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INTRODUCCION.

GENERALIDADES DEL SISTEMA NERVIOSO.

El sistema nervioso es el centro de control y la red de comunicaciones de nuestro
cuerpo, se divide en sistema nervioso central y sistema nervioso periférico, el sistema
nervioso central consiste en el cerebro, cerebelo y médula espinal juntos actian como el
centro de integracién y comando, estas estructuras se encargan de asegurar el
funcionamiento de los distintos aparatos del organismo con los que se relaciona por medio
de dos tipos de nervios: craneales y espinales (Arbib, et al., 1998).

Los cuerpos celulares se agrupan en masas que constituyen la sustancia gris, las
prolongaciones, envueltas en vainas de mielina de un color blanco nacarado, se organizan
en fasciculos que forman la sustancia blanca; en donde tiene lugar la conduccién répida de
los impulsos nerviosos. (Kandel, et al., 2000). La unidad anatémica y funcional del sistema
nervioso es la neurona, esta posee propiedades eléctricas y quimicas, que le permiten
establecer intercomunicacion con otras neuronas, las cuales procesan y transmiten la sefial a
otras neuronas (Brodal, 1992).

NEUROTRANSMISION.

La sinapsis son las conexiones que establecen las células del sistema nervioso entre
si, 0 con otros tipos celulares como son los musculos o las glandulas. La comunicacién que
establecen puede ser rdpida y precisa, o bien lenta, que incluye cadenas de sefiales
intracelulares (Kandel, et al., 2000).

Existen dos tipos de sinapsis: las eléctricas y las quimicas, en donde la
neurotransmision, es una serie de eventos eléctricos y quimicos especializados mediante los
cuales las neuronas procesan y transmiten la informacién (Zimmerman, 1993).

Cuando una neurona es estimulada, una sefal eléctrica (potencial de accién) se
desplaza a lo largo de su cuerpo y llega a la terminal presindptica o botén sindptico,
generando entrada de Ca®* en la misma terminal presindptica, provocando la liberacién de
neurotransmisor contenido en las vesiculas al espacio sindptico, el cual viaja a la terminal
postsindptica y llega a un receptor, que puede dar como resultado un cambio directo en la
carga eléctrica en la neurona postsindtica desencadenando una serie de procesos
bioquimicos que que alteran la sensibilidad de la neurona postsindptica a estimulos
adicionales (Walmsley, et al., 1998).

La interacciéon del neurotransmisor con el receptor determina la respuesta
postsindptica, la suma de las transmisiones que recibe una neurona postsindptica determina
si se genera y transmite una sefial eléctrica (potencial de accién) a lo largo de la de la
neurona postsindptica a la siguiente sinapsis (fig. 1). (Brodal, 1992).



Fig.-1

MODULACION.

Existen factores que afectan la transmisién sindptica como los receptores
presindpticos funcionando como autoreceptores (recaptura), el mismo numero de
receptores, la modulacidn, o alteracién de la respuesta neuronal a un transmisor.

La modulacion es importante para numerosas funciones nerviosas como aprendizaje
y memoria, activacion sensorial, entre otras. Esos mismos mecanismos modulatorios, son
sitios de numerosas enfermedades de cardcter hereditario o adquirida, como la adiccién a
las drogas. Esto es importante por que la mayoria de los medicamentos para el SNC actian
en la sinapsis, inhibiendo o facilitando la neurotransmision. (MacDermott, 1999). Los
neurotransmisores constituyen el principal mecanismo de comunicacién entre las neuronas
y pueden liberar uno o varios tipos de ellos, divididos en 2 grandes categorias con base a su
tamafio, neuropéptidos, moléculas relativamente grandes compuestos de varios
aminodcidos, neurotransmisores de moléculas pequefias que se pueden clasificar en:
aminas biogénicas: la dopamina, serotonina, histamina, epinefrina y norepinefrina; la
acetilcolina y aminodcidos simples como el glutamato, GABA, y la glicina. (Martin. 1997).



NEUROTRANSMISORES Y DESORDENES NEURO-PSIQUIATRICOS.

