
El estudio HOT ( Hypertension Optimal Treat-

ment)  se diseñó para dar respuesta a tres pregun-

tas: ¿cuál es el nivel óptimo de presión que debe al-

canzar el tratamiento para la mayor reducción del

riesgo cardiovascular? ¿Se obtiene algún beneficio

adicional al reducir la presión arterial diastólica

hasta 80 mmHg? ¿Proporciona algún beneficio adi-

cional en la prevención primaria de las compli-

caciones cardiovasculares la asociación de dosis

bajas de ácido acetilsalicílico al tratamiento antihi-

pertensivo? Para resolver este planteamiento se

seleccionaron más de 19.000 hipertensos en 26 paí-

ses por parte de 1.904 investigadores, con un perío-

do de seguimiento de casi 4 años. Los pacientes

fueron aleatorizados a conseguir tres objetivos de

presión arterial diastólica: ≤ 90 mmHg, ≤ 85 mmHg

o ≤ 80 mmHg, respectivamente. Además, en cada

grupo los pacientes recibieron de forma aleatoria

aspirina o placebo. Aunque los resultados no han

conseguido demostrar el objetivo primario para el

que fue diseñado, definir la presión arterial diastó-

lica óptima a alcanzar con el tratamiento antihiper-

tensivo, el estudio HOT ha contribuido a clarificar

aspectos tan importantes como la inexistencia de

la curva en «J», la posibilidad de conseguir mejoras

sustanciales en el control de presión mediante el

uso de combinaciones de antihipertensivos, el pa-

pel beneficioso de dosis bajas de aspirina en la pre-

vención primaria del infarto agudo de miocardio en

el hipertenso tratado y controlado, y la demostra-

ción de la necesidad de reducir intensamente la

presión arterial en hipertensos diabéticos. Por

todo ello, el estudio HOT está destinado a ocupar

un lugar relevante entre los estudios de interven-

ción en hipertensión arterial realizados en este si-

glo.

Palabras clave: Hipertensión arterial. Ácido acetilsa-
licílico.

REPERCUSSION IN CLINICAL PRACTICE

OF HOT STUDY RESULTS

The HOT study ( Hypertension Optimal Treat-

ment)  was designed to answer three questions:

Waht is the optimum target diastolic blood pressu-

re ( DBP)  level that treatment should reach for the

greatest reduction in cardiovascular mortality risk;

whether there are additional benefits with a pro-

gressive reduction of diastolic blood pressure from

90 to below 80 mmHg; and whether low-dose

acetylsalicylic acid is of any additional benefit in

the primary prevention of myocardial infarction in

treated hypertensive patients? To resolve this po-

sing, more than 19,000 essential hypertensives

were recruited in 26 countries worldwide by 1,904

investigators with a follow-up period of almost 

4 years. Patients were randomly assigned to three

different diastolic blood pressure targets: ≤ 90

mmHg, ≤ 85 mmHg or ≤ 80 mmHg respectively. Ad-

ditionally, in each group, patients were randomly

assigned to acetylsalicylic acid  or placebo. The fo-

llow-up period was about 4 years. Although the

HOT trial failed to demonstrate the primary objec-

tive for which it was designed, of defining optimum

target diastolic blood pressure to be achieved by

antihypertensive treatment, this HOT study has

helped to clarify very important issues related to

blood pressure lowering such as the nonexistence

of the J-shaped curve concept in hypertension, the

possibility of achieving substantial improvement in

blood pressure control by the use of antihyperten-

sive combination therapy, the additional benefit of

low-dose aspirin in primary prevention of myocar-

dial infarction among treated hypertensives, and

the demonstration of the necessity of reducing

diastolic blood pressure below 80 mmHg in diabetic

hypertensive patients. For all these reasons, the

HOT study is destined to become among the most

relevant hypertension intervention studies of this

century.

