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Abstract

This work basing on a study of medical records is a story of a young patient, repeatedly hospitalized with various diagnoses, in
whom the psychiatric symptoms significantly decreased after waking from coma, resulting from an unfortunate accident.

There are presented subsequent stages of treatment and hospitalizations and the analysis of the problem if the re-start is possi-
ble in terms of mental state, in a patient who for years had experienced omental-delusive experiences of high severity and anxiety,

leading to several suicidal attempts with serious consequences.

The discussion also describes the issue of double diagnosis and the criteria for amphetamine-induced psychosis.

Can schizophrenia be cured and its symptoms reset ?

Keywords: schizophrenia, amphetamine-induced psychosis, remission

Streszczenie

Niniejsza praca jest oparta na studium dokumentacji medycznej historia mtodej pacjentki, wielokrotnie hospitalizowanej z r6z-
nymi rozpoznaniami, u ktérej objawy psychiatryczne w sposdb znaczacy zmniejszyty sie po wybudzeniu ze $pigczki, jaka byta nastep-

stwem nieszczesliwego wypadku.

Przedstawiono tu kolejne etapy leczenia i hospitalizacje a takze poddano analizie problem, czy jest mozliwy powtérny poczatek, w
kontekscie stanu psychicznego, u pacjenta, ktéry przez lata doswiadczal przezy¢ omamowo-urojeniowych o duzym nasileniu i leku,

prowadzacych do kilku, powaznych w skutkach, préb samobéjczych.

W dyskusji oméwiono ponadto zagadnienie podwdjnej diagnozy i kryteria psychozy indukowanej amfetamina.

Czy schizofrenie mozna wyleczy¢ a jej objawy zresetowac?

Stowa kluczowe: schizofrenia, psychoza indukowana amfetaming, remisja

Introduction

The question put forward in the title of this paper
originates from the father of the patient whose case is
described. Based on the study of medical records, this is a
story of a young person, repeatedly hospitalized with
various diagnoses, among others drug-resistant schizoph-
renia, in whom psychiatric symptoms significantly de-
creased after waking up from coma, which was a conse-
quence of an unfortunate accident in 2015.

The authors present the stages of treatment and
subsequent hospitalizations of the patient, bearing in
mind the question - is the re-start possible, in terms of
mental state, with all its complexity, in a patient who for
years experienced omental-delusive experiences of high
intensity and anxiety, leading to several suicide attempts
with serious consequences. An additional issue described
in the discussion is the problem of a double diagnosis,
which was faced by the doctors and clinicians involved in
the therapy. Is it an amphetamine-induced psychosis or a
classical schizophrenia, what is the difference between
these two diseases? Is it possible to "reset" the human
psyche, which will result in well-being or at least alleviat-

ing psychotic symptoms, giving the chance for good social

functioning?

Case study - difficult beginnings, tragic finale and
awakening ...

The patient in question is now 31 years old, single,
with gymnasium education, is the only child in the family,
dependent on the family. Psychiatrically treated since
2002 with multiple diagnoses (borderline personality
disorder, psychotic depression, bipolar disorder, addic-
tion caused by taking some psychoactive substances, most
recently schizophrenia). The beginning of mental health
problems dates to the first grade of junior high school, i.e.
from 1999. Then both of her grandmothers died. The
grandmother on the mother’s side had encephalomalacia
(cerebral softening) and required constant care, therefore
the patient’s mother paid a lot of attention to her. The
patient felt "alone" and until then she had been very much
connected with her mother. Her junior high school class
was disbanded because it was difficult in terms of educa-
tional level and created educational problems. From the
beginning, the patient had a distorted self-image of "too
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big forehead", "bad eyes", she thought she was so "horri-
ble" that she could not go to school. She said that when
she would have money, she would do plastic surgery. She
tried to take laxatives. He could not control herself - ar-
gumentative, destroying objects, smashed the glass in the
door. The reasons for the patient's aggression were small
things. After hospitalization in the Youth Department of
the Psychiatry Clinic in August 2003 - she spoke to herself
"in a stormy way", behaved impulsively, so that her par-
ents feared her. She confirmed that she heard voices,
although it was difficult to objectify these relations. She
manipulated, blackmailed her parents, taking advantage
of the fact that they were divorced, the patient's father
was and still is supportive and resilient. She then took
pernazine in a daily dose of 400 mg, after which an im-
provement was observed. After some time, the patient
began to run away from home for the night, smoked ciga-
rettes, probably marijuana. She also drank alcohol. She
was accused of drug dealing. She got worse in school
results. After such escapes, the police often brought her
home. In high school, she tried amphetamine, probably
after amphetamine she heard voices “from the park”. She
manifested self-destructive behaviors and attempted a
suicide. She had two hospitalizations at the toxicological
ward in February 2002 - intoxicatiomedicamentosasuici-
dalis (Codipar, Apap, Polopiryna S, Gripex); in May 2003 -
intoxicatiomedicamentosasuicidalis cum Luminal, Reasec,
Pramolan, Claritine.

