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ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES 

La incidencia de enfermedades cardiovasculares aumenta 
paralelamente a la evolución del nivel de vida. Esto es 
aplicable a casi todos los países industrializados. 
Las estadísticas de mortalidad en España señalan que 
entre las causas de muerte 'un elevado porcentaje son 
cardiovasculares. En conjunto, según los datos proceden­
tes del Instituto Nacional de Estadística, la mortalidad 
cardiovascular comprende casi el 50% de la mortalidad 
total. En este contexto, la causa más frecuente de falleci­
miento es el infarto de miocardio secundario a enfermedad 
coronaria, con una incidencia cada vez mayor, incluso en 
personas jóvenes. Por tal motivo, las enfermedades car­
diovasculares contribuyen también cada vez más a la 
incidencia de invalidez prematura. Esto pone de manifies­
to la importancia de las medidas preventivas, tales como 
una dieta adecuada y un estilo de vida sano y la administra­
ción de medicinas naturales y bien toleradas, con fines 
preventivos. 
La causa más común de enfermedad cardiovascular es la 
aterosclerosis. No se puede determinar en cada caso indi­
vidual el origen de la aterosclerosis. No obstante, se sabe 
que determinados <<factores de riesgo>> aumentan la proba­
bilidad de esta patología y aceleran su desarrollo. Son 
factores de riesgo importantes las dislipemias, hipertensión 
arterial, tabaco, diabetes mellitus, exceso de peso y estrés. 
Las medidas preventivas contra la aterosclerosis van diri­
gidas básicamente a la eliminación o reducción de dichos 
factores de riesgo. 

HISTORIA DEL AJO 
Históricamente el uso del ajo para tratar diversas patolo­
gías se remonta al tiempo de los egipcios y romanos. No 
obstante no fue hasta el siglo XIX cuando gracias a una 
serie de investigadores, entre los que destacó el biológo 
Louis Pasteur, no se demostraron sus propiedades 

antibacterianas para ser utilizado como antibiótico. 
Sus propiedades antiarteriosclerosas se han estudiado más 
recientemente. Desde el punto de vista epidemiológico, 
existe una relación inversa entre el consumo de ajo, los 
niveles de colesterol y la mortalidad cardiovascular. La 
evidencia de que el ajo inhibe la agregación plaquetaria, 
incrementa la fibrinolisis, reduce la tensión arterial, au­
menta la actividad antioxidante y baja el nivel sérico de 
lípidos, habla en favor de sus probables propiedades 
cardioprotectoras ( ! ) .  

QUÍMICA Y FO�ULACIÓN DEL PRODUCTO 
La química del ajo es compleja. El principio activo básico 
es la aliína (Figura 2), un compuesto que contiene azufre, 
a partir del cual se forman in vivo polisulfuros que dan 
origen a su característico olor. La alicina y los restantes 
compuestos sulfurados secundarios, biológicamente acti­
vos, son productos de degradación de la aliína, formados 
por la conversión enzimática de la aliína en alicina median­
te la alinasa, cuando se machaca el diente de ajo.  El 
contenido de aliína de un diente de ajo natural oscila por lo 
menos en un factor de diez, y el procedimiento específico 
de extracción determina el producto que se forma. Aceites 
destilados del vapor de ajo macerado en aceite, extraídos 
de ajo molido, contienen productos de aliína secundarios, 
pero el proceso de extracción inhibe la actividad de la 
alinasa (2), y altera el metabolismo in VÚ'o de la aliína. 
Las prep¡:traciones sólidas de ajo consisten en polvos 
obtenidos moliendo bulbos secos de ajo (Figura 1),  y 
durante la fabricación es preciso alcanzar un equilibrio 
entre el grado de fragmentación de los bulbos, el tiempo de 
secado y la temperatura. Si los bulbos se cortan demasiado 
finos se produce una detrucción excesiva del tejido, y por 
consiguiente un excesivo metabolismo de la aliína, mien­
tras que el secado de trozos más gruesos requiere más 
calor, lo que reduce la actividad enzimática de la alinasa (3). 
Se pre-cisan unas condiciones de fabricación cuidadosa­
mente controladas para preservar la actividad enzimática 
de la alinasa. 
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ESTANDARIZACIÓN 
DE LAS GRAGEAS DE AJO KW Al® 
La aliína y la alicina han sido ampliamente aceptadas como 
estándares para la evaluación cuantitativa del ajo y los 
productos a base de ajo, y para la normalización de los 
procedimientos de fabricación. No obstante, la alicina no 
es detectable en sangre, y hasta ahora no se han encontrado 
compuestos que puedan actuar como sustancias marcadoras. 
La aliína puede ser determinada mediante cromatografía 
de gases y cromatografía de líquidos a alta presión, utili­
zando aliína sintética para la calibración, y la alicina se 
mide tras su conversión alcalina a dialil sulfuro (3). Existe 
aproximadamente una diferencia de 20 veces entre las 
distintas formulaciones de ajo, en cuanto a la proporción 
de tiosulfinatos (el grupo de compuestos sulfurosos en que 
está incluída la alicina) . · Estas diferencias complican la 
comparación entre los resultados de los estudios en los que 
se han utilizado preparaciones distintas. Una gragea de 
Kwai a base de polvo de ajo seco, está estandarizado para 
que contenga un 1 , 3% de aliína, lo que corresponde a una 
liberación de alicina del 0,6%, y ha sido ampliamente 
utilizado en estudios clínicos. 