Key words: Arterial hypertension. Acetylsalicylic
acid. Blood pressure.
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El tratamiento antihipertensivo que cualquier médi-
co prescribe a un paciente afectado de hipertensión ar-
terial (HTA) esencial no pretende curar el proceso, del
que desconocemos su etiología, ni aliviar los síntomas,
por lo general inexistentes. Su objetivo último es redu-
cir la morbilidad y mortalidad cardiovascular asociada
a las cifras elevadas de presión arterial mediante una
serie de medidas encaminadas tanto a la reducción de
dichas cifras y, por tanto de la lesión intraarterial indu-
cida por las fuerzas de cizallamiento, como a minimi-
zar el impacto de los posibles factores de riesgo aso-
ciados que potencian la lesión vascular en la
hipertensión. Con todo ello se pretende evitar o retar-
dar la presentación de complicaciones cardiovascula-
res, renales y cerebrovasculares, así como prolongar la
vida de los pacientes libres de tales complicaciones1,2.

En este sentido, los grandes estudios de interven-
ción desarrollados con fármacos antihipertensivos 
en los últimos veinte años han demostrado inequívo-
camente que un descenso mantenido de entre 5 y 
6 mmHg de la presión arterial diastólica (PAD) a lo
largo de un período de cinco años3, o un descenso
mantenido de la presión arterial sistólica (PAS) de
unos 10 mmHg en el mismo período de tiempo es ca-
paz de reducir hasta en un 42% los accidentes cerebro-
vasculares (ACV) y en un 14% los eventos corona-
rios3-6, cifra esta última muy inferior a la esperada por
las estimaciones previas de estudios epidemiológicos7.
En cualquier caso, la reducción del riesgo conseguida
con el tratamiento, cualquiera que haya sido, debe ser
atribuida a la disminución de la presión per se induci-
da por el tratamiento y no al efecto de clases específi-
cas de antihipertensivos, ya que esta evidencia cientí-
fica procede de ensayos clínicos aleatorizados, doble
ciego y controlados con placebo, en los que se utiliza-
ron fármacos tan diversos como reserpina, alfametil-
dopa, diuréticos tiazídicos, betabloqueantes y, sobre
todo, su asociación. Prácticamente la mitad de los pa-
cientes incluidos en los ensayos clínicos clásicos re-
quirieron la combinación de varios antihipertensivos
para obtener el control de presión8.

Los múltiples estudios epidemiológicos que han
analizado la relación entre las cifras de presión arterial
y el riesgo cardiovascular han demostrado con rotun-
didad que ésta es lineal y continua7,9,10, por lo que pa-
recería lógico pensar que el objetivo del tratamiento
fuera reducir la presión arterial a los valores más bajos
tolerados por el paciente. De este modo, descensos de
la PAD superiores a 6 mmHg o reducciones de PAS
superiores a 10 mmHg, que permitieran una mayor
aproximación a los valores de presión de la población
general, deberían acompañarse de una mayor reduc-
ción del riesgo cardiovascular. En contraposición a
esta hipótesis, se ha sugerido que descensos importan-
tes de la presión arterial pueden inducir un aumento de
la morbilidad y mortalidad cardiovasculares, fenóme-
no que implicaría la existencia de una relación entre

cifras de presión arterial y riesgo cardiovascular que
adoptaría la forma de una curva en «J» o en «U» en
lugar de una relación lineal. De este modo, el mayor
riesgo de padecer complicaciones en la esfera cardio-
vascular lo presentarían tanto los hipertensos con valo-
res más altos como aquellos con valores más bajos de
presión arterial. La sugerencia de esta relación proce-
de de estudios en hipertensos con estenosis coronaria
severa y cardiopatía isquémica, en los que el aporte de
oxígeno al miocardio en diástole podría verse teórica-
mente comprometido si la PAD conseguida con el tra-
tamiento alcanzara valores muy bajos11.