Since 2002, she has been repeatedly hospitalized - in
the Youth Department of the Psychiatry Clinic, in the
Neuropsychiatric Hospital in Lublin (2002-2008) and
twice in the center of double diagnoses in Gliwice. She
stopped her education at the level of first-class high
school because of drugs - amphetamine, ecstasy, cocaine
(because of a bad mental state). She did not report serious
somatic diseases. She underwent asthma in childhood and
concussion during primary school. She experienced com-
menting and imperative hallucinations. In 2003, head MR
examination was performed. Brain tissue with the correct
distribution of signal intensity, without focal changes.
Ventricular system symmetrical, not expanded. Intraven-
ous injection of the contrast agent did not reveal intra-
cranial foci of pathological enhancement.

In October 2006, during a visit to the Mental Health
Clinic, she confirmed that she heard voices, she had pe-
riods of increased anxiety. Then treated with olanzapine
10 mg, carbamazepine 300 mgflupenticoxol. In February
2009, she reported in the outpatient department an im-
pression of omnipotence, ideas of reference and delusions
of reference,derealization, but she was critical with the
disease experience. The treatment was changed from
aripiprazole to risperidone. She then was taking risperi-
done 4 mg / d, clozapine 450 mg / d, valproic acid 1500

mg / d. The she was referred for treatment to the Daily
Department. In May 2009, the patient was diagnosed with
symptoms typical of residual schizophrenia with the pre-
dominance of psychotic symptoms. The patient had signif-
icant features of drug resistance and severe side effects as
a result of clozapine use. It was recommended to modify
the therapy as part of the hospitalization in the Depart-
ment of Psychiatry, where improvement in the symptoms
of production was achieved. Zuclopentyksol 20 mg / day,
valproic acid 1500 mg / day and levomepromazine 100
mg per night were recommended. After a month, there
was a recurrence of productive symptoms, anxiety and
withdrawal thoughts. The patient slept well but there was
a problem of urinary incontinence. Amisulpride 400 mg
was included, it was recommended to add 10 mg of zuclo-
penthixol at midday and use of alprazolam 0.5 mg when
needed.

In August 2009 there was a significant increase in
auditory hallucinations of commenting voices type. She
was afraid of them. She slept well, she did not feel drowsy
during the day, which pleased her. The mood was ba-
lanced. The dose of amisulpride was increased to 1200 /
day. In addition, she was taking 40 mg / day zuclopen-
thixol, valproic acid at 100 mg / day, levomepromazine-75
mg / day. In November 2011, the delusional and ideas of
reference and delusions of reference symptoms intensi-
fied again. She received clozapine 200mg / day, flupenti-
col 6mg / day and lamotrigine 50mg / day. In 2012 she
was treated with: clozapine 125mg / day, mianserin
90mg / day, trazodone 150mg / day, lamotrigine 100 mg
/ day, valproic acid 600mg / day.

In 2015, the patient was admitted to the Intensive
Care Unit of the Hospital Emergency Department in the
severe general condition due to acute respiratory failure
in the course of multi-organ trauma which she suffered as
a result of injury and fall from height. At the Hospital
Emergency Department, a wide cut wound of neck soft
tissues and wounds within the face were managed. At the
time of admission to the Intensive Care Unit, the patient
was unconscious, intubated, artificially ventilated. Artifi-
cial ventilation of the lungs, sedation, were continued,
circulatory system was supported by the infusion of cate-
cholamines, wide-spectrum antibiotic therapy and nutri-
tional treatment were implemented. Also anti-swelling
and neuroprotective treatment of brain were applied.
Artificial lung ventilation was continued for several days,
and then the patient breathed spontaneously with passive
oxygen therapy through the endotracheal tube. Percuta-
neous tracheostomy was performed under general anes-
thesia. The patient was unconscious, with no logical con-
tact with the environment, despite the lack of infusion of
sedatives, breathing independently with passive oxygen

