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RESUMEN. El ajo ha sido utilizado ime'dicamente desde muy 
antiguo e, incluso, todavía hoy forma parte de la medicina popular en 
muchas culturas. En los últimos tiempos se ha incrementado el 
número de estudios sobre la efectividad del ajo en la normalización 
de los factores de riesgo cardiovascular y sobre el papel del mismo en 
el tratamiento de dichas enfermedades. Trabajos recientes señalan la 
existencia en el ajo de gran cantidad de sustancias, muchas de ellas 
azufradas, con importantes aplicaciones en el campo de la salud. El 
objetivo de este trabajo es revisar los resultados de numerosos 
estudios referentes al ajo en relación con las enfermedades 
cardiovasculares. De alguno de ellos puede resumirse que el ajo 
puede promover la normalización de los lípidos plasmáticos, frenar 
laperoxidaciónlipídica, estimular la actividad fibrinolítica, inhibir la 
agregación plaquetaria, atenuar los cambios morfoestructurales de la 
pared vascular relacionado con el envejecimiento o la lesión 
aterosclerótica de la misma, y reducir la tensión arterial. Sin embargo 
otros estudios recientes no apoyan dichos resultados. Estos efectos 
positivos han despertado numerosas expectativas en cuanto al uso del 
ajo en la prevención y control de las enfermedades cardiovasculares. 
No obstante, dada la labilidad de algunos compuestos que contiene 
y la falta de acuerdo en los resultados obtenidos se sugiere modera­
ción en su consumo. La variabilidad en su composición debida al tipo 
de recolección y envejecimiento junto con la modificación en la 
composición original por el enlatado, encapsulado y tratamiento 
industrial hacen necesaria la aplicación de una regulación que garan­
tice el uso en forma y dosis adecuada de este alimento funcional. 
Palabras clave: Ajo, composición, colesterol, triglicéridos, 
üpoproteínas, fibrinolisis, agregación plaquetaria, presión arterial.

SUMMARY. Review: Cardiovascular effect of garlic {Allium 
sativum). Garlic has been used for centuries, and even nowadays is 
part of popular medicine in many cultures. New data have increased 
the interest in garlic and its role in normalization and treatment of 
cardiovascular disease risk factors. Recent studies have shown the 
complex composition of garlic, containing many compounds, that 
present potential positive effect in the field of health. The aim of the 
present paper was to review results of some studies that have found 
a relationship between garlic and cardiovascular diseases. From 
some of them it can be summarized that garlic can normalize plasma 
lipid, check lipid peroxidation, stimulate fibrinolytic activity, inhibit 
platelet aggregation, smooth the thickening and structural changes of 
artery wall related to aging and atherosclerosis, and decrease blood 
pressure. However, some other studies do not support these benefits. 
The positive effects found have promoted many study projects, 
nevertheless, the extract lability and the lack of result consensus call 
for a moderate consumption of garlic and garlic extracts. The 
composition variation due to gathering and aging together with the 
changes occurring in canning and industrial treatment makes necessary 
the application of some norms in the production and consumption of 
this functional food in order to guarantee its use in adequate form and 
doses.
Key words: Garlic, composition, cholesterol, triglycerides, 
lipoprotein, fibrinolysis, platelet aggregation, blood pressure.

IN T R O D U C C IO N

Como ningún otro vegetal, a lo largo de la historia, el ajo 
ha gozado de una gran variedad de aplicaciones. Así, además 
de su uso culinario, el ajo tam bién se ha utilizado como 
elemento religioso, higiénico, m edicinal e incluso, ya dentro 
del campo de las creencias más misteriosas, se le ha atribuido, 
Según la leyenda, un poder de protección frente a los vampiros. 
Se acepta que el ajo ha form ado parte de la dieta de la 
humanidad desde el pasado m ás rem oto. De hecho, se han 
encontrado en cuevas, en su m om ento habitadas por el hom ­
bre, restos de bulbos de ajo de m ás de 10.000 años de 
antigüedad. Su utilización en m edicina tradicional se rem onta 
al menos a 4 .000 años (1-5).

Su nombre botánico es Allium  sativum. El térm ino allium  
procede de la palabra celta a//, que significa ardiente o calien­
te, m ientras que sativum  es un térm ino latino que significa 
cultivado. Su origen parece estar en las estepas del A sia 
Central, desde donde se extendió hacia el Este hasta alcanzar 
China y hacia el Oeste en dirección a Europa (6).

En cuanto a sus efectos beneficiosos se sabe que ya en 
tiempos de los faraones, tal com o se indica en el papiro del 
Código de Ebers, los antiguos egipcios utilizaban el ajo como 
tónico cardiaco. En la anciana m edicina ayurvédica india, el 
ajo era recom endado para la hipertensión arterial, la debilidad 
m iocárdica y otras alteraciones del sistem a cardiovascular. En 
Europa, esta liliácea solía em plearse, entre otras dolencias, 
para aliviar la  dificultad respiratoria que acom paña al edem a



pulm onar secundario a una insuficiencia cardiaca. Algunos 
autores, tales com o el alemán H ieronym us Bock, en el siglo 
XVI, y el inglés Sir Thom as Sydenham, en el siglo XVII, 
recom endaron el ajo para tratar dicho proceso, conocido en el 
pasado com o hidropesía (6).

La ciencia m oderna ha encontrado que en el ajo existen 
diferentes com puestos que presentan efectos terapéuticos en 
el cam po de las enferm edades cardiovasculares y del cáncer. 
Tam bién h a  sido estudiada su actividad antim icrobiana, 
antinflam atoria y antiasm ática (1,4,5).