En cualquier caso, está perfectamente documentado
que los hipertensos tratados con medicamentos antihi-
pertensivos mantienen un riesgo cardiovascular supe-
rior al que presentan los normotensos de la misma
edad y sexo12-14. La explicación de este hecho inespe-
rado radica en que la presión arterial conseguida por el
tratamiento se correlaciona mucho mejor con la mor-
bilidad y mortalidad cardiovascular que la presión ar-
terial inicial del paciente13. No es éste un detalle banal
sino de gran relevancia, ya que presenta más riesgo un
sujeto con HTA ligera con cifras del orden de 160/96
mmHg cuyo tratamiento únicamente consigue llegar a
156/94 mmHg, que un paciente con HTAsevera con
cifras iniciales de 190/112 mmHg cuyo tratamiento ha
conseguido mantener cifras estables del orden de
130/80 mmHg. Por tanto, entre los múltiples factores
determinantes de que la reducción de la morbilidad y
mortalidad cardiovasculares con el tratamiento antihi-
pertensivo haya sido menor a la esperada, particular-
mente la reducción del riesgo coronario, cabe conside-
rar seriamente el insuficiente descenso de las cifras de
presión arterial, que en la mayoría de los hipertensos
tratados no llegan a alcanzar ni mantener los niveles
de la población normotensa15.

Al respecto, los datos más recientes disponibles en
España16 y en el resto de países occidentales17-21 refie-
ren que sólo uno de cada cinco hipertensos tratados al-
canza cifras inferiores a 140/90 mmHg. Una de las ra-
zones aducidas para justificar este insuficiente control
de presión cabe considerar, entre muchas otras16, que
es la reticencia de muchos médicos a inducir descen-
sos importantes de presión por el temor de aumentar el
riesgo dada la supuesta relación en curva en «J» entre
presión y mortalidad. La clarificación de esta incógni-
ta, ¿la mayor reducción de presión arterial promueve
un mayor beneficio o determina un mayor riesgo? sólo
podía resolverse mediante la realización de un ensayo
clínico diseñado específicamente para responderla.

El estudio HOT (Hypertension Optimal Treatment)
recientemente publicado22 se diseñó con el fin de dar
respuesta a todas estas incógnitas: ¿cuál es el nivel óp-
timo de presión que el tratamiento debe alcanzar en
aras a la mayor reducción del riesgo cardiovascular?
¿Se obtiene algún beneficio adicional al reducir la
PAD desde 90 hasta 80 mmHg? Para resolver este
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planteamiento se reclutaron más de 19.000 sujetos con
HTA esencial en 26 países de Europa, Norteamérica,
Sudamérica y China continental, por parte de 1.904 in-
vestigadores de campo. España participó con 189 in-
vestigadores e incluyó a 808 hipertensos que fueron
seguidos durante casi 4 años sin ninguna pérdida de
seguimiento. Los pacientes fueron incluidos de forma
aleatoria en tres grupos cuyo objetivo era conseguir y
mantener cifras de PAD con el tratamiento antihiper-
tensivo cuyos valores fueran respectivamente ≤ 90, 
≤ 85 y ≤ 80 mmHg. Además, por primera vez se anali-
zó si la asociación de ácido acetilsalicílico a dosis ba-
jas, de 75 mg/día, al tratamiento antihipertensivo pro-
porcionaba algún beneficio adicional en la prevención
primaria de las complicaciones cardiovasculares de los
hipertensos. Para conseguir los objetivos de presión se
diseñó una estrategia de tratamiento escalonado abier-
to. Se iniciaba en forma de monoterapia con felodipi-
no, calcioantagonista de acción prolongada, en dosis
única diaria y, eventualmente, se procedía a la poste-
rior asociación de otros fármacos antihipertensivos, in-
hibidores de la enzima conversiva de la angiotensina
(IECA), betabloqueantes o diuréticos tiazídicos, hasta
alcanzar y mantener la PAD prevista. Los pacientes de
cada uno de los tres grupos aleatorizados a su objetivo
específico de PAD fueron, a su vez, incluidos de forma
aleatoria a un régimen de ácido acetilsalicílico o place-
bo en diseño doble ciego.