therapy through a tracheostomy tube, circulatory-
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efficient, fed by a nasogastric tube with the diagnosis of:
acute respiratory failure, condition after surgical man-
agement of cut wounds of neck and face, lung contusion,
brain contusion, cerebral edema, changes in the DAI CNS,
subarachnoid hemorrhage, mediastinal hemorrhage,
circulatory failure, left hip bone fracture, fracture of the
transverse lumbar spine , paranoid schizophrenia, addic-
tion to diazepam in the interview , was sent to the De-
partment of Neurology for further treatment. There, post-
traumatic axonal brain damage, post-traumatic subarach-
noid hemorrhage, major quadriplegia at the right side,
and multi-organ trauma after falling from height, parano-
id schizophrenia, suspected suicide attempt, hyponatre-
mia, were diagnosed. At the discharge from the Depart-
ment of Neurology, the patient was conscious, without
verbal contact, she followed the examiner’s eyes, per-
formed simple commands, had a quadriplegic paresis on
the right side, plantar reflex present on both sides.

In July 2015, the patient was brought from the Care
and Treatment Facility, where she probably experienced
psychotic experiences (auditory hallucinations?). After
waking up from a coma - she could give her name and the
place correctly. The information obtained from the pa-
tient's mother revealed that after waking from a coma for
2 weeks her mental state deteriorated, the psychomotor
agitation was present, she confirmed the presence of audito-
ry hallucinations. The patient in clear consciousness in the
partially impaired auto and allopsychic orientation, with
impoverished facial expression. Her behavior indicated that
she might have had psychotic experiences. Treatment with
clozapine 75mg / day and olanzapine 10mg / day was ap-
plied, improving the mental state. The patient eagerly made
verbal contact, followed instructions, slept at night. She con-
sumed meals with assistance. She negated the presence of
productive type symptoms, anxiety or depressed mood.
There were also no suicidal thoughts. A rehabilitation physi-
cian was consulted. The patient was discharged and taken
home in good condition, under the care of her mother.

In September 2016 there was a deterioration of her
mental state - thoughts about death, about the murder of
her father, compulsions and the compulsion to act. Diag-
nosis F20.0. The patient in a balanced mood and drive.
Affection and facial expressions were pale. No persecuto-
ry delusions and auditory hallucinations. She negated the
occurrence of thoughts against herself. Clozapine in a
dose of 75 mg / day was administered.

In January 2017, she reported to the Psychiatric
Outpatient Clinic with her father. She tried to stop her
being incapacitated. The father claimed that the patient
did not show symptoms of the disease - schizophrenia,
she successfully underwent the next stages of rehabilita-
tion. She was mentally fit. She successfully dealt with
matters in the bank and in the store, she functioned quite
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well. EEG and neuropsychological testing were recom-
mended. The EEG record revealed small abnormalities
over the anterior region of the brain on both sides, in the
form of free theta waves. Basic activity preserved. The
patient did not remember much from before the accident.
In February 2016, she was treated in a neuropsychiatric
hospital, where paranoid schizophrenia was diagnosed
and other specific mental disorders caused by brain dam-
age and dysfunction or somatic disease. During this pe-
riod, the patient was after head injury (coma), had speech
defects and sleep problems. Clozapine was replaced with
chlorprothixene. She had a squeak in her head. She
switched on the radio to quell her voices, confirmed that
she "had schizophrenia, and additionally taking amphe-
tamine" . Sertindol 4mg was included. At the end of Feb-
ruary that year she reported to a visit with her father. She
showed medical documentation. She said that in the Care
and Therapy Facility she had awaken from a coma, did not
know what was going on, did not know why she was in
bed, why she was in a psychiatric ward, but it was a mis-
take, because she did not have hallucinations, sometimes
she did not understand what she was spoken. She was
treated with olanzapine 5 mg. The progress in rehabilita-
tion was visible. Since 2006, she has not taken ampheta-
mine and marijuana. Good self-esteem of current mental
efficiency, she said "it was not true that the boyfriend
urged to suicide", "the boyfriend saved me".

In February 2017 head MRI with diffusion was per-
formed - with contrast. Clinically, posttraumatic axonal
brain damage; post-traumatic subarachnoid haemorr-
hage. In the examination - on the right side in the tempor-
al lobe, an irregular area with a fluid morphology of 18x9
mm - the evolution of post-traumatic changes. In addition,
in the right temporal and parietal lobes of the cortico-
subcortical borderline, about 6-8 mm areas with elevated
IS in the FLAIR sequence. A small area with a similar mor-
phology in a radial glia on the right side and about 7-9
mm on both sides in the frontal-occipital region as well as
a discrete area of the cortico-subcortical border region in
the occipital region on the left. In addition, cerebral tissue
with the correct distribution of signal intensity without
focal changes. Symmetrical corpus callosum with correct
signal morphology. The lateral brain ventricles were
symmetrical, not dilated, not displaced. Within the intra-
cranial structures, no pathologic reinforcement was ob-
served after administration of paramagnetic contrast
agent. There were no signs of increased intracranial pres-
sure. In the MR picture, the morphology of the cerebros-
pinal meningeal signal was normal. Nasal sinuses normal.

