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LIPOPROTEINA(A) Y EVENTOS CARDIOVASCULARES ATE-
ROSCLERÓTICOS. DOCUMENTO DE CONSENSO DEL 2022 DE 
LA SOCIEDAD EUROPEA DE ATEROSCLEROSIS (EAS).
Este documento ha logrado aumentar la importancia clínica de la Lipoproteina(a) (Lp[a]), acer-
cando el riesgo genético a la valoración del riesgo cardiovascular (RCV) global. Supone una ac-
tualización en el conocimiento de su fisiopatología y su patogenicidad, así como aporta cuantiosa 
evidencia en su diagnóstico, en su incorporación a la estimación del RCV global y en su trata-
miento, por lo que creemos conveniente traer un resumen del mismo.

Características de la Lp(a)

La Lp(a) es una partícula similar a las lipoproteínas de baja densidad (LDL), compuesta por una 
partícula de Apolipoproteína B (ApoB) unida a una glicoproteína muy heterogénea y polimórfica, 
la apolipoproteína(a) (apo[a]). Conlleva todo el riesgo aterogénico del colesterol unido a las LDL 
(LDL-c) ya que se encarga de promover la oxidación lipídica y del transporte de fosfolípidos oxi-
dados, potenciando la aterosclerosis generalizada.

Sus niveles están determinados genéticamente en un 90%, siendo una partícula muy polimórfica 
y variable en sus concentraciones debido a los polimorfismos de repetición de kringles (estruc-
turas de triple bucle) tipo IV (KIV) existentes en su gen codificador, el gen LPA. El número de 
repeticiones se relaciona de manera directa con el tamaño de la isoforma de apo(a) y de manera 
inversa con las concentraciones plasmáticas de Lp(a). Así, las isoformas pequeñas de apo(a) las 
que generan concentraciones muy elevadas de Lp(a), siendo determinadas las concentraciones 
de Lp(a) en un 30-70% por el polimorfismo genético de LPA que determina el tamaño de las iso-
formas de apo(a).

Además, existen diferencias entre las diferentes etnias. En orden ascendente según las concen-
traciones medianas de Lp(a): chinos, caucásicos, sudasiáticos y población negra.

Epidemiología, Prevalencia y su asociación con Enfermedad Cardiovascular

Se estima que en la población global 1.4 mil millones de personas presentan niveles de Lp(a) > 
50 mg/dL, con una prevalencia en población caucásica alrededor del 20%. Además, según el re-
gistro SAFEHEART la prevalencia en pacientes con Hipercolesterolemia Familiar Heterocigota es 
aún mayor, cercana al 30%.

Presenta una asociación continua y lineal con eventos cardiovasculares (ECV) y su recurrencia 
de manera independiente al LDL-c, al sexo y al resto de factores de riesgo cardiovascular (FRCV) 
clásicos. La asociación es tan sólida que, incluso en niveles superiores a 30mg/dL, se vincula de 
manera significativa con el infarto agudo de miocardio (IAM) y la estenosis aórtica degenerati-
va o calcificada (EAoC). Además, niveles elevados de Lp(a) están relacionados con una mayor 
progresión de la estenosis, lo que lleva a una necesidad de reemplazo valvular aórtico o incluso 
a un aumento en la probabilidad de muerte. Secundariamente, se asocia de forma moderada a 
insuficiencia cardiaca. 

Es curioso, que niveles muy bajos de Lp(a) (< 3-5 mg/dL) parecen asociarse con un mayor riesgo 
(Riesgo relativo 1.38) de desarrollo de Diabetes.

Por otro lado, la conexión con enfermedad arterial periférica, accidentes cerebrovasculares, muer-
te cardiovascular y muerte por todas las causas es más débil, requiriendo niveles de Lp(a) por 
encima del percentil 95 para que la asociación sea significativa. Sin embargo, no hay asociación 
con enfermedad tromboembólica.

La asociación a ECVs se debe a las propiedades pro-inflamatorias y pro-aterogénicas de la Lp(a), lle-
vado a cabo mediante la oxidación fosfolipídica y el transporte de los fosfolípidos oxidados.  Sin em-
bargo, no se ha podido demostrar aún in vivo su poder pro-trombótico y su actividad anti-fibrinolítica. 

A pesar de toda la evidencia ya existente y la que está por llegar, ¿cómo incorporamos 
la Lipoproteina(a) a la estimación del RCV global?