La dopamina y la serotonina, estdn implicadas en la patogénesis de varios
trastornos neuroldgicos y psiquiétricos, en el caso de la dopamina un aumento en la
actividad de los receptores D2, se ha asociado con trastornos psicoticos, y una disminucién
en la actividad de la dopamina con una caracteristica de la enfermedad de Parkinson
(Chesselet y Delf, 1996).

Existen muchas evidencias que apoyan la hipétesis del déficit de receptores
dopaminérgicos, el mismo metabolismo aumentado de la glucosa en los ganglios basales y
el metabolismo disminuido en la corteza frontal pueden ser indicativos de hiperactividad y
hipoactividad dopaminérgica, respectivamente, otras evidencias directas que apoyan la
validez de la hipotesis depaminérgica derivan de la evaluacién post-mortem de los tejidos y
el plasma, donde los investigadores han medido la cantidad de dopamina y sus metabolitos
como el dcido homovalinico. Sin embargo la hipétesis de que el sistema dopaminérgico que
explica los sintomas de la esquizofrenia estd lejos de ser completa, recientemente se ha
sugerido que la disfuncion combinada del sistema transmisor de la dopamina y del
glutamato puede explicar mejor este trastorno, dado que la transmisién de la dopamina esta
intrinsecamente ligada a la liberaciéon de glutamato se puede explicar por qué los
medicamentos que antagonizan a la dopamina pueden funcionar parcialmente en este
trastorno. Los receptores de la dopamina pueden inhibir la liberacién del glutamato; por lo
tanto, un defecto en el sistema de la dopamina que causa hiperactividad, podria resultar en
supresion excesiva de la liberacion de glutamato en los receptores NMDA, y el efecto neto
seria la hipofuncion del sistema de receptores NMDA como la base de los sintomas
esquizofrénicos (Farber, et al., 1998).

Existen cuatro vias de la dopamina de interés primario en el cerebro que estan
estrechamente relacionadas con trastornos psiquidtricos: la via Mesolimbica que se
proyecta de los cuerpos celulares del mesencéfalo a ciertas areas limbicas, el exceso de la
actividad de dopamina a través de esta via se vincula a los sintomas positivos de la
esquizofrenia; la via Mesocortical se proyecta de los cuerpos celulares en el mesencéfalo a
la corteza frontal, una deficiencia de la dopamina en esta via podria ser responsable de los
sintomas negativos de la esquizofrenia. La via Nigroestriada, se proyecta de la sustancia
nigra en el mesencéfalo a los ganglios basales, esta via controla el movimiento motor , las
anormalidades pueden conducir a trastornos del movimiento, incluyendo el Parkinson. La
via tuberoinfundibular se extiende desde el hipotdlamo hasta la gldndula de la hipdfisis
anterior, la actividad de esta via normalmente es inhibir la liberacion de prolactina.

La serotonina es producida por los tractos que se proyectan desde los nicleos del
rafé en el mesencéfalo y la protuberancia a pricticamente todas la areas del cerebro, y esta
involucrada en diversas funciones cognitivas de la conducta, asi como la regulacion del
estado del dnimo. La serotonina estd implicada en la esquizofrenia, la depresion, la
ansiedad y las migrafias. La norepinefrina o noradrenalina, es el principal neurotransmisor
del sistema nerviososimpdtico, es secretada por las neuronas del tronco encefélico, el
sistema limbico y algunas dreas de la corteza cerebral y pueden estar involucrados en la
etiologia de la depresion. (Conley y Nelly, 2004).

TRASTORNOS PSIQUIATRICOS.



Es durante el siglo XIX que la idea de los pacientes con enfermedad mental podrian
beneficiarse con un tratamiento, en el transcurso de las décadas 1940 y 1950 se encontraron
nuevos enfoques al tratamiento de las enfermedades mentales, incluyendo los primeros
agentes antipsicoticos, los cuales en gran medida contribuyeron a apoyar la creciente
conciencia de que las enfermedades mentales es un padecimiento médico y no
divino/mégico haciendo que la misma ciencia creciera en su afan de encontrar las causas y
por supuesto la cura de dichos padecimientos. Esto ayudo a que se buscaran nuevas
alternativas de tratamiento en funcidn al avance de las teorias de las causas de las diferentes
enfermedades mentales, en 1980 se fueron desarrollando diferentes moléculas que
formaron la base activa de medicamentos que son eficaces en el tratamiento de los sintomas
(Conley y Nelly, 2004).