In March 2017 there was a lawsuit. Expert witness
further supported the desire of incapacitation. The patient
demanded a change of treatment from olanzapine to
perinase of 25mg.
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Discussion

There is much evidence that patients with psychotic
disorders are more susceptible to compulsive use of psy-
choactive substances including amphetamine derivatives.
Adverse reactions associated with amphetamine use
include anxiety, aggression, paranoia, hyperactivity, de-
creased appetite, tachycardia, increased respiration, my-
driasis, increased blood pressure, tremors and arrhyth-
mias. Observational studies confirm the relationship
between amphetamine intake and the development of
acute psychosis [9,10]. Early studies have shown that
amphetamine can induce acute psychosis in previously
healthy people. Psychoses induced by psychoactive sub-
stances were reported in 8-46% of people regularly using
amphetamine. Symptoms of amphetamine- induced psy-
chosis are very similar to the symptoms occurring in
psychoses from the spectrum of schizophrenia: attention
deficit disorders, persecutory perception, increased phys-
ical activity, disorganized thinking, lack of insight, anxiety,
suspiciousness, auditory hallucinations [2.4]. The distinc-
tion between amphetamine-induced psychosis and schi-
zophrenia, especially at the beginning can be very difficult
[3.5]. Since in the presented case study the diagnostic
problem of amphetamine-induced schizophrenia / psy-
chosis is mentioned, it is worth presenting the basic diag-
nostic criteria of drug-induced psychotic disorder accord-
ing to DSM-5. They are:

A - the presence of one or both of symptoms such as
delusions and hallucinations

B - medical history, physical examination or labora-
tory test results prove either the symptoms listed in crite-
rion A that occurred during or shortly after substance
poisoning or shortly after its discontinuation or the sub-
stance / drug has the potential to cause hallucinations and
delusions.

C - disturbances cannot be better explained by the
occurrence of a psychiatric disorder not induced by sub-
stance/drug.

D - the disturbance does not occur only in the course
of delirium

E - the disturbance causes clinically significant dis-
tress or impairment in social, occupational or other im-
portant functioning sphere [1].

Some researchers suggest that visual hallucinations
and omnipotency may be the differentiating elements . In
amphetamine-induced psychoses, less marked are the
thinking disorders characteristic of schizophrenia such as
thinking confusion, abstract thinking disorders, goal-
oriented thinking disorders [8]. In contrast to schizoph-
renic psychoses, acute amphetamine-induced psychoses
appear to subside faster and disappear during abstinence,
although this remission may not be complete, whereby

the precipitation of psychosis by amphetamine in healthy
people may be blocked by antipsychotic drugs [6,7].

This presented case of the patient can be summarized as
follows: the patient hospitalized psychiatrically, treated for
years on an outpatient basis, numerous diagnoses: a psychosis
induced by psychoactive substances, borderline personality
disorder, psychotic depression, paranoid schizophrenia, resi-
dual schizophrenia, with the characteristics of drug resistance,
receiving antipsychotics in high doses, completely incapaci-
tated, as a result of self harm and fall from height, which is
probably another suicide attempt, she found herself in a coma,
and after wakening and another psychiatric hospitalization she
regained mental fitness - the severity of psychotic symptoms
evidently decreased, the old omental-delusive experiences
almost completely disappeared. Can post-traumatic changes
mainly to the right temporal region be related with the reduc-
tion of psychotic symptoms? Recently, the patient takes a small
dose of an antipsychotic drug functions well, has partner
support, plans a marriage. The patient strongly upheld that she
had not used psychoactive drugs since 2006 (over 10 years).
She admitted that she had different ideas about the use of
antipsychotics, in the period before the suicide attempt with
severe consequences, she discontinued medication, tried to
cure on her own, looked for protein substances on the Internet.
Her father confirmed that at that time, her psychotic expe-
riences intensified, mainly auditory hallucinations, she talked
with her voices. According to her father, after waking from a
coma, the patient's condition changed significantly, hallucina-
tions ceased, the daughter took steps for the rehabilitation of
neurological disorders. In the course of writing this work , the
authors received information from the family that the patient
again stopped taking her small doses of antipsychotic medica-
tion, left the house at night, was stopped by the police, she was
sent to a psychiatric hospital, she was admitted without con-
sent. Haloperidol was started.