En primer lugar, asumiendo la relación continua y lineal de la Lp(a) con ECVs, se sugiere un en-
foque pragmático en la valoración de su concentración para establecer los puntos de cortes de 
Lp(a). Se sugieren niveles de Lp(a) para ‘descartar’ (<30 mg/dL o <75 nmol/L) o ‘confirmar’ 
(>50 mg/dL o >125 nmol/L) el riesgo clínicamente significativo. La zona gris intermedia provisio-
nal (es decir, 30–50 mg/dL; 75-125 nmol/L) se considera relevante considerando el incremento 
del riesgo atribuible a Lp(a) sobre los FCRCV clásicos y la estratificación del riesgo.

Según datos del estudio liderado por Catapano en la población del biobanco de Reino Unido, las 
concentraciones de Lp(a) presentan un aumento del riesgo relativo de ECVs de forma continua 
incrementándolos en 1,22, 1,40, 1,65, 1,95 y 2,72 veces a concentraciones de 30, 50, 75, 100 
y 150 mg/dL, respectivamente, en comparación con aquellos con concentraciones medianas de 
Lp(a) de 7 mg/dL. Así, dos personas con la misma concentración de Lp(a) (150mg/dL) presen-
tan un RCV global dispar. Aquel con un RCV basal del 25% (medido mediante el algoritmo de la 
Joint British Societies), con múltiples FRCV clásicos, presentan un incremento hasta el 68% del 
RCV global, mientras que aquel con un 5% del RCV basal, con pocos FRCV clásicos, presentan un 
incremento hasta el 13% del RCV global.

Queda por dilucidar si la presencia de niveles elevados de Lp(a) actúan como un marcador pro-
nóstico del RCV global y, por lo tanto, la reducción de sus niveles no tendría beneficios cardiovas-
culares o, si, por otro lado, se constituye como un factor causal determinado genéticamente de 
ECVs, siendo su reducción el plan terapéutico futuro mediante terapias emergentes.

Hasta entonces ¿Qué debemos hacer en aquellos pacientes con Lp(a) elevada?

En primer lugar, dada la explicación genética de sus concentraciones permite medirla tan sólo 
una vez en adultos, idealmente en el perfil lipídico inicial. 

Así, debido al incremento del RCV basal que suponen concentraciones elevadas de Lp(a), su des-
conocimiento supone infraestimar sustancialmente el RCV global. Por ello, debemos optimizar y 
tratar intensamente los FRCV clásicos, tan pronto como sea posible, para mitigar su efecto gené-
ticamente determinado. Es más, se requiere duplicar la reducción del LDLc para mitigar el efecto 
de la Lp(a) en pacientes con inicio de hipolipemiantes a los 60 años respecto a aquellos que lo 
inician a los 30 años.

Además, debemos intensificar el control tensional y conseguir cambios en los hábitos saludables 
mediante el cese tabáquico, aumento de la actividad física y cambios higiénico-dietéticos para 
mejorar el control metabólico global, optimizar el perfil glucémico y lograr la reducción del peso, 
tal y como muestran los resultados del EPIC-Norfolk.

Además, debemos realizar estudio en cascada desde los casos índices, principalmente en pa-
cientes con antecedentes de ECV precoz, mediante la determinación plasmática de la Lp(a), no 
siendo precisa la realización de estudio genético alguno.

Hasta la llegada de fármacos específicos para la reducción de la Lp(a), existen terapias que lo-
gran disminución de sus concentraciones como los iPCSK-9 (inhibidores de la proproteína conver-
tasa subtilisina/kexina 9), logrando reducciones de Lp(a) de un 10-30%, con mejores resultados 
en aquellos con mayores niveles de Lp(a); o la aféresis de lipoproteína, indicada en aquellos con 
ECV aterosclerótica progresiva a pesar de la optimización del resto de FRCV clásicos, logrando 
una reducción de Lp(a) >80%, mediante la reducción de lipoproteínas unidas a ApoB.