Las personas que tienen alguna enfermedad mental se enfrentan a retos que
comprometen su calidad de vida y su capacidad funcional tanto para buscar como para
recibir tratamiento, con frecuencia se les dificulta mantener relaciones con los demas,
debido a que su capacidad para interactuar a nivel personal o intimo esta fuertemente
comprometida por su trastorno, no dejando por un lado los problemas para desarrollar
actividades tanto en su casa, escuela, trabajo etc. Mucha gente todavia considera a la
enfermedad mental como un estigma, actitud que crea barreras poderosas encontrar ayuda o
tratamiento, por otra parte la naturaleza crénica de las enfermedades mentales loas hace
dificiles de tratar por diversas razones, una de las mds importantes es el costo de la
enfermedad mental es alto tanto para el paciente como para la sociedad (Gelman, 1999).

CAUSAS

Las causas se pueden agrupar en tres categorias: bioldgicas, psicoldgicas y
sociales/culturales. Las causas bioldgicas se relacionan con un problema estructural o
bioquimico subyacente, varias teorias psicoldgicas vinculan con los trastornos mentales con
conflictos psicolégicos no resueltos o a un aprendizaje/condicionamiento inadecuado
durante la infancia, y la prespectiva social sostiene que los eventos estresantes de la vida y
la falta de acceso al apoyo social pueden ocasionar o exacerbar la enfermedad mental.

Uno de los principales factores precipitantes de la psicopatologia es el estrés el cual
es la relaciéon somética y psiquica a una presion fisica psicologica agobiante.

ESQUIZOFRENIA.

La esquizofrenia es un trastorno cerebral crénico y severo, se considera como una
de las enfermedades mentales serias y mds incapacitantes, siendo uno de los trastornos
psiquidtricos mds desafiantes y complejos, con sintomas centrales altamente variables como
las alucinaciones, delirios, paranoia, deterioro de la cognicién (déficit), lenguaje y
comportamiento desorganizado, afecto inapropiado, y sintomas de ausencia de actividades
normales. El inicio de los sintomas en la mayoria de los casos insidioso, habitualmente va
precedido por una fase prodromica caracterizada por aislamiento social gradual, intereses
disminuidos, cambios en la apariencia e higiene, cambios en la cognicién y
comportamiento excéntrico o extrafio. Aunque el termino “psicosis’ a veces es considerado



como sinénimo de esquizofrenia, en realidad se refiere a un estado mental que puede
ocurrir en diversos trastornos psiquidtricos y padecimientos médicos.

La esquizofrenia se ha reconocido de una u otra forma a lo largo de la historia y es
hasta 1911 que se inicia con la definicién de los términos que acufian la palabra
esquizofrenia, es Eugen Bleurer quien lo define como un trastorno que incluia demencia
precoz y otras formas de psicosis progresiva, este trabajo dio origen moderno de la
esquizofrenia. Al comprender mejor la fisiopatologia del cerebro y del sistema nervioso
central (SNC), seguirdn cambiando el diagndstico y el tratamiento. Los avances en la
investigacion y tecnologia han proporcionado un medio para investigar las anormalidades
funcionales y estructurales del cerebro a través del uso de tomografia con emisiéon de
positrones (TEP), tomografia con emisiéon de fotén unico (SPECT) y la resonancia
magnética funcional (RMF), (McClure, et al, 1998).

Los cambios funcionales en el cerebro en personas con esquizofrenia correlacionan
estrechamente con ciertos sintomas, por lo tanto la imagen funcional ha progresado a lo
largo de ciertas lineas para identificar los cambios metabdlicos asociados a complejos
sintomaticos especificos, de tal suerte que la introduccién de medicamentos antipsicéticos
eficaces en la década de 1950, abri6 la puerta para estudios para valorar hipétesis
neuroquimicas de la esquizofrenia; las teorias mas comunes asociadas a la etiologia de la
esquizofrenia involucran el sistema dopaminérgico, la cual empezé a finales de 1950
cuando se descubrid que los farmacos antipsicéticos son antagonistas de la dopamina.