In this case, it turns out that the symptoms of schizoph-
renia, with all the abundance of psychopathology typical of this
disease, can be overcome, restoring relative psychological well-
being. Can schizophrenia be cured? Can its symptoms be reset?
Schizophrenia may occur in various ways. Most often, its
course is heaving - with periods of exacerbation and remission.
Remissions can be complete and partial. It is less linear - suc-
cessive exacerbations give less and less complete remissions.
Of course, itis most beneficial if exacerbations are rare and full
remissions occur. The answer to the above questions can
therefore be affirmative when achieving complete remission
can be regarded as resolving - taking into account the possibili-
ty of another episode and by accepting taking antipsychotic
drugs during the remission period and as the reset of schi-
zophrenia we consider a significant improvement in psycho-
logical well-being caused by the disappearance of psychotic
symptoms. It seems, however, that recent events in the pa-
tient's life do not justify such optimism in this case.

Curr Probl Psychiatry 2017; 18(4): 264-271
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Wstep

Pytanie stanowigce tytut niniejszej pracy padto z ust
ojca pacjentki, ktorej przypadek zostat opisany.Jest to,
oparta na studium dokumentacji medycznej,historia mto-
dej osoby, wielokrotnie hospitalizowanej z réznymi roz-
poznaniami m. in. schizofrenii lekoopornej, u ktérej obja-
wy psychiatryczne w sposéb znaczacy zmniejszyly sie po
wybudzeniu ze $pigczki, jaka byta nastepstwem nieszcze-
$liwego wypadku w 2015 roku.

Autorzy pracy prezentujg etapy leczenia i kolejne
hospitalizacje pacjentki, majac na uwadze zapytanie - czy
jest mozliwy powtdrny poczatek, w kontekscie stanu
psychicznego, przy catej jego ztozonosci, u pacjenta, ktéry
przez lata do$wiadczat przezy¢ omamowo-urojeniowych,
o duzym nasileniu, i leku, prowadzacych do kilku, powaz-
nych w skutkach, préb samobdjczych. Dodatkowym za-
gadnieniem omoéwionym w dyskusji jest problem po-
dwdjnej diagnozy, z ktérym zmagali sie lekarze i klinicy-
$ci zaangazowani w terapie. Czy to psychoza indukowana
amfetaming czy klasyczna schizofrenia, co r6zni te dwie
choroby? Czy jest mozliwy ,reset” psychiki ludzkiej, kto-
rego skutkiem bedzie dobrostan a przynajmniej zatago-
dzenie objawéw psychotycznych, dajace szanse na dobre
funkcjonowanie spoteczne?

Opis przypadku - trudne poczatki, tragiczny finat i ...
przebudzenie

Omawiana pacjentka ma obecnie 31 lat,panna, wy-
ksztatcenie gimnazjalne, jest jedynaczka, na utrzymaniu
rodziny. Leczona psychiatrycznie od 2002 z wieloma
rozpoznaniami (zaburzenie osobowosci borderline, de-
presja psychotycza, CHAD, uzaleznienie spowodowane
przyjmowaniem Kkilku substancji psychoaktywnych,
ostatnio schizofrenia).Poczatek probleméw ze zdrowiem
psychicznym od klasy pierwszej gimnazjum,tj. od roku
1999. Woéwczas umarty obie babki pacjentki. Babka ze
strony matki pacjentki miata malacje mézgu i wymagata
statej opieki, dlatego matka poswiecata jej wiele uwagi.
Pacjentka zostata ,,sama”, a dotychczas byta bardzo zwia-
zana z matka. Jej klase w gimnazjum rozwigzano, ponie-
waz byta trudna pod wzgledem poziomu i stwarzata pro-
blemy wychowawcze. Pacjentka miata od poczatku zabu-
rzony obraz siebie ,za duze czoto”, ,niedobre oczy”, uwa-
zata, ze jest tak ,potworna”, Ze nie moze i§¢ do szkoty.
Moéwita, ze jak bedzie miata pienigdze, to zrobi sobie
operacje plastyczna. Probowata brac¢ leki przeczyszczaja-
ce. Nie panowata nad sobg - ktétliwa, niszczyta przedmio-
ty, wybita szybe w drzwiach. Powodem agresji pacjentki
bywaty drobiazgi. Po hospitalizacji w Oddziale Mtodzie-
zowym Kliniki Psychiatrii w sierpniu 2003 roku - méwita
do siebie ,burzliwie”, zachowywata sie impulsywnie, tak
Ze rodzice bali sie jej. Potwierdzata, ze styszy gtosy, acz-
kolwiek trudno jest zobiektywizowac te relacje. Manipu-
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lowata, szantazowata rodzicéw, wykorzystujac przy tym
fakt, Ze s oni rozwiedzeni, ojciec pacjentki byt i jest nadal
wspierajacy i ustepliwy. Przyjmowata wéwczas pernazy-
ne w dawce dobowej 400 mg, po ktérej zaobserwowano
poprawe. Po pewnym czasie pacjentka zaczeta uciekaé
z domu na noc, palita papierosy, prawdopodobnie mari-
huane. Pita tez alkohol. Posadzono j3 o dilerstwo narkoty-
kéw. Pogorszyta sie w wynikach w szkole. Po takich
ucieczkach z domu przyprowadzata ja czesto policja.
W liceum préobowata amfetaminy, prawdopodobnie po
amfetaminie styszata gtosy ,z parku”. Przejawiata zacho-
wania autodestrukcyjne, podejmowata préby samobdjcze.
Odbyta dwie hospitalizacje w oddziale toksykologicznym
w lutym 2002 r.- intoxicatio medicamentosa suicidalis (Codi-
par, Apap, Polopiryna S, Gripex); oraz w maju 2003 r. - in-
toxicatio medicamentosa suicidalis cum Luminal, Reasec,
Pramolan, Claritine.