Valor nutritivo y com ponentes bioactivos del ajo
A  pesar del uso muy frecuente del ajo en la cocina de 

numerosas culturas como la  mediterránea, su importancia 
nutritiva en la dieta cotidiana es prácticam ente insignificante. 
Esto se debe fundam entalm ente a su em pleo como saborizantc 
en pequeñas cantidades y no com o alimento. La composición 
en nutrientes del ajo se presenta en la Tabla 1. Cerca del 3O'/í 
de su parte com estible está integrado por hidratos de carbono 
disponibles y aproxim adam ente un 6% por proteínas. Su 
contenido en algunos m inerales y vitaminas es interesante 
(7,8).

TABLA 1
Com ponentes nutritivos del ajo (Allium  sativum )

Medida Proteínas Lípidos Carbo­
hidratos

Acidos Etanol 
orgánicos

Total

Valor energético
(promedio) por 100 g (Kjul) 102.82 4.44 482.97 0.00 0.00 590.26
de porción comestible (Kcal) 24.20 1.08 113.64 0.00 0.00 138.92
Porcentaje de desecho Promedio 12 Mínimo 8 Máximo 16

Componentes Medida Promedio Variación Densidad de nutrientes
Ingredientes principales
Agua g 64.00 63.00 - 64.60 g/MJ 108.43
Proteínas g 6.05 5.30 - 6.76 g/MJ 10.25
Lípidos g 0.12 0.06 - 0.20 g/MJ 0.20
Carbohidratos (utilizables) g 28.41 ----- g/MJ 48.13
Minerales g 1.42 1.40-1.44 g/MJ 2.41
Minerales y elementos traza
Calcio mg 38.00 mg/MJ 64.38
Manganeso Pg 460.00 g/MJ 779.32
Hierro mg 1.40 mg/MJ 2.37
Cobre Pg 149.00 37.00-260.00 g/MJ 252.43
Zinc Pg 575.00 150.00-1000.00 g/MJ 974.15
Níquel Pg 10.00 g/MJ 16.94
Molibdeno Pg 70.00 g/M J 118.59
Aluminio Pg 1.80 g/MJ 3.05
Fósforo mg 134.00 mg/MJ 227.02
Cloro mg 30.00 mg/MJ 50.83
Yodo Pg 2.70 g/MJ 4.57
Boro Pg 440.00 340.00-630.00 g/MJ 745.43
Selenio Pg 5.69 4.40-28.00 g/MJ 9.64
Vitaminas
Vitamina E Pg 10.90 g/MJ 18.47
Total tocoferol Pg 100.00 g/MJ 169.42
Alfa-tocoferol Pg 10.00 g/MJ 16.94
Delta-tocoferol Pg 90.00 g/MJ 152.48
Vitamina B1 Pg ' 200.00 180.00-210.00 g/MJ 338.83
Vitamina B2 Pg 80.00 g/M J 135.53
Nicotinamida Pg ' 600.00 g/M J 1016.50
Vitamina C mg 14.00 9.00-18.00 mg/MJ 23.72

Acido salicílico pg 100.00   g/M J 169.42
Acidos grasos
Acido laúrico Pg 500.00 ----------------------  g/MJ 847.08
Acido palmítico mg 24.00 ---------1------------- mg/MJ 40.66
Acido esteárico Trazas Trazas Trazas
Acido oleico mg 3.00 -------------------  mg/MJ 5.08
Acido linoleico mg 62.00 ------------------- mg/MJ 105.04
Acido linolénico mg 5.50 ----------------------  mg/MJ 9.32

Modificado de Souci y colaboradores (7).



„ En cuanto a los com ponentes bioactivos del ajo, éstos se 
cuentan por cientos. Identificarlos todos y conocer que acción 
o acciones- produce cada uno de ellos es una tarea sin duda 
ingente que llevará varias décadas. La m ayoría de los investi­
gadores considera que la clave de los beneficios para la salud 
debidos al ajo, reside en su alto contenido en compuestos 
azufrados. Aunque m uchos alimentos tam bién los poseen, el 
«jo, no obstante, contienen proporcionalm ente más que nin­
gún otro vegetal (tres veces más que sus seguidores mas 
próximos: la cebolla y el brócoli). En la Tabla 2 se detallan los 
principales compuestos azufrados del ajo y sus posibles accio­
nes biológicas. Asim ism o, en la Tabla 3 se describen los 
ingredientes no azufrados más significativos del ajo con sus 
presumibles efectos biológicos.

TA BLA  2 
Com puestos azufrados del ajo

Compuesto Posible actividad biológica

H ipotensora, hipoglucem iante  
P rev iene  la  fo rm ación  de coágulos, 
ayuda  a d isolverlos. 
A n t i - in f la m a to r io ,  v a s o d i la ta d o r ,  
h ipotensor, antib ió tico  
A ntib ió tica , an tifúngica, antiviral 
H ip o c o le s te ro le m ia n te , p rev ien e  la  
a te ro sc le ro s is , a n titu m o ra l, a n tid ia ­
bética, h ipo tensora  
H ip o co leste ro lem ian te . A u m en ta  la 
p roducción de enzim as desintoxicantes. 
A nticancerígeno. Previene los daños 
qu ím icos del D N A . 
H ipocolesterolem iantes, antioxidantes, 
qu im iopro tecto res frente  al cáncer. 
Favorecen  la  acción  desin tox ican te  del 
hígado frente  a  sustancias quím icas

TA BLA  3
C om puestos no azufrados del ajo____________

Compuesto Posib le acción  b io lógica

V a s o d i l a t a d o r a , h i p o t e n s o r a ,  
m iorelajante. E stim ula  la  s ín tesis  de 
horm onas estero íd icas.
E stim u la  la  liberación  de g lucagón 
E fectos card ioprotectores 
E stim u la  el s istem a inm une p o r  m edio  
de m acrófagos y  célu las esplénicas 
E stab iliza  los m astocitos. E jerce  por 
tan to  e fectos benefic iosos en  e l a sm a  y 
la  a le rg ia
H ip o te n s o r a s .  L a  G i to n in a  F  e s  
an tiv írica , e l E rubósido  B antifúngico  
H ipo tensora  e n  conejos y  perros. F ac ­
to r de c recim ien to  en  dosis e levadas. 
Increm en ta  la  u tilización  de  la  v itam i­
na B 1. A n tibacteriana 
A ntioxidante
A n tio x id a n te s .  A n ti in f la m a to r io s .  
A ntiv íricos y antibacterianos

H asta el presente, han sido identificados cerca de 30 
ingredientes del ajo con efecto beneficioso potencial sobre la 
salud, los cuales m anifiestan un am plio abanico de acciones 
metabólicas. No obstante, es necesario señalar que un deter­
m inado com puesto del ajo, cualquiera de los que se han 
m anifestado capaces de ayudar en algún proceso patológico, 
no necesariam ente ha de servir para otros.