Principalmente se reconocen cuatro tractos o vias de la dopamina de interés
primario en el cerebro, el tracto nigroestriado se origina en el drea A9 de la sustancia nigra
y termina con la sinapsis en el putamen y el nicleo caudado de los ganglios basales, el
tracto mesolimbico se proyecta desde el tegmento ventral del cerebro medio (A10)hasta el
giro cingulado y las regiones limbicas, el tracto mesocortical se extiende desde el area
(A10) a la corteza pre-frontal, el tracto tuberoinfundibular se origina en el hipotdlamo y se
dirige a la gldndula pituitaria (fig.-2).
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La esquizofrenia es probablemente la mas cruel y devastadora de las enfermedades
mentales y afecta aproximadamente al 1-1.7% de la poblacién mundial, es una de las
principales causas de discapacidad y ocurre primordialmente entre los 15 y 45 afios de
edad, afectando a ambos sexos y todos los grupos étnicos, culturas y clases sociales,
generalmente aparece antes en los hombres (inicio al final de la adolescencia o después de
los 20 afos) que en la mujeres (inicio después de los 20 y 30 afos).

Las causa posibles de la esquizofrenia pueden agruparse en tres categorias: factores
genéticos factores biolégicos/ambientales (complicaciones durante la gestacion e
infecciones virales) y factores psicosociales, siendo los factores genéticos y los
bioldgicos/ambientales los mds importantes que causan la esquizofrenia, mientras que los
psicosociales pueden ser importantes en cuanto a su influencia como detonantes al inicio y
curso de la enfermedad. Hay evidencia creciente que ciertas dreas del cerebro pueden
desempefiar un papel en la fisiopatologia de la esquizofrenia, ejemplo es que en personas
esquizofrénicas los componentes del sistema limbico presentan reduccién de su tamafio,
mientras que el volumen de los nicleos de los ganglios basales pueden mostrar un aumento.

Varias lineas de evidencias sugieren que los sintomas de la esquizofrenia pueden
surgir del exceso o deficiencia de la actividad dopaminérgica en algunas areas del cerebro:
-Hiperactividad en la via mesolimbica. Sintomas positivos.

-Hipoactividad en la via mesocortical. Sintomas negativos.

La evidencia sugiere que la serotonina también desempefia un papel en la
fisopatologia de la esquizofrenia, y otros neuroreceptores que pueden estar involucrados en
la esquizofrenia incluyen norepinefrina, el glutamato, los receptores NMDA, GABA, la
histamina y la acetilcolina.

PREDISPOSICION GENETICA.

En el nacimiento puede estar presente una lesidon que tenga un potencial de
hipofuncién de los receptores NMDA y quizés esto no induzca procesos psicopatoldgicos o
neuropatolégicos sino hasta la adolescencia tardia y entonces podria empezar a generar
sintomas esquizofrénicos. Hay una fuerte evidencia de que la esquizofrenia es por lo menos
parcialmente genética.

FACTORES DE RIESGO PARA DESARROLLAR EQUIZOFRENIA

FACTOR DE RIESGO RIESGO %

Pariente de primer grado diagnosticado 10

Ambos padres diagnosticados 40




Gemelos dicigotos 10

Gemelos monocigotos 40 a 50

GENES IDENTIFICADOS RELACIONADOS CON ESQUIZOFRENIA

GRADO DE EVIDENCIA GENES
Evidencia significativa 13,22
Evidencia débil 6,8, 10, 14, 15

Las personas con esquizofrenia tienen un indice de mortalidad significativamente
mads alto (de 3 a 4 veces mayor) que la poblacion en general y la principal causa de muerte
es la vascular (36%). Los indices de suicidio son de 8 a 10 veces altos que en la poblacion
general, aproximadamente la mitad de las personas con esquizofrenia intentan suicidarce
por lo menos una vez, y en un 10% a 15% mueren por esta causa. Muchos pacientes con
esquizofrenia tienen sobrepeso o son obesos; la prevalencia varia de 40% a 80% y es
especialmente alta en mujeres, no es claro si esto se relaciona con la enfermedad o con un
efecto secundario de los medicamentos.