0d 2002 roku hospitalizowana wielokrotnie psy-
chiatrycznie - w Oddziale Mtodziezowym Kliniki Psychia-
trii, w Szpitalu Neuropsychiatrycznym w Lublinie (2002-
2008) i dwukrotnie w o$rodku podwdjnych diagnoz w
Gliwicach. Przerwata edukacje na poziomie pierwszej
klasy LO z powodu narkotykéw - amfetamina, extasy,
kokaina (w tle zlego stanu psychicznego). Powaznych
choréb somatycznych nie zglaszata. Przeszta astme
w dziecinstwie i wstrzasnienie mézgu w okresie szkoty
podstawowej. Doswiadczata halucynacji komentujacych
a nastepnie imperatywnych. W 2003 roku wykonano
badanie MR gtowy. Tkanki mézgowia o prawidtowym roz-
kladzie intensywnosci sygnatu, bez zmian ogniskowych.
Uktad komorowy symetryczny, nieposzerzony. Dozylna
iniekcja $rodka kontrastowego nie ujawnita wewnatrzcza-
szkowych ognisk patologicznego wzmocnienia.

W pazdzierniku 2006 roku podczas wizyty w PZP
potwierdzata, ze styszy glosy, miewata okresy wzmozo-
nego niepokoju. Leczona woéwczas olanzaping 10 mg,
karbamazeping 300 mg, flupentyksolem. W lutym 2009
roku relacjonowata w ambulatorium wrazenie owtadnie-
cia, ksobno$ci, derealizacji, ale byta nastawiona krytycznie
wobec przezy¢ chorobowych. Zmieniono leczenie z arypi-
prazolu na risperydon.Przyjmowata wéweczas risperydon
4 mg/d, klozapine 450mg/d, kwas walproinowy 1500
mg/d. Skierowana na leczenie do Oddziatu Dziennego.
W maju 2009 roku diagnozowano u pacjentki objawy
typowe dla schizofrenii rezydualnej z przewagg objawéw
psychotycznych. Pacjentka o znacznych cechach leko-
opornosci i nasilonych objawach ubocznych w wyniku
stosowania klozapiny. Zalecono modyfikacje terapii
w ramach pobytu w Klinice Psychiatrii, gdzie uzyskano
poprawe w zakresie objawéw wytwdrczych. Zalecono
zuklopentyksol 20 mg/d, kwas walproinowy 1500 mg/d
oraz lewomepromazyne 100 mg na noc. Po miesigcu miat
miejsce nawrét objawow wytwoérczych, leku i mysli rezy-
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gnacyjnych. Pacjentka spata dobrze, ale pojawit sie pro-
blem nietrzymania moczu. Wtaczono amisulpryd 400 mg,
zalecono dotaczenie 10 mg zuklopentyksolu w potudnie a
doraznie stosowanie alprazolam 0,5 mg.

W sierpniu 2009 roku miato miejsce znaczne nasi-
lenie halucynacji stuchowych o typie gtoséw komentuja-
cych. Chora odczuwata lek przed nimi. Spata dobrze, nie
odczuwala sennosci w ciggu dnia, co ja cieszyto. Nastroj
miata wyréwnany. Zwiekszono do 1200/d dawke amisul-
prydu. Poza tym przyjmowata 40mg/d zuklopentyksolu,
kwas walproinowy w dawce 100 mg/d, lewomepromazy-
ne -75 mg/d.W listopadzie 2011 roku nasility sie ponow-
nie objawy urojeniowe, ksobne. Przyjmowata klozapine
200mg/d, flupentyksol 6mg/d i lamotrygine 50mg/d.
W 2012 roku w kwietniu leczona: klozaping 125mg/d,
mianseryng 90mg/d, trazodonem 150mg/d, lamotryging
100 mg/d, kwasem walproinowym 600mg/d.