En cuanto a las terapias emergentes y la venidera reducción específica y eficaz de la Lp(a), exis-
ten hasta el momento tres terapias en fase II/III de ensayos clínicos. Actúan mediante la reduc-
ción de la síntesis de apo(a) en los hepatocitos, mediante oligonucleótidos antisentidos (ASO por 
sus siglas en inglés) o ARN pequeños de interferencia (siRNA por sus siglas en inglés, mediante 
administración subcutánea. Estos son: Pelacarsén (ASO), con reducciones hasta el 80% y cuyos 
resultados cardiovasculares del Fase III estarán a finales de 2025 y los siRNA, Olpasirán (Fase 
IIII) y Zerlasirán (SLN360, Fase II), con reducciones del Lp(a) superiores al 95%. 

Otros aún en vías de desarrollo como el Lopidisirán (siRNA, Fase II) y el Muvalaplin (LY3473329), 
inhibidor oral mediante interacción no covalente entre la apo(a) y la ApoB, tendrán que esperar 
aún más.

Así, queda aún por demostrar si la reducción pronunciada de la Lp(a) consigue los esperados bene-
ficios cardiovasculares. Hasta entonces desde nuestra sociedad deberíamos centrarnos en la “Me-
dicina mitigadora” mediante la optimización intensa de FRCV clásicos y la prevención cardiovascu-
lar global, consiguiendo una Medicina “4P”: personalizada, predictiva, preventiva y participativa.

PRINCIPALES RECOMENDACIONES DE LAS GUÍAS DE 2023 
DE LA SOCIEDAD EUROPEA DE HIPERTENSIÓN 
(ESH) PARA EL TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL.

El pasado mes de julio de 2023, se presentaron las nuevas directrices para el manejo de la Hi-
pertensión arterial (HTA), lideradas por la Sociedad Europea de Hipertensión (ESH) y respaldadas 
por la Sociedad Europea del Riñón (ERS) y la Sociedad Internacional de la Hipertensión (ISH). 
Mantienen una continuidad con las anteriores de 2018, incorporando modificaciones derivadas 
de una exhaustiva revisión de los nuevos estudios sobre hipertensión y temas relacionados. Su 
enfoque permite una personalización y adaptación a los diversos fenotipos de pacientes que en-
contramos en la práctica clínica habitual.

El documento abarca 22 subtemas distintos, con un contenido detallado que aborda aspectos 
como el diagnóstico, la clasificación, las herramientas de medición de la presión arterial (PA), 
la estimación del riesgo cardiovascular (RCV) y la enfermedad cardiovascular (ECV), así como 
el tratamiento. Se trata de una guía de práctica clínica (GPC) esencial, teniendo en cuenta que 
la HTA es el trastorno cardiovascular (CV) más prevalente a nivel mundial, con una prevalencia 
global media estandarizada por la edad del 34% en varones y el 32% en mujeres.

En este contexto, presentamos un resumen destacando las principales recomendaciones para 
facilitar la implementación de estas directrices en la práctica diaria. La Clase de Recomendación 
(CoR) asignada indica la fuerza de la recomendación, considerando beneficios esperados, costos 
y riesgos potenciales, mientras que el Nivel de Evidencia (LoE) refleja la robustez de los estudios 
que respaldan dichas recomendaciones.

1. Medición de la PA y diagnóstico de HTA.
Para la medición de la PA, se recomienda el uso de instrumentos electrónicos clínicamente 
validados para su uso en el miembro superior; alternativamente, en ausencia de estos, se 
pueden utilizar dispositivos manuales (IB; CoR I, LoE B). En www.stridebp.org se proporcio-
na una lista de dispositivos electrónicos validados (IC). Se desaconseja el uso de dispositi-
vos sin manguito (IIIC).

El diagnóstico de HTA se mantiene sin cambios, estableciendo la PA sistólica (PAS) ≥140 
mmHg o la PA diastólica (PAD) ≥90 mmHg, con dos mediciones precisas en dos o más visi-
tas (IA). Excepciones a esta regla incluyen pacientes con PA ≥180/110 mmHg, enfermedad 
cardiovascular (ECV) o lesión de órgano diana (LOD), requiriendo una medición para su 
diagnóstico. La clasificación en grados se mantiene respecto a las guías de 2018, aunque 
se introducen estadios adicionales según los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) aso-
ciados, divididos en estadio 1 (asociado a 0, 1-2 o ≥3 FRCV), estadio 2 (asociado a LOD, 
enfermedad renal crónica [ERC] o diabetes) y estadio 3 (presencia de ERC ≥ G4 según las 
guías KDIGO o de ECV establecida). La Tabla 1 resume cómo se integran ambas clasifica-
ciones en la estimación del RCV. 