CLÍNICA DEL AJO 
Si bien los estudios ecológicos deben interpretarse con 
precaución (4, 5), hemos creído conveniente citar el Seven 
Countried Study. 
Quince cohor-
tes, incluyendo 
1 1 .579 hombres 
de edades com­
prendidas entre 
40y 59 años, fue­
ron observadas 
durante un pe­
ríodo de 15 años, 
y se manifestó un 
marcado gra­
diente norte-sur 
en los índices de 
mortalidad por 
cardiopatía is­
quémica, regis­
trándose los ín­
dices más eleva­
dos en Finlandia, 
y los más bajos 
en Creta. El gra­
diente geográfi-
co corresponde 
aproximadamente a1 esqu�ma de consumo de ajo.  Las 
diferencias observadas en la mortalidad por cardiopatía 
isquémica entre poblaciones, pueden explicarse por las 
diferencias en cuanto a consumo de ajo, que pueden bajar 
el colesterol y la tensión arterial. 
Se comprobó que existía una relación inversa entre el 
consumo de ajo y la incidencia de patología coronaria. 
Actualmente disponemos de suficientes datos basados en 
estudios clínicos que sugieren que el ajo tiene ptopiedades 

cardioprotectoras. 

ACTIVIDAD ANTIOXIDANTE 

La evidencia acumulada sugiere que la peroxidación de las 
lipoproteínas, especialm'ente el colesterol LDL, desempe­
ña un importante papel en la aterosclerosis. El ajo puede 
inhibir la formación de radicales libres y potenciar los 
mecanismos endógenos de su eliminación. Estudios in 
vitro realizados con microsomas de hígado de rata, han 
demostrado recientemente que el ajo actúa como un 
antioxidante (6) .  
En humanos, e n  u n  reciente estudio con asignacwn 
aleatoria, a doble ciego, cruzado y controlado con placebo 
(7), se ha observado que 600 mg de polvo de ajo Kwai (6 
grageas repartidas en tres tomas diarias),  administrados 
diariamente durante 2 semanas, producían una reducción 
significativa del 34% en la susceptibilidad a la oxidación de 
las lipoproteínas con.t�niendo apolipoproteína B. 