W 2015 roku chora przyjeta do KIT z SOR w stanie
ogblnym ciezkim z powodu ostrej niewydolnosci odde-
chowej w przebiegu urazu wielonarzadowego, ktérego
doznata w wyniku okaleczenia i upadku z wysokosci.
W ramach SOR zaopatrzono rozlegla rane cieta tkanek
miekkich szyi oraz rany w obrebie twarzy. W chwili przy-
jecia do KIT chora nieprzytomna, zaintubowana, sztucznie
wentylowana. Kontynuowano sztuczng wentylacje ptuc,
sedacje, uktad krazenia wspomagano wlewem amin ka-
techolowych, wdrozono szerokospektralng antybiotyko-
terapie i leczenie zywieniowe. Zastosowano takze leczenie
przeciwobrzekowe moézgu i neuroprotekcyjne. Sztuczna
wentylacje ptuc kontynuowano kilka dni, a nastepnie
chora oddychata spontanicznie z tlenoterapig bierna
przez rurke intubacyjna. Wykonano tracheostomie przez-
skérng w znieczuleniu og6lnym. Chora przytomna, bez
logicznego kontaktu z otoczeniem, pomimo braku wlewu
Srodkéw sedatywnych, oddychajaca samodzielnie z tleno-
terapia bierng przez rurke tracheostomijng, wydolna
krazeniowo, zywiong przez zgtebnik nosowo-zotadkowy
z rozpoznaniem: ostra niewydolno$¢ oddechowa, stan po
zaopatrzeniu chirurgicznym rany cietej szyi i twarzy,
sttuczenie ptuc, sttuczenie mézgu, obrzek mézgu, zmiany
w OUN typu DAI, krwawienie podpajeczynéwkowe,
krwiak $rddpiersia, niewydolno$¢ krazenia, zlamanie
trzonu kosci biodrowej lewej, ztamanie wyrostkow po-
przecznych odcinka ledZwiowego kregostupa, schizofre-
nia paranoidalna, uzaleznienie od diazepamu w wywia-
dzie oddano do Kliniki Neurologii celem dalszego leczenia.
Tam rozpoznano pourazowe aksonalne uszkodzenie
moézgu, stan po pourazowym Krwawieniu podpajeczy-
néwkowym, niedowtad czterokonczynowy wiekszy po
stronie prawej, stan po urazie wielonarzadowym w wyni-
ku upadku z wysoko$ci. Schizofrenia paranoidalna, podej-
rzene proby samobodjczej, hiponatremia. Przy wypisie
z Kliniki Neurologii pacjentka byta przytomna, bez kon-

taktu stownego, wodzita wzrokiem za badajacym, spetnia-
ta proste polecenia, miata niedowtad czterokoniczynowy
wiekszy po stronie prawej, obustronnie obecny objaw
Babinskiego.

W lipcu 2015 roku pacjentka przywieziona z ZOL-u,
gdzie prawdopodobnie podlegata przezyciom psycho-
tycznym (halucynacje stuchowe ?) Po wybudzeniu ze
$pigczki- prawidtowo podawata imie i nazwisko oraz
gdzie sie znajduje. Z informacji uzyskanych od matki
pacjentki wynikato, ze po wybudzeniu ze $piaczki od
2 tyg. nastapito pogorszenie stanu psychicznego, pacjent-
ka stata sie pobudzona psychoruchowo, potwierdzata
wystepowanie halucynacji stuchowych. Pacjentka w jasnej
$wiadomo$ci w czeSciowo zaburzonej orientacji auto
i allopsychicznej, o mimice zuboZzatej. Z jej zachowania
wynikato,ze prawdopodobnie podlegata przezyciom psy-
chotycznym. Zastosowano leczenie klozaping 75mg/d
i olanzaping 10mg/d, uzyskano poprawe stanu psychicz-
nego. Pacjentka chetnie nawigzywata kontakt stowny,
spetniata polecenia, w nocy spata. Positki spozywata
z pomoca. Negowata obecnos¢ objawéw typu wytworcze-
go, lek czy obnizony nastréj. Nie wystepowaty tez mysli
samobojcze. Odbyta sie konsultacja lekarza rehabilitacji.
Pacjentka zostata wypisana i odwieziona do domu
w dobrym stanie, pod opieka matki.