El tipo y concentración de estos com puestos extraídos del 
ajo depende de la  m adurez del m ism o (9), prácticas de produc­
ción y cultivo (10), localización en la planta (11) y condiciones 
de procesam iento (12). La obtención de esencias y extractos 
del ajo, el deshidratado, enlatado y congelación llevan a la 
fo rm ación  de p roductos con d iferen tes  ca rac terís ticas  
fisicoquím icas y propiedades biológicas (p.e. la alicina tiene 
una vida m edia que puede ir de horas hasta días en función del 
disolvente de extracción utilizado o del pH del m edio ya que 
a pH ácido la aliinasa, enzim a responsable de la form ación.de 
alicina se inactiva. Tam bién el aceite esencial de ajo obtenido 
por destilación a vapor posee propiedades antioxidantes, pero 
carece de propiedades bactericidas y antitrom bóticas (12). El 
alm acenam iento tam bién parece influir en el increm ento de 
com puestos azufrados, probablem ente por la  form ación gra­
dual de S-alk(en)il-L-cisteína sulfóxidos a partir de precurso­
res con g-glutám ico (13,14). Por otra parte, los com puestos 
azufrados del ajo desencadenan un variado y único conjunto 
de reacciones químicas, que son las que generan m uchos de 
sus efectos metabólicos.

La m ayoría de los com ponentes azufrados no están presen­
tes en las células intactas. Cuando un ajo es machacado, 
partido o cortado, varios de sus com ponentes azufrados son 
liberados, abandonando el interior de las células vegetales; 
entonces interaccionan unos con otros para desencadenar una 
cascada de reacciones quím icas, generadora de un elevado 
conjunto de com ponentes. A sí por ejem plo, cuando la célula 
se rom pe tienen lugar la  reacción entre el enzim a aliinasa y los 
precursores volátiles (S-alkenilcisteina sulfóxido y ácido 
sulfónico) resultando la  form ación de diferentes tiosulfinatos 
y com puestos derivados relacionados con el ácido sulfónico 
(Figura 1). La descom posición de los sulfinatos tales com o la 
alicina (dialil tiosulfinato) puede ocurrir a través de diferentes 
vías m etabólicas. U na de ellas com bina tres m oléculas de 
alicina produciendo dos m oléculas de ajoeno. A  través de 
otras degradaciones no enzim áticas los tiosulfinatos se trans­
form an en  otros com puestos azufrados ta les com o los 
tiosulfinatos, cepenos, m ono, di, tri y tetrasulfuros, tioles, 
tiofenos y anhídrido sulfuroso (15).

Cuando el ajo es sujeto a extracción con agua y etanol a 
tem peratura am biente se produce alicina la cual es responsa­
ble del olor del ajo. U na extracción mas suave em pleando 
etanol absoluto a tem peraturas inferiores a  cero grados centí­
grados produce aliína (1) (Figura 1). En presencia de aliinasa, 
la aliína se descom pone en ácido 2-propensulfónico el cual se 
dim eriza en alicina (1), sustancia que posee diferentes accio­
nes p.e. hipolipem iantes (16). O tras reacciones que tienen

Aliína
Ajoeno (ajocisteína)

Alicina y T iosulfinatos 
Alil mercaptano

Sulfuro de dialilo y afines

S-alil-cisteína y com puestos al 
■y-glutámico

Adenosina

Fructanos (E scorodosa) 
Fracción p ro te ica  F -4

Quercitina

Saponinas (G iton ina  F , 
Eurobósido B ) 
Escordinina

Selenio
Acidos fenólicos



lugar, pero que escapan al contenido de esta revisión, han sido 
com entadas por M azza (9).

Los diversos com ponentes del ajo m uestran diferentes 
cualidades en cuanto a  su absorción digestiva, biodisponibilidad 
y efectos sobre el organism o, en'función de las transform acio­
nes que sufren durante el proceso digestivo. L a Tabla 4 resum e 
algunos de los m ecanism os m etabólicos en los cuales se 
involucran algunos com puestos del ajo.

FIG U R A  1
Efectos del procesado en la  form ación de diferentes 

com puestos bioactivos del ajo. M odificado de B lock (1)
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TABLA 4
M etabolism o de algunos com ponentes del ajo

C om puesto M etabo lism o

A joeno

A liín a

S ustancias  que  con tienen  
cisterna

S u lfu ro  de  d ia lilo

S - a l i l -m e rc a p to -c is te ín a
(S A M C )
S -alil-c iste ína

C om puesto s d e  V in ild itína

R eacciona con  la  c is te ín ap ara  fo rm ar ajociste ína  
y  S -ally l-m ercap tociste ína  (SA M C ). A l ponerse  
en  contacto  con  el am inoácido cisterna, e l m ethyl- 
a lly l-trisu lfuro  tam bién  se  m etabo lizaen  SAM C. 
E n  gran  m ed ida  es absorb ida  en  e l in testino , y 
c erca  d e  un  60%  es  b iod ispon ib le . P a ite  se 
transfo rm a en  su lfu ro  d e  d iab lo  y  luego  en  
S A M C  o  su lfa tos. L a  absorción  es m uy  rápida. 
D esaparece  d e  la  c ircu lación  en  6 horas.
E s ta s  re a c c io n a n  c o n  la  a l ic in a  y  o tro s  
tiosulfinatos para  form ar SA M C. L a  alic ina  aban­
d o n a  ráp idam ente  e l to rren te  circu lato rio , s ien ­
d o  c o n v ertid a  e n  su lfa tos e n  e l h ígado.
N o  se  d e tecta  a lic ina  en  sangre  u o rina  después 
d e  ingerir ajo.
S e  conv ierte  en  parte  e n  su lfa to  y  en  parte se 
ex cre ta  p o r  o rina
Se transfo rm a  en  sang re  en  alil m eracaptano