EFECTO DE DESCENSO DE LOS NIVELES DE LÍPIDOS 

El efecto de descenso de los lípidos ha sido estudiado más 
extensamente que los restantes efectos potenciales 
cardioprotectores del ajo. Un estudio recientemente publi­
cado de los efectos de extractos de ajo solubles en agua, 
sobre hepatocitos primarios de rata, y células Hep G2 
humanas, sugieren que el ajo inhibe la biosíntesis de 
colesterol (S). A concentraciones más bajas inhibe las fases 
iniciales del mecanismo de biosíntesis, a nivel de la beta­
hidroxi-betametilglutaril-Co A reductasa. Los resultados 

Fig. 1 

de los primeros 
ensayos clínicos 
se publicaron en 
la literatura a fi­
nal de la década 
de los 70, y en 
la actualidad se 
han publicado ya 
más de 20 ensa­
yos. 
En la mayoría de 
los estudios se ha 
comparado el ajo 
con placebo, pe­
ro en un reciente 
ensayo bien di­
s e ñado, se há 
comparado la 
eficacia de 900 
mg diarios de 
polvo seco de ajo 
(9 grageas Kwai 
reparti-das e n  
tres tomas), con 

600 mg de bezafibrato, un derivado del ácido fíbrico, en 98 
pacientes con hiperlipoproteinemia tipos Ila, Ilb o IV (9) . 
Ambas preparaciones demostraron una reducción alta­
mente significativa del colesterol total, de aproximada­
mente un 25% y un incremento similar de aproximada­
mente el 50% del colesterol HDL. 

EFECTO SOBRE LA TENSIÓN ARTERIAL 

En varios ensayos randomizados y controlados se ha 

estudiado el efecto del ajo sobre la tensión arterial (9, 1�, l l), 
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y dos de dichos ensayos se llevaron a cabo en sujetos 
hipertensos (12, 13) .  Todos los estudios se realizaron tanto 
en hombres como en mujeres, y utilizando la misma prepa­
ración de polvo de ajo (grageas Kwai), a una dosis de 600-
900 mg/día repartidos en tres tomas. El ajo redujo 
significativamente la tensión arterial sistólica en todos los 
ensayos realizados menos en dos, y ese efecto fue menor 
sobre la tensión diastólica que sobre la sistólica. En pacien­
tes hipertensos ( 12, 13) la tensión arterial sistólica descendió 
aproximadamente 1 1  mg/Hg, y la diastólica aproximada­
mente 6 mm. Todavía no está aclarado el mecanismo por el 
que descie,nde la tensión arterial. Probablemente se debe a 
una vasodilatación. 

ÜTRAS ACCIONES DEL AJO 

Existen diversas observaciones sobre el descenso de los 
niveles de glucosa en sangre por efecto del ajo, pero son 
escasos los datos procedentes de ensayos realizados de 
forma rigurosa. En un 
controlado con 
placebo, utilizan-
do polvo seco de 
aj o (grageas 
Kwai), se obser-
vó un 1 1 ,6% de 
reducción de glu-
cosa en sangre, 
en el grupo trata-
do con ajo, y nin-
gún cambio en el 
grupo al que se 
a d m i n i s t r a b a  
placebo <14). 

reciente estudio randomizado y 

cinco horas tras la administración de 900 mg de polvo de 
ajo seco (23) . En el segundo estudio se observó un leve pero 
estadísticamente significativo grado de vasodilatación en 
las arteriolas y vénulas de la conjuntiva, cinco horas des­
pués de la ingesta de ajo (24). Al parecer los efectos vasculares 
y reológicos del ajo se producen paralelamente, lo que 
pudiera explicar la ligera mejoría en la distancia recorrida 
observada tras dos semanas de tratamiento, en pacientes 
con enfermedad arterial periférica oclusiva (25). 

META-ANÁLISIS DE ENSAYOS CLÍNICOS 

SOBRE DESCENSO DE LÍPIDOS 

Hemos creído conveniente exponer dos melta-análisis re­
cientemente publicados, en los que se evalúa el efecto de la 
administración de ajo sobre los lípidos y las lipoproteínas 
(26, 27) . Uno de ellos se limitó a ensayos randomizados 
controlados con placebo, en los que por lo menos el 75% de 
los sujetos tuvieran un nivel de colesterol total > 5, 1 7  mmol! 
l, y cumplieran otros varios criterios metodológicos de 

inclusión (26) .  El 
descenso neto de 
colesterol atri­
buible al ajo era 
de aproximada­
mente un 9%. 
En otro meta­
análisis, utilizan­
do distintos cri­
terios de inclu­
sión (27), se revi­
só sistemática­
mente el efecto 
del ajo sobre los 
lípidos y las lipa­
p roteínas séri­
cas, en 16 ensa­
yos controlados 
randomizados (9, 