Generalmente los medicamentos para el SNC inhiben o facilitan la
neurotransmision en ciertos tipos de sinapsis o en ciertas regiones del cerebro, aunque la
modulaciéon de los procesos de neurotransmisién blanco con frecuencia tiene efectos
benéficos, el bloqueo de otros tipos de receptores pueden causar efectos secundarios.

Los medicamentos que actian sobre el SNC pueden afectar la neurotransmisién cambiando
la disponibilidad de un neurotransmisor, modulando la liberacién, la sintesis y/o la
eliminacién de un neurotransmisor, o actuando directamente sobre los receptores. Los
medicamentos que actian directamente sobre los receptores pueden comportarse como:
agonistas: imitando la accion del neurotransmisor de origen natural y que estimulan al
receptor; antagonistas: bloquean o inhiben la activacién de un receptor, evitando que los
neurotransmisores naturales se unan al receptor; agonistas inversos (raros): se unen al
receptor y ocasionan una actividad opuesta a la causada por un neurotransmisor natural; y
Agonistas Parciales: aquellos que se unen al receptor y lo activan parcialmente, y el efecto
neto de la fijacion de un Agonista Parcial depende del ambiente, es decir, si existe
abundancia de neurotransmisor lo disminuird sin eliminar la actividad del receptor y si
existe bajas concentraciones de neurotransmisor natural aumentard activamente la
activacion neta del receptor. fig. 3 (Tamminga, 2002).

TRATAMIENTO.

Debido a que no hay cura para la esquizofrenia, la terapia generalmente se enfoca
en el logro de tres metas bdsicas, el alivio o control de los sintomas, la prevencion de
recaidas y el mejoramiento del funcionamiento social y ocupacional. Se puede requerir
hospitalizacién en la fase aguda, entre 4 a 6 semanas, los servicios de rehabilitacion



incluyen albergues con supervision, entrenamiento en habilidades sociales y ocupacionales,
y lecciones en higiene diaria y preparacion en alimentos.

Los agentes farmacologicos son la piedra angular en el tratamiento de la
esquizofrenia, no curan pero tratan eficazmente muchos de los sintomas observados en la
esquizofrenia. En la actualidad existen aproximadamente 17 medicamentos utilizados para
el tratamiento de los sintomas en esquizofrenia con casi todos con el mecanismo de accidén
muy similar es decir bloquean los receptores D2 en todas las vias dopaminergicas con
variaciones en el bloque de otros receptores como el de la serotonina SHT2a esto disminuye
los efectos secundarios causados por el antagonismo a Dz.

Farmacos utilizados para el tratamiento de la esquizofrenia disponibles en el
mercado los antipsicéticos tipicos también son llamados de 1* generacién asi como los
antipsicoticos atipicos de 2* generacion:

Antipsicoéticos tipicos. Antipsicoticos atipicos.
Clorpromazina. Clozapina.
Perfenazina. Olanzapina.
Haloperidol. Risperidona.
Tioridazina. Ziprasidona.
Trifluperazina. Quetiapina.
Zuclopentixol Aripiprazol

Evolucion del Tratamiento

Antes de los
Antipsicéticos

Neurlépeticos Atipicos
1™ generacion 2% generacion

nsutioma 1952 /\ 1990s A 2003
Haloperidol
Flupfenazina Risperidona | | Aripiprazol
Clorpromazina Tioridazina Clozapina Olanzapina
Loxapina Quetiapina
Perpenazina Ziprasidona

Kapur and Remington. Annu Rev Med. 2001;52:503.

Worrel. Am J Health Syst Pharm. 2000;57:238. figura-4

Terminologia de la Farmacologia del Receptor
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1. Ross EM. En: Hardman JG, Limbird LE, Molinoff PD, Ruddon RW, eds. Goodman & Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics. New York, NY: McGaw Hill; 1996:29-41. 2.