U n a  v ez  abso rb ida  a lcanza  u n  m áxim o en  sangre 
a  los 3 0  m inutos, encon trándose  en  todos los 
ó rganos excep to  en  los riñones, después de  6 
horas desaparece com ple tam ente  d e  sangre. En 
e l h ígado  se  transfo rm a parcia lm ente  en  N- 
ace til-S -a lic ilc iste ína  que  luego  es filtrada p o r 
los riñones.
L en tam en te  absorb idos du ran te  2 horas. A lgu­
nos  de  e llo s  se  acum ulan_en  los adipocitos, 
m ientras que  o tro s se  excretan  rápidam ente, p or
lo  q ue  n o  suelen  detectarse  en  plasm a._________

N o o b s ta n te , d e b id o  a qu e  la s  enferm edades 
cardiovasculares constituyen la causa de m uerte mas impor­
tante en los países desarrollados y a los numerosísimos esfuer­
zos de investigación encam inados a prevenirlas y/o curarlas, 
esta m ini-revisión se centra en analizar diferentes aspectos del 
ajo en relación con las mismas.

Efectos del ajo sobre los niveles de lípidos y lipoproteínas 
séricas

Estudios en anim ales de experim entación muestran que el 
ajo m odifica los lípidos sanguíneos (17-22). En humanos, el 
ajo o sus extractos en polvo o aceites esenciales - se han 
m ostrado capaz de contrarrestar el aum ento de colesterol y 
triglicéridos sanguíneos inducido por la ingesta de grasas 
saturadas (23,24). Este efecto persiste después de que el ajo 
sea cocinado. En voluntarios con niveles normales de lípidos 
sanguíneos, Bhushan y colaboradores encontraron que el ajo 
produce una dism inución del 15% del nivel de colesterol (25).

Un am plio núm ero de investigadores han estudiado los 
efectos del ajo sobre la  norm alización de los lípidos sanguí­
neos en pacientes en riesgo cardiovascular. A sí Augusti trató 
con ajo a  pacientes con hipercolesterolem ia, observando una 
dism inución del 29%  en los niveles de colesterol después de 
2 m eses (26). En otros estudios realizados en pacientes con 
enferm edad coronaria arterial, la m edicación con aceite esen­
cial de ajo durante 5 m eses produjo una dism inución del 10% 
del colesterol del suero y de un 21%  en los triglicéridos. Las 
lipoproteínas de alta densidad (HDL) se incrementaron un 
31% y las de baja densidad (LDL) dism inuyeron en un 7.5%
(27). Después de 8 m eses de tratam iento, los niveles de 
colesterol y triglicéridos habían dism inuido un 17% y un 209? 
respectivam ente, al tiem po que se produjo un incremento de 
los niveles de H D L (27).

Sucur estudió  el efecto del ajo  sobre los lípidos y 
lip o p ro te ín a s  s é r ic a s  en  2 0 0  p a c ie n te s  con 
hiperlipoproteinem ia. Su respuesta al tratam iento estuvo mar­
cada por una m ejora en los patrones de lípidos sanguíneos
(28). Por su parte, Ernst y colaboradores trataron a 10 pacien­
tes hipercolesterolém icos con unadietah ipocalóricay  600mg 
diarios de extracto de ajo en polvo, m ientras que el grupo 
control sólo recibió la correspondiente dieta. D ichos autores 
encontraron que, aunque los niveles de colesterol disminuye­
ron en am bos grupos, la reducción fue solam ente un 10% 
m ayor en el grupo que recibió ajo. La concentración de los 
triglicéridos séricos bajó de m anera significativa sólo en los 
pacientes tratados con dicho vegetal.T am bién los niveles de 
LD L se redujeron después de 4 semanas de tratamiento con 
ajo, m ientras que los de H D L se m antuvieron invariables (29).

W arshafsky y colaboradores hallaron que la ingestión de 
m edio a un diente de ajo al d ía  redujo los valores de colesterol 
en un 9% (30). En un am plio m eta-análisis, Silagy y Neil 
concluyeron que el ajo reduce los niveles de colesterol en un 
12% - tam bién los de triglicéridos- y que d icha reducción se 
hace patente a las 4 sem anas de tratam iento, manteniéndose



durante todo el tiempo que duró el experimento (Figuras 2 y 
3) Asimismo, observaron que la máxima reducción de 
colesterol se daba con el empleo de ajo crudo, a una dosis 
diaria de 10 g (3 dientes), o de aceite de ajo, a una dosis diaria 

de 8 mg (31).