1 o, 28, 29, 30) , de un 

En diversos es­
tudios se ha ob­
servado que el 
ajo aumenta la 
actividad fibri­
nolítica a las po­
cas horas de su 
administración 

Fig. 2. Estructura química tridimensional de la aliína y la alicina mínimo de cua-

05• 16) .  El efecto parece estar relacionado con la dosis ( 15), 
y se ha comprobado que se mantiene durante períodos de 
2 a 4 semanas ( 16, 17). 
En la mayoría de los estudios se ha comprobado que el ajo 
inhibe la agregación plaquetaria en humanos ( 17, 18, 19), 
posiblemente debido a la inhibición de la síntesis de 
tromboxanos (18), o por alteración de las propiedades de la 
membrana plaquetaria (19). 
Diversos componentes del ajo parecen inhibir la agrega­
ción plaquetaria (20, 21 . 22) : entre ellos se incluye el ajoeno, 
que no ha sido identificado en el ajo natural, pero podría 
formarse a partir de la alicina, su precursor, durante la 
digestión. Se ha observado que el hematocrito y la viscosi­
dad plasmática decrecen tras la administración del ajo (15). 
En dos ensayos en humanos a doble ciego, randomizados, 
controlados con placebo, se ha evaluado el efecto del ajo 
sobre la microcirculación. En un estudio se medía el flujo 
sanguíneo en los capilarés del pliegue ungueal, y se calculó 
que el flujo capilar medio había aumentado en un 55%, 

tro semanas de 
duración, incluyendo datos sobre 952 sujetos (27). La dife­
rencia global media de cambio absoluto (desde la medición 
basal a la final) en el colesterol sérico total, los triglicéridos 
y el colesterol HDL, entre sujetos tratados con terapia a 
base de ajo, fue comparada con los tratados con placebo u 
otros agentes. La diferencia media en la reducción de 
colesterol total fue de un 1 2% sobre los niveles finales 
alcanzados con el placebo. También los triglicéridos se 
redujeron significativamente tras la ingesta de preparados 
de polvo seco de ajo (grageas Kwai) . 
En la mayoría de los ensayos controlados randomizados 
incluidos en los dos meta-análisis (26, 27), se utilizó la misma 
preparación de polvo de ajo (grageas Kwai) que contiene 
una concentración normalizada de alicina. En uno de los 
meta-análisis, las preparaciones que no eran de polvo de 
ajo demostraron ser significativamente heterogéneas en 
cuanto a su efecto reductor de lípidos. Por consiguiente, no 
resulta apropiado extrapolar los resultados de esas revisio­
nes a preparaciones distintas de las de polvo de ajo seco. 
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CONCLUSIÓN 
Si bien era sabido que el ajo podía ser beneficioso en la 
prevención de las enfermedades cardiovasculares de ori­
gen arterioscleroso, ya que actúa disminuyendo los facto­
res de riesgo, no había sido posible demostrar su actividad 
cardioprotectora, ni con estudios epidemiológicos sobre su 
administración en forma naturaL ni mediante los numero­
sos ensayos realizados en épocas pasadas, debido a la falta 
de rigor en cuanto a la composición cualitativa y cuantita­
tiva de los principios activos, y también los fallos 
metodológicos en el diseño de los estudios. 

En esta publicación se han expUesto varios estudios que 
han investigado el efecto del ajo en forma de polvo (grageas 
.de Kwai) sobre diversos factores de riesgo cardiovasculares.  
Se ha comprobado que el polvo de ajo es un eficaz agente 
hipolipemiante. También se ha confirmado su acción 
reductora de la tensión arterial, de la agregación plaquetaria 
y un aumento de la actividad fibrinolítica: 
Si bien conviene continuar realizando ensayos con diseño 
riguroso, en la actualidad disponemos de suficientes razo­
nes para recomendar, junto a otras medidas preventivas, la 
terapia a base de polvo de ajo como cardioprotector. O 
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