TABLA 1. Riesgo cardiovascular asociado al grado y el estadio de HTA. SBP: Presión arterial 
sistólica; DBP: Presión arterial diastólica; HMOD: Lesión de órgano diana; CVD: Enfermedad 
cardiovascular; CKD: Enfermedad Renal Crónica.

Por último, las guías de 2023 igualan la auto medición de la PA (AMPA) a la monitorización 
de la PA ambulatoria durante 24h (MAPA) y a la toma de PA en la consulta, a pesar de la 
superioridad de las dos primeras respecto a la última en estudios observacionales. Además, 
para el diagnóstico de HTA, se establecen umbrales diferentes para la AMPA (PA ≥ 137/75 
mmHg) y la MAPA (PA ≥ 130/80 mmHg).

2. Inicio del tratamiento farmacológico y objetivos del tratamiento
En primer lugar, se recomiendan cambios en el estilo de vida, subrayándose la importancia 
de la pérdida de peso en personas con sobrepeso u obesidad (IA), de la reducción del con-
sumo de sal a <5 g/día (IB), del aumento de la ingesta de potasio (IB), de la actividad física 
(IB), del cese del hábito tabáquico (IB) y de moderar el consumo de alcohol (IB).

En el ámbito farmacológico, se recomienda iniciar tratamiento antihipertensivo en los in-
dividuos de 18 a 79 años con PA ≥140/90 mmHg, excepto aquellos que presenten una PA 
<150/95 mmHg en ausencia de LOD y con bajo riesgo cardiovascular según el SCORE, para 
quienes se priorizan los cambios en el estilo de vida. Si tras seis meses, la PA no se controla, 
debe iniciarse el tratamiento farmacológico.

La recomendación más sólida se realiza para pacientes con antecedentes de ECV, done el 
tratamiento debe iniciarse con una PA ≥130/80 mmHg (IA). En pacientes mayores de 80 
años, no se sugiere el inicio del tratamiento si la PAS es inferior a 160 mmHg (IB), aunque 
se podría considerar para valores entre 140-160 mmHg (IIC).

En cuanto a los objetivos de la PA según la edad, en primer lugar, se fija como objetivo una 
PA <130/80 mmHg en pacientes de 18 a 64 años de edad (IA). 

Más complejo se vuelve en pacientes mayores. En los individuos entre 65 y 79 años de edad, 
dividen la PA objetivo en función de si presentan Hipertensión sistólica aislada (HSA) o no.

Para aquellos sin HSA, se fija una PA objetivo <140/80 mmHg, pudiendo llegar a <130/80 
mmHg si se tolera adecuadamente (IB), sin caer por debajo de 120/70 mmHg (IIIC). Para 
aquellos con HSA, se fijan objetivos más laxos, con PAS entre 140-150 mmHg (IA), pudien-
do llegar a 130-139 mmHg si la PAD ya es <70 mmHg (IIB), evitando descender por debajo 
de 120/70 mmHg (IIIC).

Para personas mayores de 80 años, se establece una PA objetivo de 140-150/<80 mmHg 
(IA), pudiendo reducirse a 130-139 mmHg si la PAD ya es < 70 mmHg (IIB), pero evitando 
una PA < 120/70 mmHg (IIIC). En aquellos con PAS <120 mmHg, hipotensión ortostática o 
fragilidad grave, se sugiere la reducción del tratamiento (IIIC). Por último, las guías recogen 
que el tratamiento debe individualizarse en los pacientes frágiles (IC).

La Figura 1 resume los criterios para iniciar el tratamiento farmacológico y los objetivos de 
PA, basados en los ensayos y metaanálisis disponibles.

FIGURA 1. Cuando iniciar tratamiento antihipertensivo y los objetivos de PA a alcanzar 
con el mismo. BP: Presión arterial; ISH: Hipertensión sistólica aislada; SBP: Presión arterial 
sistólica; DBP: Presión arterial diastólica. Las consideraciones previas establecen una cone-
xión conceptual entre los objetivos de PA y la tolerabilidad del tratamiento en los pacientes. 
El enfoque práctico se centra en alcanzar valores reducidos de PA para rebajar el riesgo de 
sufrir un evento cardiovascular, especialmente accidentes cerebrovasculares e insuficiencia 
cardiaca congestiva (ICC). Sin embargo, se reconoce que este beneficio puede contrarres-
tarse por el riesgo potencial de sufrir efectos adversos asociados niveles más bajos de PA, 
lo que podría resultar en una interrupción del tratamiento. Por lo tanto, es crucial encontrar 
un equilibrio a través de la intensificación del tratamiento en aquellos que no presenten 
efectos adversos de tolerabilidad, incluso con valores de PA por debajo de los recomenda-
dos (<120/70 mmHg).