Uno de los resultados más llamativos como conse-
cuencia directa del esquema terapéutico intensivo ba-
sado en objetivos ha sido la magnitud del descenso de
presión conseguido, entre 20 y 24 mmHg de PAD y
entre 26 y 30 mmHg de PAS. Este descenso, muy su-
perior al conseguido en los anteriores estudios de in-
tervención3,6, supuso que el 91% de los pacientes del
estudio HOT normalizaran su PAD. Es importante re-
saltar el hecho de que para alcanzar el objetivo tera-
péutico se requirió la asociación de varios fármacos en
la mayoría de los pacientes (67%), particularmente 
en aquellos que debían reducir su PAD por debajo de
80 mmHg (el 74% de estos pacientes requirieron más
de un antihipertensivo). La elevada tasa de normaliza-
ción de la PAD y la magnitud del descenso de PAS y
PAD alcanzado en los 18.790 hipertensos que fueron

seguidos durante un promedio de casi cuatro años fue,
sin duda, determinante de que únicamente se produje-
ran 8,3 muertes por cada 1.000 pacientes tratados por
año, cifra muy inferior a la de 12,3 prevista en los es-
tudios de intervención publicados con anterioridad, en
los que el objetivo de control era 95 mmHg3,9. Esto ha
supuesto una disminución del 33% de la mortalidad
respecto a los clásicos estudios de intervención. Este
dato bruto obtenido con una estrategia terapéutica an-
tihipertensiva basada en un fármaco calcioantagonista
es un argumento que, sumado a los recientes datos ob-
tenidos en el estudio Syst-Eur5, contradice absoluta-
mente el supuesto aumento de morbilidad y mortali-
dad que algunos autores han atribuido al uso de estos
medicamentos23-25.

Curiosamente, la gran efectividad del tratamiento
motivó que los tres grupos aleatorizados presentaran
valores promedio de PAD muy similares al finalizar el
estudio (85 mmHg en los pacientes cuyo objetivo era ≤
90 mmHg; 83 mmHg en los de objetivo ≤ 85 mmHg, y
81 mmHg en los que debían conseguir ≤ 80 mmHg),
efecto no previsto ni deseado que motivó un gran sola-
pamiento de cifras y una insuficiente capacidad discri-
minatoria entre los tres grupos. La consecuencia de
este fenómeno fue la ausencia de diferencias significa-
tivas en la tasa de eventos cardiovasculares mayores,
mortales y no mortales, entre los pacientes de los tres
grupos, que era el objetivo principal del estudio (tabla
1). Únicamente la incidencia de infarto agudo de mio-
cardio (IAM) fue significativamente menor en los pa-
cientes aleatorizados a PAD ≤ 80 mmHg (61 episodios
de IAM en los pacientes con PAD ≤ 80 mmHg frente a
84 en los hipertensos aleatorizados a PAD ≤ 90 mmHg,
con una reducción del riesgo relativo [RR] del 28%).
En la tabla 2puede observarse que las tasas de inciden-
cia de eventos mayores, mortales y no mortales, expre-
sadas para cada 1.000 pacientes tratados por año en
cada grupo son muy bajas en todos ellos y únicamente
la tasa de IAM fue significativamente menor en los pa-
cientes del grupo de presión más baja.

Por este motivo, se realizó un análisis del riesgo en
función de la PAD final conseguida por el tratamiento,
con independencia del objetivo de presión al que habían
sido aleatorizados los pacientes. La menor incidencia
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TABLA 1
Eventos mayores mortales y no mortales en los tres grupos aleatorizados

Eventos
PAD ≤ 90 PAD ≤ 85 PAD ≤ 80
(n = 6.264) (n = 6.264) (n = 6.262)

Cardiovasculares 232 (RR 0,99) 234 (RR 1,08) 217 (RR 1,07)
Infarto de miocardio 84 (RR 1,32) 64 (RR 1,05) 61* (RR 1,37)
Cerebrovasculares 94 (RR 0,85) 111 (RR 1,24) 89 (RR 1,05)
Mortalidad cardiovascular 87 (RR 0,97) 90 (RR 0,93) 96 (RR 0,90)
Mortalidad total 188 (RR 0,97) 194 (RR 0,93) 207 (RR 0,91)

RR: riesgo relativo; PAD: presión arterial diastólica; *reducción del RR del 28% respecto a PAD ≤ 90 mmHg (p < 0,05).



