 
que sugiere la ausencia del virus.80,81 
Otra investigación reportó un caso 
positivo entre 51 pacientes evaluadas 
con detección del virus en secreciones 
vaginales, que pudo corresponder a 
ser mayor de edad o a infección acti-
va. En ningún caso se ha demostrado 
su capacidad infectante.82

De manera similar, se ha buscado 
evidencia de la presencia del sars-
CoV-2 en mujeres embarazadas, sin 
haberse reportado casos positivos, 
lo que refuerza la hipótesis de que el 
tracto genital no constituye una vía de 
transmisión del virus.83 En conjunto, 
la evidencia disponible sugiere que 
la transmisión del virus a través de 
secreciones vaginales es improbable. 

Así mismo, no se ha demostrado trans-
misión vertical (madre-hijo) por esta 
vía (figura 2).84

Afectación de la fertilidad 
El éxito de la implantación de un em-
brión en el endometrio depende de que 
la comunicación molecular entre el 
embrión y el endometrio sea adecua-
da. Esta receptividad endometrial es 
transitoria y se conoce como "ventana 
de implantación" (vi), que ocurre 
aproximadamente entre los días 19 y 
23 del ciclo menstrual.85 La apertura 
de la vi está regulada por la expresión 
coordinada de una gran cantidad de 
moléculas, factores de transcripción 
como hoxa10, moléculas de adhesión 
como la integrina β3, y citoquinas.86 La 
conjunción de los factores: desregula-
ción de la enzima eca2, la inflamación 
local generada por sars-CoV-2 durante 
la fase secretora media y la coincidencia 
con la vi, puede afectar negativamente el 
proceso de decidualización endometrial, 
afectando la implantación del embrión 
o produciendo abortos.50,85,87

Por otro lado, se han estudiado pa-
cientes en tratamiento de reproducción 
asistida y no se han encontrado dife-
rencias graves en el número de ovocitos 
recuperados o embriones fertilizados.88 
Un estudio prospectivo comparó a 781 
mujeres recuperadas de covid-19 con 
388 controles no infectadas, se observó 
que el grupo post-covid-19 tuvo un 
número ligeramente mayor de ovocitos 
degenerados, sin alteraciones significati-
vas en parámetros de calidad ovocitaria 
y embrionaria, como las tasas de madu-
ración de los ovocitos, de fertilización 
o de formación de blastocistos.25 Otros 
estudios han reportado incrementos en 
las tasas de abortos cuando las transfe-
rencias se efectuaron entre 30 y 60 días 
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después de la infección, siendo mayor si 
se realizaba antes de los 30 días, y con 
una disminución importante después de 
los 90 días (16.1%).89,90

Patología placentaria
La placentitis por sars-CoV-2 correspon-
de a un cuadro de insuficiencia placentaria 
grave y generalizada que produce hipoxia 
fetal severa. Se asocia con aumentos en las 
tasas de muerte fetal intrauterina, aborto 
en el segundo trimestre, parto pretérmino 
y muerte neonatal.91–93 El diagnóstico de 
certeza se realiza por la triada de hallazgos 
histopatológicos en la placenta: 1) necro-
sis extensa del trofoblasto, 2) infiltrados 
inflamatorios masivos en el espacio inter-
velloso, y 3) aumento masivo del depósito 
de fibrina perivellosa. La identificación 
de antígenos virales mediante inmuno-
histoquímica en el sincitiotrofoblasto 
permite confirmar la asociación con sars-
CoV-2.91, 92,94–97

Reflexiones finales
Dentro de las limitaciones de este trabajo 
se encuentran el número reducido de ar-

tículos disponibles, incluso, de México no 
se encontró ninguno. En consecuencia, el 
conocimiento actual sobre estas manifes-
taciones continúa siendo limitado.

Este artículo contribuye a visibilizar 
alteraciones sexuales y reproductivas 
asociadas con la covid-19, un campo 
aún poco explorado pese a sus posibles 
efectos sobre la calidad de vida, el bien-
estar emocional, las relaciones de pareja y 
otros aspectos psicosociales. En la práctica 
clínica, la salud sexual y reproductiva 
suele abordarse solo cuando existe una 
indicación específica, como ocurre en los 
protocolos de fertilidad o reproducción 
asistida. Por ello, estas manifestaciones 
pueden pasar inadvertidas y rara vez se 
consideran dentro de la evaluación de 
antecedentes relacionados con la infección 
por sars-CoV-2. 

El desconocimiento de estas al-
teraciones favorece su invisibilización, 
contribuye al subdiagnóstico y limita la 
información epidemiológica disponible. 
Como resultado, puede retrasarse la 
identificación clínica y el abordaje integral 
de los pacientes afectados. Los médicos 

de atención primaria, incluidos médicos 
familiares, médicos generales, internistas 
y ginecoobstetras, representan un primer 
punto de contacto dentro del sistema 
de salud. Su participación es clave para 
reconocer estas manifestaciones, iniciar 
la evaluación clínica pertinente y referir 
oportunamente a los pacientes con espe-
cialistas cuando el caso lo requiera.
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