FIG U RA  2
Variación de los niveles de colesterol en pacientes tratados 
con ajo frente a placebo. M odificado de Silagy and Neil (31)

mraol/L

7,5 f  —

Basal 4 8 12 16 Semanas

□  A jo M Placebo

FIG U RA  3
Variación de los niveles de triglicéridos en pacientes 

tratados con ajo frente a placebo. M odificado de Silagy and 
N eil (31)
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Otros estudios mas recientes, no obstante,'ajm ntan dife­
rentes resultados. Así, M cCrindle y colaboradores sum inistra­
ron extracto de ajo en polvo (300 mg, 3 veces al día) o placebo 
de igual apariencia- a una treintena de niños y muchachos 
afectados de hipercolesterolem ia fam iliar con edades com ­
prendidas entre 8 y 18 años. Después de 8 semanas de 
experim ento no encontraron efectos significativos entre am ­

bos grupos en el colesterol total, LD L-colesterol, HDL- 
colesterol, triglicéridos, apolipoproteina B-100, lipoproteina 
(a), fibrinógeno y hom ocisteína (32). Sólo se afectaron 
significativam ente los niveles de A polipoproteina A-I, los 
cuales aum entaron un 10%, sugiriendo por tanto un efecto 
beneficioso débil del consum o de ajo. O tros dos grupos de 
investigadores observaron que dosis de 300 m g de extracto de 
ajo, 3 veces al día se m ostraron ineficaces para bajar los 
niveles de colesterol y lípidos sanguíneos en pacientes adultos 
(33,34). Igualm ente otros estudios diseñados de form a cuida­
dosa no han logrado dem ostrar ningún efecto sobre las 
lipoproteínas de la suplem entación con extracto de ajos (34- 
37). Un aspecto detallado de los resultados de uno de esos 
estudios recientes se presenta en la  F igura 4. Sin em bargo 
otros grupos de investigación sí han señalado la  eficacia del 
consumo de dicho vegetal sobre el m etabolism o lipoproteico 
(38,39).

FIG U RA  4
Efectos de una preparación de aceite de ajo obtenido por 
destilación al vapor (equivalente a 4-5 g de dientes de ajos 
frescos o 4.000 unidades de equivalentes de alicina al día). Los 
valores con sus barras de error representan la m edia con sus 
intervalos de confianza (95%) de la diferencia obtenida por el 
tratamiento y placebo. NS: D iferencia no significativa. Los 
valores básales (m edia ±  DS) en suero para colesterol total 
fueron 7,53±0,78 mmol/L, para el colesterol transportado por 
las lipoproteínas de baja densidad (LDL-colesterol) 5,35±0,78 
mmol/L, para el colesterol transportado por las lipoproteínas 
de alta densidad (HDL-colesterol) 1,50 ±0,41 m m ol/L y para 
los triglicéridos 1,45±0,73 mmol/L. A daptado de Berthold y 

colaboradores (36)
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Según Berthold y colaboradores, algunos estudios inves­
tigando los efectos hipolipem iantes del ajo están a veces mal 
diseñados a  causa de la descripción inadecuada de los m étodos 
y de los pacientes estudiados o están sujetos a conflictos de 
interés (36). Adem ás la precisión de los datos obtenidos en los 
meta-análisis está lim itada por la pobre calidad de los estudios



revisados y el pequeño núm ero de estudios donde se señalan 
resultados negativos (36).

Sin em bargo, diversas referencias epidem iológicas apo­
yan los efectos beneficiosos del ajo en las enfermedades 
cardiovasculares. Sainani y colaboradores estudiaron la in­
fluencia del ajo, com o com ponente de la dieta, sobre el perfil 
lipídico sanguíneo de una com unidad y observaron que los 
niveles de colesterol m ás bajos se daban en aquellos indivi­
duos que m ayor cantidad de ajos consumían, m ientras que los 
niveles de colesterol eran progresivam ente m as elevados a 
m edida que dism inuía la ingesta de ajo, presentando los 
niveles m ás altos de este lípido aquellos individuos que no 
consum ían nada de ajo (40). Bien conocido es el estudio de los 
Siete Países, en el que se encontró una correlación inversa 
entre el consum o m edio de ajo y la incidencia de enfermedad 
coronaria (41). Un trabajo anterior realizado en Hungría 
tam bién com probó que la  población que consum ía cantidades 
prom edio elevadas de ajo estaba especialm ente protegida 
frente a la  cardiopatía coronaria (42). Otros estudios han 
señalado que el consum o de ajos puede dism inuir la  lipem ia 
postprandial (43). A unque los m ecanism os bioquím icos res­
ponsables de estas acciones no están totalm ente definidos, se 
cree que este vegetal puede actuar como m odulador de muchas 
enzim as que participan en el m etabolism o lipoproteico y que 
podrían explicar, al m enos en parte, las m odificaciones encon­
tradas en los lípidos plasm áticos. A sí se ha definido el efecto 
inhibidor del ajo sobre el enzim a clave de la  síntesis de 
colesterol, la 3-hydroxy-3-m etil-glutaril-CoA -reductasa(44).

Efectos del consumo de ajos sobre el status antioxidante y 
la peroxidación del suero y  las lipoproteínas

En 1989 Steinberg y colaboradores com binaban la  teoría 
lipídica de la aterosclerosis y la  respuesta al daño endotelial, 
con los conocim ientos referentes a la  m odificación oxidativa 
de las LDL, insistiendo en el im portante papel de las LD L 
oxidadas en la  génesis y en la  progresión del proceso 
aterosclerótico (45). Según W itzum  algunos factores afectan 
de form a determ inante la susceptibilidad de las LD L a la 
oxidación (46). Entre los factores intrínsecos m erecen desta­
carse el contenido en dichas lipoproteínas de ácidos grasos 
(AG) poliinsaturados y A G m onoinsaturados y antioxidantes 
endógenos, tam bién el tamaño de estas partículas lipoproteicas. 
Respecto a  los factores extrínsecos destaca el equilibrio entre 
el contenido extracelular de algunos componentes prooxidantes 
y la concentración de antioxidantes, as í com o los niveles de 
lipoproteínas de alta densidad (HDL) (46). A  su vez se ha 
dem ostrado en las lesiones ateroscleróticas la  presencia de 
tales LD L-oxidadas y anticuerpos autoinm unes contra LDL- 
oxidadas (47). Según H olvoet y Collen estas partículas 
lipoproteicas y sus anticuerpos correspondientes acelerarían 
la progresión de las lesiones (i) increm entando la adhesión de 
m onocitos y m acrófagos generando células espumosas, (ii) 
induciendo la m igración de las células de m úsculo liso y su 
proliferación y transform ación en células espum osas, (iii)

increm entando la  adhesión de las plaquetas y su agregación, la 
cual estim ularía la  form ación de células espumosas y prolife­
ración de células de m úsculo liso; (iv) desencadenando trom­
bosis, y (v) dificultando la vasodilatación la cual resultaría en 
un increm ento del stress circulatorio (48).