de eventos cardiovasculares se observó en los pacien-
tes que alcanzaron valores promedio de PAS/PAD de
138,5/82,6 mmHg, mientras que la menor mortalidad
cardiovascular se observó en los pacientes que alcan-
zaron valores promedio de PAS/PAD de 138,5/86,5
mmHg. No obstante, estos datos que en otro contexto
supondrían la demostración de que un mayor descenso
de presión al actualmente recomendado por las direc-
trices internacionales1,2 mejora la expectativa de vida
de los hipertensos, no son definitivos por cuanto no
proceden de la aleatorización de los pacientes sino de
un análisis observacional de la presión final consegui-
da con independencia del objetivo de PAD a conse-
guir. Es evidente que para realizar este análisis no se
requería un diseño tan complejo y bastaba con tratar a
19.000 pacientes y observar su evolución en el
tiempo26-28. A pesar de esta crítica, los datos brutos del
estudio HOT refieren que en una situación similar a la
de la práctica clínica habitual, la menor morbilidad y
la menor mortalidad se observan en pacientes cuyas
cifras de PAD con el tratamiento son inferiores a los
90 mmHg, objetivo actual de todas las directrices de
tratamiento antihipertensivo1,2.

Sin embargo, los resultados de estos mismos análi-
sis en el subgrupo de 1.501 hipertensos diabéticos sí
demostraron inequívocamente que los pacientes alea-
torizados a PAD ≤ 80 mmHg presentaban una reduc-
ción del 51% en el RR de eventos mayores cardiovas-
culares y una reducción muy significativa del 66% de
la mortalidad de causa cardiovascular respecto a los
diabéticos aleatorizados a PAD ≤ 90 mmHg (tabla 3).
Estos datos irrefutables no sólo apoyan la buena direc-
ción de las últimas directrices del JNC respecto al ob-
jetivo de control para los pacientes diabéticos1, sino
que también sugieren que la PAD debiera reducirse to-
davía más en aras a una mayor reducción de la morta-
lidad. Por su parte, en el análisis del subgrupo de
3.080 hipertensos con cardiopatía isquémica también
se observó una tendencia a menores complicaciones
en los pacientes con valores más bajos de presión, si
bien únicamente la aparición de ACV fue significati-
vamente menor en los pacientes aleatorizados a PAD ≤
80 mmHg (reducción del RR del 43% respecto a los
aleatorizados a PAD ≤ 90 mmHg). En cualquier caso,
no sólo no se observaron mayores complicaciones car-
díacas al reducir la PAD hasta 80 mmHg en los pa-
cientes con cardiopatía isquémica, sino que también se
redujo la incidencia de ACV en estos pacientes.

Considerados en su conjunto, los resultados del es-
tudio HOT demuestran que no existe mayor morbili-
dad ni mortalidad en los pacientes cuya PAD alcanza-
da con el tratamiento alcanza cifras de 80 mmHg,
incluso en los hipertensos con cardiopatía isquémica,
y si alguna tendencia apuntan tales resultados es a lo
contrario. Por tanto, aunque en sentido estricto no se
puede afirmar que el estudio HOT sea el epitafio del
concepto de la curva en «J», sí aporta suficiente infor-
mación para poner el concepto «en cuarentena» para
valores de presión de hasta 120/75 mmHg, incluso en
hipertensos con cardiopatía isquémica26-28. Es impor-
tante y oportuno recordar que es la excesiva velocidad
de descenso de presión inducido por el tratamiento, y
no el valor final alcanzado, el determinante fundamen-
tal del incremento de la morbilidad cardiovascular
descrito en algunos estudios, por lo que la recomenda-
ción de alcanzar lenta e inexorablemente el objetivo
de presión planeado por el médico mantiene toda su
vigencia, por bajo que aquél sea, siempre que sea bien
tolerado por el paciente y se alcance «sin prisas»1.