3. Tratamiento farmacológico antihipertensivo
Las guías de 2023 de la ESH destacan que los beneficios asociados al tratamiento antihi-
pertensivo radican en la reducción de la PA, más que en los efectos específicos de cada 
fármaco (IA). Se recomiendan cinco clases principales de medicamentos antihipertensivos, 
ya sea en monoterapia o combinados (IA): los inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina (IECAs), los antagonistas de los receptores de angiotensina II (ARA-II), los 
betabloqueantes, los bloqueadores de los canales de calcio (BCC) y los diuréticos tiazídicos 
o similares (tiazidas-like), como la clortalidona.

Se destaca la inclusión de los betabloqueantes como primera línea, a pesar de sus resultados 
menos favorables en ensayos y metaanálisis, estando especialmente indicados en aquellos 
pacientes con ICC con fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) reducida, cardio-
patía isquémica crónica o fibrilación auricular que requiera control de frecuencia (IA). 

Se recomienda iniciar el tratamiento con la combinación de dos fármacos, siendo la com-
posición preferida el uso de IECAs/ARA-II añadidos a los fármacos diuréticos tiazídicos o a 
los BCC, preferiblemente en píldoras combinadas (IB), no estando indicada la combinación 
de IECAs y ARA-II debido al alto riesgo de efectos adversos (IIIC). 

Sin embargo, el inicio de fármacos en monoterapia se sugiere en pacientes con HTA grado 
1 con bajo RCV si la PA es inferior a 150/95, en pacientes con muy alto RCV con PA normal-
alta (130-139/85-89) o en aquellos pacientes frágiles o ancianos (IC).

Si no se logra un control adecuado de la PA a pesar de la bioterapia, se recomienda agregar 
un tercer fármaco, a elegir entre los BCC o los diuréticos tiazídicos (IA). Si a pesar de esto 
no se controla la PA, se considera la HTA como resistente, requiriendo un manejo diferente 
(IA). En la Figura 2 se presenta un algoritmo simplificado para guiar el manejo farmacoló-
gico antihipertensivo.

FIGURA 2. Algoritmo simplificado del tratamiento antihipertensivo. Siglas: ACEI=IECA; 
ARB=ARA-II; BP= Presión arterial; CCB=BCC; HR= Frecuencia cardiaca; CHF: Insuficiencia 
cardiaca congestiva.

4. Hipertensión resistente
La HTA resistente (HTAR) se caracteriza por una PA no controlada a pesar de tres fármacos 
a dosis recomendadas y/o a máximas toleradas. Primero, es fundamental distinguir entre 
HTAR y la HTA aparentemente resistente (HaR), cuya prevalencia en la población general 
es de alrededor del 8.5%.

Inicialmente, para excluir la HaR debemos confirmar HTA mediante una MAPA de 24h (IC) 
o, si no está disponible, mediante la AMPA (IIC), habiendo previamente excluido causas de 
HTA pseudo-resistente como la falta de adherencia al tratamiento (causa más frecuente), 
las causas farmacológicas o la HTA secundaria, estando presente esta última entre un 10-
20% de los pacientes con HTAR.

Una vez confirmado el diagnóstico de HTAR, con una prevalencia del 5% en la población 
general, se debe considerar como una condición de alto riesgo (IC), reevaluando los FRCV y 
la presencia de LOD. Además, se deben investigar causas subyacentes de HTA secundaria, 
como el hiperaldosteronismo primario o la estenosis de arterias renales, siendo esta última 
especialmente frecuente en pacientes añosos o con ERC.

El manejo implica la adición secuencial de fármacos con el fortalecimiento de los cambios 
del estilo de vida, enfocándose en la reducción de la ingesta de sodio y alcohol, la imple-
mentación de actividad física regular y la pérdida de peso en aquellos con sobrepeso u obe-
sidad. La Figura 3 resumen el manejo de la HTAR. 