Scherat y colaboradores (49) estudiaron en 25 voluntarios 
(13m ujeresy  12hom bres)con edad m edia de 35,2+15,1 años 
la influencia de la  aplicación de una dosis diaria de 900 mg de 
polvo seco de ajo conteniendo 1,3% de alicina durante un 
periodo de 9 semanas sobre la  peroxidación del suero y el 
status del glutation (un m arcador del balance prooxidante/ 
antioxidante) (49). Estos autores encontraron al completarse 
el tratamiento un descenso del 63% en el status del glutation 
(glutation reducido (GSH) y glutation peroxidado (GSSG)) 
después de 9 semanas de tratam iento. Esta disminución fue 
porcentualm ente mas im portante en los 9 individuos de mas de 
40 años (76%) que en los 16 con m enos de 30 años (50%). Las 
diferencias significativas debidas a la edad al principio del 
estudio desaparecieron al final del tratamiento. En los eritrocitos 
se encontró un increm ento significativo del GSH que afectó al 
cociente GSSG/GSH (49). Estos resultados sugieren que 
dicha preparación de ajo tuvo una buena actividad antioxidante 
en los hum anos in vivo y está de acuerdo con otros estudios 
(50 ,51).

Se ha propuesto que la alicina m uestra una analogía 
estructural con el dim etilsulfóxido el cual posee una buena 
capacidad scavenger de radicales libres (49). Además, el ajo 
contiene adem ás selenio de reconocido papel antioxidante 
(49). La m odificación del balance prooxidante/antioxidantc 
prom ovido por el consum o de ajo se realizaría a  través de los 
enzim as relacionados con el glutation y del sistema del 
citocrom o P-450. A sí se ha definido que dicha liliácea es 
activadora de los citocrom ós P-450 IIEI y P-450 UBI (52), y 
de los enzim as glutation-S-transferasa, glutation peroxidasay 
glutation reductasa (53). A dem ás, puede suponerse que los 
com ponentes azufrados del ajo actúan com o precursores y 
regeneradores del GSH, com o inductores enzimáticos de la 
síntesis y regeneración de GSH o com o antioxidantes per se 
(49).

Ismail y colaboradores estudiaron en conejos las propieda­
des antioxidantes de dietas hipercolesterolem iantes enrique­
cidas con un 2% de ajo frente a otras conteniendo 10% de 
pectina, 2% de ginseng o 135 m g de gem fibrocil/kg de peso 
corporal. El increm ento de la  peroxidación plasm ática obser­
vado fue m ucho significativam ente m enor en los animales que 
recibieron la  dieta que contenía ajo (22).

Aumento de la actividad fibrinolitica y acción antiagregante 
plaquétaria

Para asegurar la  hem ostasis, la  coagulación sanguínea es 
equilibrada de m anera fisiológica por la fibrinolisis. La altera­
ción de la  actividad fibrinolitica predispone a la formación de 
coágulos y a  la trombosis. De otro lado, el aumento de la 
fibrinolisis puede proteger contra la  trom bosis y el infarto de



miocardio o cerebral.
Uno de los investigadores que m ás ha estudiado los efectos 

del ajo es Arun Bordia, de la  India (24 ,54-60). Para conocer 
los posibles efecto fibrinolíticos del m ism o, Bordia y colabo­
radores adm inistraron lOOg de m antequilla a 10 personas 
sanas, lo que produjo un m arcada dism inución de la  actividad 
fibrinolítica. La adición de 50 g de ajo a  la  com ida de cada 
participante produjo una dism inución en el tiem po de coagu­
lación y un increm ento en la  actividad fibrinolítica (24).

En otro estudio clínico reciente dos grupos de pacientes 
hipercolesterolémicos se trataron con un extracto envejecido 
de ajo o con placebo, durante 10 m eses y se observó que la 
adhesión plaquetaria con fibrinógeno dism inuyó un 30% en el 
grupo tratado con el extracto antiguo del ajo en com paración 
con el grupo tratado con placebo (61). Por otra parte, Chutani 
y Bordia observaron que tal increm ento tenía lugar entre 6,5 
y 12 horas después de la tom a de ajo (62). Asimismo, después 
de la ingesta diaria de ajo durante un mes, detectaron en 
pacientes con cardiopatía isquém ica un increm ento entre un 
72% y un 85% de la fibrinolisis (62). Según Bordia y colabo­
radores, tanto en voluntarios sanos com o en enfermos con 
cardiopatía isquém ica, el ajo tam bién previno el descenso 
post-prandial de la  actividad fibrinolítica (58). Después de tres 
meses de tratam iento con aceite de ajo la actividad fibrinolítica 
se elevó en voluntarios un 130%, m ientras que en pacientes 
con antecedentes previos de infarto de m iocardio lo hizo en un 
84%, cifra que se redujo a un 24% en pacientes que habían 
sufrido un infarto de m iocardio reciente. Sin em bargo otros 
autores señalan que el ajo no m odifica la  fibrinogénesis (63).

Ali y colaboradores han com parado m uy recientem ente el 
efecto de extractos acuosos de ajo y cebolla crudos y hervidos 
sobre la agregación plaquetaria inducida por colágeno. A m ­
bos extractos crudos inhibieron de form a dosis-dependiente la 
agregación plaquetaria, sin em bargo el ajo se m ostró aproxi­
madamente 13 veces mas activo que la  cebolla. Los extractos 
hervidos fueron m enos activos que los crudos, perdiéndose la  
relación dosis-respuesta en el extracto de cebolla (64).