El segundo gran objetivo del estudio HOT fue ana-
lizar el efecto de la asociación de ácido acetilsalicíli-
co a dosis bajas al tratamiento antihipertensivo en la
prevención primaria de las complicaciones cardio-
vasculares de los hipertensos tratados y controlados.
El ácido acetilsalicílico redujo en un 15% el RR de
complicaciones cardiovasculares mayores y en un
36% el RR de padecer IAM, sin efectos beneficiosos
significativos en la prevención de ACV (tabla 4). Por
tanto, se trata del primer estudio que ha demostrado
el papel beneficioso de la aspirina en la prevención
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TABLA 2
Tasa de eventos mayores mortales y no mortales 
por cada 1.000 pacientes tratados durante 1 año 

en cada uno de los tres grupos aleatorizados

Eventos
PAD ≤ 90 PAD ≤ 85 PAD ≤ 80
(n = 6.264) (n = 6.264) (n = 6.262)

Cardiovasculares 9,9 10,0 9,3
Infarto de miocardio 3,6 2,7 2,6*
Cerebrovasculares
Mortalidad 4,0 4,7 3,8

cardiovascular 3,7 3,8 4,1
Mortalidad total 7,9 8,2 8,8

PAD: presión arterial diastólica; *reducción del riesgo relativo del 28%
respecto a PAD ≤ 90 mmHg (p < 0,05).

TABLA 3
Tasa de eventos mayores mortales y no mortales 

en los pacientes hipertensos diabéticos, 
por cada 1.000 pacientes tratados durante 1 año 

en cada uno de los tres grupos aleatorizados

Eventos
PAD ≤ 90 PAD ≤ 85 PAD ≤ 80
(n = 501) (n = 501) (n = 499)

Cardiovasculares 24,4 18,6 11,9*
Infarto de miocardio 7,5 4,3 3,7
Cerebrovasculares 9,1 7,0 6,4
Mortalidad 11,1 11,2 3,7**

cardiovascular
Mortalidad total 15,9 15,5 9,0

PAD: presión arterial diastólica; *reducción del riesgo relativo del 51%
respecto a PAD ≤ 90 mmHg (p < 0,005); **reducción del riesgo relati-
vo del 66% respecto a PAD ≤ 90 mmHg (p < 0,01).



primaria de eventos cardiovasculares en hipertensos.
La traducción práctica de estos datos es que por cada
1.000 hipertensos tratados a los que se asocia aspiri-
na durante un año se previenen 1,5 IAM adicionales
a los que ya previene el tratamiento antihipertensivo.
Entre los hipertensos diabéticos la prevención adicio-
nal es mayor y supone 2,5 IAM. Los pacientes que
recibieron ácido acetilsalicílico apenas presentaron
problemas hemorrágicos menores del tipo de hemo-
rragia digestiva y nasal, aunque su incidencia fue casi
el doble respecto a los que recibieron placebo, y no
aumentó el riesgo de hemorragias fatales. Por tanto,
la consecuencia práctica es que en aquellos hiperten-
sos en los que exista alta probabilidad de padecer
cardiopatía isquémica (según los antecedentes fami-
liares, personales y factores de riesgo asociados) y no
presenten un riesgo específico de sangrado estaría in-
dicado el uso de aspirina a dosis bajas en la preven-
ción primaria del IAM.

A tenor de los resultados expuestos, el impacto del
estudio HOT en la práctica clínica diaria se puede re-
sumir en los siguientes cinco apartados:

1. Los recientes VI Informe del JNC1 y el de la
OMS/ISH2 coinciden en que el objetivo terapéutico a
conseguir en todos los pacientes afectados de HTA
esencial de más de 18 años de edad es el descenso de
presión estable y sostenido a cifras inferiores a 140/90
mmHg. El estudio HOT aporta la evidencia de que un
posterior descenso de la PAD supone un beneficio adi-
cional, aunque pequeño, desde el punto de vista de
morbilidad cardiovascular.