FIGURA 3. Manejo de la HTAR. Siglas: SBP=PAD; BP=PA; DBP=PAD; ABPM=AMPA; eGFR: 
Filtrado glomerular renal estimado (FGRe)

El tratamiento de cuarta línea debe incluir preferentemente los Antagonistas de los Recep-
tores de Mineralocorticoides (ARM), como la espironolactona (IIB), con beneficios clínicos 
en pacientes con FEVI reducida y preservada, aunque con un perfil de seguridad poco esta-
blecido en pacientes con ERC avanzada o niveles de potasio elevados, especialmente si se 
combina con IECAs/ARA-II. El uso de los nuevos agentes secuestradores de potasio, como 
el patiromer o el ciclosilicato de sodio y circonio, pueden contribuir a un mejor control de la 
hiperpotasemia crónica y/o farmacológica. 

Se sugieren ARM alternativos como el amiloride (IIB) en dosis altas (10-20mg), o los ARM 
no esteroideos como Finerenona, Esaxerenona y Ocedurenona como opciones futuras. En 
situaciones donde ARM no son tolerados o están contraindicados, como en la ERC avanzada 
con filtrado glomerular renal estimado (FGRe) <30ml/min, se consideran otras opciones 
como los betabloqueantes, especialmente bisoprolol (IIB), alfa-bloqueantes como la Doxa-
zosina de liberación prolongada (IIB), o agonistas del receptor alfa-adrenérgico de acción 
central como la clonidina (IIB).

Vasodilatadores directos como la hidralazina o el minoxidil deben usarse con precaución de-
bido a su impacto en la retención hídrica y el aumento de la frecuencia cardiaca. Por último, 
se han observado reducciones significativas de la PA en ensayos clínicos recientes mediante 
la denervación renal endovascular, indicada en pacientes con FGRe > 40ml/min/1.73m2 
con HTAR (IIB).

Además, en el manejo de la HTAR, es crucial abordar las comorbilidades de los pacientes. 
En el síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS), la ventilación con presión positiva 
continua sobre las vías respiratorias aporta beneficios moderados, especialmente en casos 
más graves y con una mayor PA. Asimismo, en pacientes con obesidad, el uso de agonistas 
de los receptores de GLP-1 (arGLP-1), pueden reducir el peso con disminuciones modera-
das de la PA, mejorando además el RCV global.

5. Desafíos en la implementación de las guías de práctica clínica
A pesar de la abundante evidencia disponible, la implementación de las recomendaciones 
de las guías de práctica clínica (GPC) ha resultado ser un desafío significativo. En primer lu-
gar, las mediciones inexactas de la PA complican y dificultan el manejo y control de la HTA, 
contribuyendo a un control insatisfactorio en un elevado porcentaje de casos.

Por otro lado, la atención primaria se enfrenta a una creciente sobrecarga de responsabili-
dades, agravada por el aumento de las recomendaciones de las GPC y la complejidad en el 
manejo de la HTA, limitando en gran medida la aplicación efectiva de las recomendaciones.

En consecuencia, resulta imperativo abogar por la formación de equipos multidisciplinarios 
y la atención en equipo. Esto implica capacitar con herramientas y capacidad de gestión 
a enfermeras, farmacéuticos y médicos especialistas en Medicina Familiar y Comunitaria 
sobre el manejo de la HTA no complicada y su prevención. La complejidad del manejo aso-
ciada la HTA con lesión de órgano diana, comorbilidades y enfermedad cardiovasculares es-
tablecida, es decir, la HTA de alto y muy alto riesgo, debe reservarse para los especialistas 
en Medicina Interna, capacitados para manejar la complejidad y comorbilidades de estos 
pacientes, así como cuentan con el acceso a técnicas y pruebas especializadas en entornos 
hospitalarios.

En resumen, las guías de 2023 de la ESH ofrecen un enfoque actualizado y personalizado 
para el manejo de la HTA, conectando la evidencia científica más sólida con la práctica clí-
nica. Además, resaltan la importancia de equipos colaborativos en la atención al paciente, 
abogando por una medicina personalizada y preventiva. La implementación efectiva de estas 
guías requiere abordar los desafíos actuales mediante una colaboración integral entre pro-
fesionales de la salud y la optimización de recursos en la atención primaria y especializada.
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