Bordia y colaboradores sugieren que los com ponentes del 
ajo (y de la cebolla) que actúan previendo la  trom bosis o la 
formación de coágulos o disolviendo los existentes - lo hacen 
gracias a suprim ir la  form ación de dos grupos de sustancias 
que intervienen en la trom bogénesis y  coagulación sanguínea: 
las prostaglandinas y los trom boxanos (57).

Los datos epidem iológicos están en sintonía con los descu­
brimientos clínicos. A sí, Sainani y colaboradores encontraron 
una correlación positiva entre actividad fibrinolítica y consu­
mo declarado de ajo (40).

Varios com puestos azufrados del ajo han sido asociados 
con dicho efecto. Uno de ellos es el ajoeno, el cual se presenta 
sólo en preparaciones de base oleosa. La vía precisa por la  que 
el ajoeno previene la  form ación de coágulos no es com pleta­
mente conocida. U no de los grupos de investigación que aisló 
primero el ajoeno fue el de Apitz-Castro, quienes, además 
encontraron que dicho com puesto del ajo potenciaba el efecto

antitrom bótico de m edicam entos antiinflam atorios (65). Este 
equipo investigador señala que el ajoeno actúa bloqueando el 
receptor GP Ilb/HIa, en ocasiones llam ado el receptor de 
fibrinógeno. El GP Ilb /IIIa es una proteína que aparece en 
abundancia en la superficie de las plaquetas una vez que éstas 
han recibido la señal de form ar agregados. Sin em bargo, otros 
estudios señalan que el consum o de ajo no reduce in vitro la 
unión del fibrinógeno al receptor GP Ilb/IIIa en cerdos (66). 
Tam bién se ha atribuido este efecto anti trom bótico a la inhi­
bición de la  síntesis de trom boxano (67, 68), aunque otros 
estudios señalan que la  producción in vi tro de troboxano A2 no 
cam bia en seres hum anos (69). L a alteración de las propieda­
des de la  m em brana de las plaquetas (70) tam bién ha sido 
considerada para explicar los beneficios observados. A sim is­
mo, se ha com probado que otro com ponente del ajo, el metil 
(2-propenil) trisulfito, es diez veces m ás potente inhibiendo la  
agregación plaquetaria que el dialil-disulfito o trisulfito (71).

E l ajoeno podría no ser el principal com ponente activo 
antiplaquetario, porque no existe en el ajo  de form a natural ni 
en sus preparaciones com erciales; pudiendo encontrarse sólo 
una pequeña cantidad pequeña de ajoeno en la  m aceración 
oleica del ajo. N o obstante, el ajoeno se h a  desarrollado com o 
fárm aco para tratam iento de desordenes trom boem bólicos, 
llegándose incluso a  pensar que el ajoeno puede ser útil com o 
antigregante plaquetario en caso  de intolerancia al ácido 
acetil-salicílico (72).

A lgunos trabajos han estudiado la posible conexión entre 
el ajo, la regulación de la  coagulación sanguínea y la vía L- 
arginina-óxido nítrico, sin resultados concluyentes por el 
mom ento (73).

Efecto sobre la tensión arterial
Los efectos hipotensores del ajo ya fueron descritos en el 

año 1921 por Loeper y D ebray (74). M ás tarde, otros estudios 
llegaron a  la  conclusión que la  adm inistración regular de ajo 
a  pacientes con hipertensión esencial puede inducir una reduc­
ción de la  tensión sistòlica entre 12 y 30 m m Hg, y de la 
diastólica entre 7 y 20 m m H g (27,75,76). Trabajos más 
recientes han confirm ado este efecto hipotensor del ajo (77, 
78). No obstante el estudio de M cCrindle y colaboradores 
realizado en chicos de 8 a  18 años con hiperlipem ia fam iliar el 
suplem ento de 300 m g de extracto de ajo 3 veces al día resultó 
ineficaz para dism inuir la  tensión arterial (32).

En un  estudio no controlado de corta duración realizado en 
seres hum anos con hipertensión arterial m oderada se ha suge­
rido  un efecto hipotensor m oderado del consum o de ajos (79). 
E ste efecto tam bién h a  sido corroborado en ratas y podría ser 
debido a  una acción directa de algunos com ponentes del ajo 
sobre el endotelio vascular (80).

No se conoce con certeza cual o cuales son los ingredientes 
del ajo que intervienen en la reducción de la presión arterial. 
M elzig y Krause señalan que determ inados com ponentes del 
ajo (saponinas y carbohidratos afines a la fructosa) actúan 
com o inhibidores del enzim a adenosina deam inasa (AD A ) en



la aorta (81). La adenosina está presente en cantidades signi­
ficativas en el ajo. Si el enzim a A D A  es inhibida, más 
adenosina se encuentra disponible. De esta form a la  adenosina 
puede ayudar a dilatar los vasos sanguíneos y a relajar la 
m usculatura lisa intramural. A m bos efectos conducen a redu­
cir la presión arterial. En dicho estudio tam bién se indica que 
algunos de los efectos encontrados desaparecieron cuando en 
los experim entos se em pleó extracto en polvo en lugar de ajo 
fresco (81^ \

O tra posible explicación se encuentra en los trabajos 
llevados a cabo en la  Charing Cross and W estm inister M edical 
School de Londres por un grupo de investigadores dirigidos 
por el doctor Indrajit Das (82). Este grupo encontró una 
relación entre las cantidades de ajo consum idas y los niveles 
de óxido nítrico en sangre. Entre otras m uchas funciones, el 
óxido nítrico ejerce un im portante efecto vasodilatador en 
arterias intactas. En experim entos realizados con cultivos 
celulares estos autores com probaron que a m edida que se 
increm entaba la  dosis de ajo, tam bién se increm entaban los 
niveles de la enzim a óxido nítrico sintetasa, la cual interviene 
en la  form ación de óxido nítrico.

Asimismo, con la  intención de justificar el efecto hipotensor 
del ajo se han propuesto algunos otros m ecanism os, tales 
com o la m odulación de la  producción de prostaglandinas (83), 
o el bloqueo de los beta-adrenoreceptores (78).