2. El estudio ha demostrado que pueden conseguirse
descensos de presión de gran magnitud (PAS > 30
mmHg y PAD > 24 mmHg) mediante la combinación
de fármacos antihipertensivos, con tasas de normaliza-
ción de la PAD del 90% y de la PAS/PAD del orden
del 50%. Esto no se acompaña de un aumento de efec-
tos secundarios y se asocia a una mayor prevención de
la morbilidad y la mortalidad cardiovasculares. La es-
trategia basada en un calcioantagonista (el 78% de los
pacientes al finalizar el estudio) y en la asociación
posterior de otros fármacos, particularmente IECA (el
41% de los pacientes) ha supuesto un número de even-
tos, mortales y no mortales, inferior al esperado por la
estimación prevista por los estudios con fármacos clá-
sicos.

3. La máxima reducción de complicaciones cardio-
vasculares y de mortalidad cardiovascular en los hi-
pertensos diabéticos se observa en aquellos cuya PAD
alcanza cifras iguales o inferiores a 80 mmHg. Es pro-
bable que a tenor de estos resultados la directriz del VI
Informe del JNC1 que recomienda reducir la presión
arterial a valores inferiores a 130/85 mmHg en los pa-
cientes diabéticos deba ser revisada, en el sentido de
modificar el objetivo de PAD a cifras inferiores a 80
mmHg.

4. El concepto de curva en «J» para definir la rela-
ción entre presión arterial y riesgo cardiovascular no se
sustenta tras el estudio HOT. Incluso en los hipertensos
con cardiopatía isquémica se observó una tendencia a
un menor número de eventos cardiovasculares y una
reducción del riesgo de ACV en los pacientes que al-
canzaron cifras de PAD iguales o inferiores a 80
mmHg respecto a los aleatorizados a PAD ≤ 90 mmHg.

5. Se ha demostrado por primera vez el papel bene-
ficioso de la asociación de dosis bajas de aspirina jun-
to al tratamiento antihipertensivo en la prevención pri-
maria de la cardiopatía isquémica. Puesto que no se ha
observado beneficio en la prevención del ACV y la
adición de aspirina a dosis bajas no está completamen-
te exenta de riesgo de hemorragia, sería prudente re-
servar este tratamiento para los pacientes con un parti-
cular riesgo de IAM a la espera de posteriores estudios
que confirmen este hallazgo.

En suma, a pesar de no haber conseguido demostrar
el objetivo primario para el que fue diseñado, definir
la PAD óptima a alcanzar con el tratamiento antihiper-
tensivo, el estudio HOT ha contribuido a clarificar
aspectos tan importantes como la inexistencia de la
curva en «J», la posibilidad de conseguir mejoras sus-
tanciales en el control de presión mediante el uso ra-
cional de asociaciones de antihipertensivos, la seguri-
dad y eficacia de la terapéutica combinada, el papel
beneficioso de la aspirina a dosis bajas en la preven-
ción primaria de la cardiopatía isquémica en el hiper-
tenso tratado y controlado y la demostración de la ne-
cesidad de reducir intensamente la presión arterial en
hipertensos con diabetes mellitus asociada. Las impli-
caciones de estos resultados en la clínica diaria son de
la suficiente entidad como para modificar algunos há-
bitos y actitudes en la aproximación terapéutica al pa-
ciente hipertenso. Por todas estas razones, el estudio
HOT está destinado a ocupar un lugar relevante entre
los estudios de intervención en hipertensión arterial
realizados en este siglo.

A. COCA.– REPERCUSIÓN EN LA PRÁCTICA CLÍNICA DE LOS RESULTADOS DEL ESTUDIO HOT

379

TABLA 4
Tasa de eventos mayores mortales y no mortales 

en los pacientes que recibieron ácido acetilsalicílico 
o placebo asociado al tratamiento antihipertensivo,

por cada 1.000 pacientes tratados durante 1 año

Ácido
Eventos acetilsalicílico

Placebo

(n = 9.399)
(n = 9.391)

Cardiovasculares 8,9* 10,5
Infarto de miocardio 2,3** 3,6
Cerebrovasculares 4,1 4,2
Mortalidad cardiovascular 3,7 3,9
Mortalidad total 8,0 8,6

*Reducción del riesgo relativo del 15% (p < 0,03); **reducción del
riesgo relativo del 36% (p < 0,002).
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