2.  Tamminga CA. J Neural Transm. 2002;109:411-420. 3. Burris KD, Molski TF, Xu C, y col. J Pharmacol Exp

Ther. 2002;302:381-389.

IMPACTO ECONOMICO.

Las enfermedades mentales figuran entre las 10 causas mds importantes de
discapacidad en los Estados Unidos y otros paises desarrollados, tal solo en los E.U. el
costo total en el afio de 1990 fue de 148 mil millones de dolares, y el 25% de las
admisiones a hospitales en 1998 en los E.U. se debieron a un diagndstico psiquidtrico.

La esquizofrenia representa hasta el 3% de los gastos totales directos del cuidado de
la saluden las economias de mercado establecidas (esto es 2.5% de los gastos totales en
E.U. y 3% en Reino Unido), un alto costo que refleja también ineficiencia del tratamiento
con los antipsicéticos convencionales, la Hospitalizacion representa del 40% al 70% de los
costos directos, en contraste con los medicamentos, que representan tan solo el 1% al 11%
de los costos directos a nivel internacional.

QUE PASA EN MEXICO?

En México se estima que hay 680,000 esquizofrénicos aproximadamente (fuente 2002) en
donde la cifra de casos diagnosticados va en aumento, aun asi el nimero de pacientes
diagnosticados esta muy por debajo de lo que representa los factores epidemiolégicos



Reforma de la asistencia psiquidtrica
Condiciones en paises que han aplicado y promotores de la Reforma:

Italia EUA | Espana | México

Gasto Publico en Salud 1231 | 1817 933 212
p/capita (USD)

% PIB a Salud 7.7 12.9 7 53
% Gasto en SM 3 3 ND -1
Camas psiquiatricas x 10 -5 -10 -5 -1

mil habitantes

Psiquiatras por 100 mil +5 +10 -5 -5

PRIORIDADES EN SALUD MENTAL PUBLICA

Entidad %Prevalencia |  En 500 mil Tipo de Atencion
n Severos hab. Externa Hospital Resid.
Depresion 10.3 20 35000 95 5
Esquizofrenia 0.7 100 2450 70 25 5
T. Déficit de la 5.0 50 7 500 98 2
Atencion
T. Del Desarrollo | 11.0 10 16 500 95 3 2
Infantil
Enfermedad de | 5.0 100 875 90 5 5
Alzhaimer
Epilepsia 0.8 100 4000 90 5 5
E. De Parkinson | 0.5 50 1750 100
EXPERIENCIA LABORAL.

Una de las caracteristicas que tiene la Industria Farmacéutica es la necesidad de
reclutar nuevo personal con cierto grado de estudios, carrera trunca, sin titulo o titulado, en
un pasado (considerando 5 a 8 afios atrds) las condiciones eran diferentes, con tan solo la



preparatoria era necesaria para ingresar a cualquier Laboratorio farmacéutico, siendo el area
de ventas la principal plaza a ocupar. En el afio 2000, se da la oportunidad de ingresar a mi
primer Laboratorio Farmacéutico, por medio de un amigo Odontélogo que habia ingresado
apenas unos meses antes; el me informa que solicitaban personal en el drea de ventas, y que
el grado de estudios minimo solicitado era carrera trunca. Dado que los productos a vender
son medicamentos que los médicos de diferentes especialidades recetan en su consulta
diaria, el haber estudiado un drea afin resultaria un punto importante para ser seleccionado.
Como Bidlogo tuve ese punto a mi favor, simplemente con conocimientos bdsicos en
biologia celular, fisiologia celular, bioquimica, fisicoquimica y una lista importante de
asignaturas que curse durante mi vida escolar en la Universidad Nacional Auténoma de
Meéxico.