Efecto sobre la elasticidad vascular
En un estudio epidem iológico reciente se ha señalado el 

efecto protector del consum o prolongado de ajo frente a la 
pérdida fisiológica de la elasticidad vascular secundaria al 
envejecim iento (84). En él se seleccionaron 101 adultos sanos 
de am bos sexos, con edades entre 50 y 80 años, que tomaron 
una cantidad diaria 300 m g de extracto de polvo de ajo durante 
un periodo de 2 ó más años, frente a otro grupo control de 101 
sujetos. Se m idió la elasticidad de la aorta por m edio de la 
velocidad de onda del pulso (PW V) y de la resistencia elástica 
vascular (EVR). Las conclusiones de dicho estudio fueron que 
la tom a prolongada de polvo de ajo contribuye a atenuar la 
progresiva falta de estabilidad que con el paso del tiempo se 
produce en la pared de la aorta (84).

Tam bién se ha visto, sobre todo en anim ales de laboratorio, 
que la adm inistración de ajo dism inuye la  acumulación de 
lípidos en las arterias repercutiendo por tanto en la  elasticidad 
vascular (37,64,80).

En arterias ateroscleróticas hum anas el enzim a óxido 
nítrico sintetasa puede prom over vasoconstricción. Dirch y 
colaboradores estudiaron el efecto de la alicina y el ajoeno 
sobre la  inducción del enzim a oxido nitrico sintetasa en 
m acrófagos estim ulados con m ucopolisacáridos (85). Tanto 
el ajoeno com o la  alicina redujeron la acum ulación de fiitrito 
(un m arcador de la síntesis de óxido nítrico) en el sobrenadante 
de los cultivos de m acrófagos. Tam bién la expresión génica y 
la actividad de la óxido nítrico sintetasa estuvieron dism inui­
das. Dado el papel de los m acrófagos en el desarrollo de la

enfermedad cardiovascular (45,48), D irch y colaboradores 
sugieren que los efectos cardiovasculares beneficiosos del 
consum o de ajo podrían deberse a  este mecanismo (85).

CONCLUSIONES E IMPLICACIONES

El grueso de estudios, tanto epidem iológicos como clíni­
cos y de laboratorio, señala que el ajo puede tener efectos 
positivos sobre los factores de riesgo cardiovascular, ya que 
reduce la hiperlipidem ia, la  hipertensión, y previene la forma­
ción de trombos. En base a su potencial antiarteriosclerótico 
(77,85), grupos prom inentes de investigación han apoyado el 
uso  del ajo  para  la  p rev en ció n  de las enferm edades 
cardiovasculares (83 ,87 ,88). Los escasos efectos secundarios 
del ajo - olor, molestias digestivas, etc. (6,76), hacen del ajo y 
de sus com ponentes quím icos una atractiva herramienta tera­
péutica en el cam po cardiovascular, acercando la posibilidad 
de prolongar la vida sin poner en peligro su calidad.

A unque los resultados de num erosas investigaciones han 
encontrado un efecto dosis-dependiente en la actividad del 
ajo, no hay consenso en cuanto a la dosis mínima requerida 
para obtener cam bios beneficiosos. N o obstante, en cuanto al 
extracto en polvo, se suele recom endar una tom a mínima de 
600 mg por d ía (lo dosis más habitual em pleada suele ser de 
900 mg, dividida en tres tomas). D ada la perdida producida 
durante la preparaciones térm icas y culinarias en compuestos 
quím icos activos, se aconseja tom ar el ajo crudo o en prepara­
ciones específicas. Entre las m ás usuales se encuentran: los 
aceites esenciales y los extractos secos en polvo; productos 
que además tienen la  ventaja de carecer del fuerte olor propio 
del ajo crudo.

Es im portante tener presente que la  U. S. Food and Drug 
Adm inistration no ha aprobado el ajo - ni los productos 
derivados del m ism o - com o agentes reductores del colesterol. 
Sin em bargo, el gobierno alem án si ha dado un paso en esta 
dirección. Com o resultado, la  Kom m ission E  de la Agencia 
Federal A lem ana de Salud equivalente a la FDA norteameri­
cana -, ha incluido en su m onografía que una dosis de 4 g 
diarios de ajo crudo, o bien 8 m g de aceite esencial de ajo, son 
apropiados para controlar el colesterol y prevenir otros facto­
res de riesgo cardiovascular. Puesto que el peso medio de un 
diente de ajo es de tres a cuatro gram os, según las recomenda­
ciones del organism o alem án, un poco m enos de un diente y 
medio de ajo al d ía proveería la cantidad terapéutica suficien­
te.

No obstante debem os tam bién considerar que en nutrición 
un producto puede ponerse de m oda y ser consum ido de forma 
indiscrim inada y en grandes cantidades, pudiendo ocurrir que 
algo beneficioso se convirtiera en tóxico, ya que se es conoci­
do que a dosis altas puede ser causante de irritación gástrica y 
nauseas.

Por último creem os que los diferentes resultados obteni­
dos sobre los efectos del ajo se deben:



a) a la diversidad de preparaciones del ajo utilizadas
b) a la diversidad de dosis y periodos de tratamiento
c) a la naturaleza de los com ponentes del ajo, ya que su 

composición quím ica cam bia en función de frescura y 
secado del ajo.

Sólo ensayos quím icos realizados con preparaciones es­
trictamente definidas podrán perm itir la desaparición de estas 
ambigüedades y de ciertos efectos adversos del ajo. La exis­
tencia de sospechas acerca de la  validez de la m etodología 
utilizada en muchos estudios, la aparición de algunos trabajos 
que ponen en duda los efectos beneficiosos potenciales del ajo 
y la falta de consenso sobre cuales son las dosis y las formas 
o presentaciones m ás adecuadas, hace necesario que se reali­
cen un mayor n 'm ero  de investigaciones al respecto.
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