El proceso de seleccion consto de 8 entrevistas de trabajo repartidas en 3 dias, Me
sorprendié que los conocimientos adquiridos en mi formacién profesional fueron
suficientes para convencer a mis entrevistadores, que aun no sabiendo vender, ni haber
vendido nada hasta ese momento, la base cientifica de conocimientos que ellos requerian
para desempefiar el puesto y que en un curso de induccién de 3 semanas se me impartiria,
ya la traia quedando solo la parte médica y comercial de los medicamentos. Por otra parte
me di cuenta, que aun compitiendo con profesionistas como Quimicos Farmacobidlogos,
Médicos, Odontdlogos, en su mayoria; el grado de conocimiento adquirido en la carrera fue
muy similar, con diferencias en algunos conceptos, sin desmeritar que muchos de ellos
tenian fortalezas en otros conocimientos; como farmacologia en los QFB’s, Médicos y
Odontdlogos, la parte de los procesos de purificacion de sales y elaboracion de
medicamentos en los Quimicos, es decir la parte industrial de los medicamentos; sin
embargo el haberme dedicado a entender neurofisiologia en el transcurso de la dltima etapa
de la carrera, me abrié muchas puertas para crecer y desarrollarme y ejercer muchos de los
conocimientos adquiridos (base cientifica del presente trabajo) al ascender en muy poco
tiempo (cuatro meses), de una linea de medicamentos como antibidticos, diuréticos,
analgésicos, antipiréticos, a una linea de medicamentos de alta especialidad en neurologia
y psiquiatria; especializindome durante estos ultimos cuatro afios, en un solo medicamento
para el tratamiento de la esquizofrenia, trastornos esquizoafectivos y trastorno bipolar, un
antipsicotico llamado de 3* generacion.

Mis principales clientes son médicos especialistas en psiquiatria, tanto en hospitales
privados como en hospitales de gobierno y sector salud, clinicas con atencion psiquiétrica,
visitando médicos en consultorio privado, asi como los encargados de compras y de
mostrador de farmacias independientes y de cadena, los cuales tienen un importante lugar
en el cierre de las ventas, pues ellos son el termémetro del impacto que se tiene de las
entrevistas de ventas que se establecen con los prescriptores de los medicamentos; y a
todos ellos realizando entrevistas dirigidas y planeadas con objetivos establecidos antes y
después de cada la entrevista, utilizando diferentes herramientas de trabajo como un
automdvil para mi traslado y desplazamiento diario, pocket pc y lap top para almacenar,
registrar, analizar, y transmitir los datos generados cada dia, la utilizacion de ayudas
visuales, articulos cientificos, para sustentar los diferentes didlogos en la entrevista con los
médicos especialistas, con articulos promocionales para las farmacias (gimicks).



En cuanto a las ventas, en este momento, solo podria ser aproximada, dado lo cambiante
que es el mercado, especialmente de los antipsicéticos, podria mencionar que de 1997 al 2°
trimestre del 2002, México tuvo un mercado antipsicético total de 32 millones de ddlares,
reportando un crecimiento anual de 29%, y E.U.A. 5,700 millones de délares de venta, con
el mismo porcentaje de crecimiento, y por razones de manejo de informacién confidencial,
los valores de venta en valores y unidades en los siguientes afios, solo se pueden hacer
proyecciones, lo que denota un mercado potencial dada las circunstancias que hoy en dia se
viven con los trastornos mentales no solo en México sino en el mundo, y la necesidad de
hacer investigacion, estadistica, estudios epidemioldgicos, ciencia bésica alrededor de este
campo que es fértil y accesible a los bidlogos

Por ultimo, si bien, el bidlogo que ingresa a la industria farmacéutica va creciendo en
mayor numero, no solo para desarrollarse en el drea de ventas, sino también en 4dreas como
investigacion de mercados, entrenamiento de personal de nuevo ingreso, marketing,
capacitacion, en produccién, en procesos de certificacion de calidad, certificacion de
normas ISO y ahora mds formales, leyes ambientales; curiosamente en el drea de
investigacion (andlisis de estudios realizados en diversos paises y subsidiados por los
mismos laboratorios, revision , estadistica, comparativos de los mismos) hasta la fecha, no
conozco un bidlogo desempefidndose en algin puesto en ese departamento, un nicho
perfectamente disefiado para nosotros los bidlogos
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