We wrze$niu 2016 roku miato miejsce pogorszenie
stanu psychicznego - mysli o $mierci, o zabdjstwie ojca,
kompulsje z przymusem dziatania. Rozp. F20.0. Pacjentka
w wyréwnanym nastroju i napedzie. Afekt i mimika byty
blade. Bez urojen przesladowczych i halucynacji stucho-
wych. Zanegowata wystepowaniemysli przeciwko sobie.
Klozapina w dawce 75 mg/d.

W styczniu 2017 roku zgtosita sie do Poradni Psy-
chiatrycznej z ojcem. Zabiegata o to, aby juz nie stosowac
ubezwlasnowolnienia wobec niej. Ojciec twierdzit, ze
pacjentka nie zdradzata objawéw choroby - schizofrenii,
przechodzita z powodzeniem kolejne etapy rehabilitacji.
Byta sprawna psychicznie. Zatatwiata skutecznie sprawy
w banku i w sklepie, do$¢ dobrze funkcjonowata. Zalecono
wykonanie EEG oraz badanie neuropsychologiczne. Zapis
EEG o niewielkich cechach nieprawidtowych nad przed-
nim obszarem moézgu obustronnie, w postaci powtraca-
nych nielicznie fal wolnych theta. Czynno$¢ podstawowa
zachowana. Pacjentka niewiele pamietata sprzed wypad-
ku. W lutym 2016 roku leczona byta w szpitalu neuropsy-
chiatrycznym, gdzie rozpoznawano schizofrenie parano-
idalng oraz inne okreslone zaburzenia psychiczne spowo-
dowane uszkodzeniem i dysfunkcjg mézgu lub choroba
somatyczng. W tym okresie pacjentka byta po urazie
glowy (Spiaczka), miata wady mowy i klopoty ze snem.
Zamieniono klozapine na chlorprothixen. Miata pisk w
glowie. Wiaczata radio, zeby sttumi¢ glosy, twierdzita, ze
,miata schizofrenie, a do tego doszta amfetamina”. Wta-
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czono sertindol 4mg. Pod koniec lutego br. zgtosita sie na
wizyte z ojcem. Okazata dokumentacje medyczng. Powie-
dziata, Ze w ZOL byta wybudzona ze $piagczki, nie wiedzia-
ta co sie dzieje, nie wiedziata czemu lezy w t6zku, znalazta
sie w oddziale psychiatrycznym, ale to byta pomytka, bo
nie miata halucynacji, czasem tylko nie rozumiata co mé-
wi sie do niej. Leczona olanzaping 5mg. Widoczne byty
postepy rehabilitacyjne. Od 2006 roku nie brata amfeta-
miny i marihuany. Dobra samoocena aktualnej sprawno-
$ci psychicznej, méwita ,nieprawda,ze chtopak namawiat
do samobdjstwa”, ,chtopak mnie uratowat”.

W lutym 2017 roku wykonano rezonans gtowy z dy-
fuzja - z kontrastem. Klinicznie pourazowe aksonalne
uszkodzenie mézgu; pourazowe krwawienie podpajeczy-
néwkowe. W badaniu po prawej stronie w ptacie skro-
niowym nieregularny obszar o morfologii ptynu o wym.
18x9 mm - ewolucja zmian pourazowych. Ponadto
w prawym ptacie skroniowym i ciemieniowym pogranicza
korowo-podkorowego ok. 6-8 mm obszary o podwyzszo-
nej IS w sekwencji FLAIR. Drobny obszar o podobnej
morfologii w wiencu promienistym po stronie prawejoraz
okoto 7-9 mm obustronnie w okolicy czotowo-
ciemieniowej a takze dyskretny obszar pogranicza koro-
wo-podkorowego w okolicy potylicznej lewej. Poza tym
tkanki mézgowia o prawidtowej dystrybucji intensywno-
$ci sygnatu bez zmian ogniskowych. Cialo modzelowate
symetryczne o prawidtowej morfologii sygnatu. Komory
boczne moézgu symetryczne, nieposzerzone, nieprze-
mieszczone. W obrebie struktur wewnatrzczaszkowych
nie stwierdza sie ognisk patologicznego wzmocnienia po
podaniu paramagnetycznego Srodka kontrastowego. Nie
stwierdzono objawéw wzmozonego ci$nienia $rddcza-
szkowego. W obrazie MR morfologia sygnatu opon mo-
zgowo-rdzeniowych w granicach prawidtowych. Zatoki
oboczne nosa prawidtowo powietrzne.

W marcu 2017 byta sprawa sagdowa. Biegly sadowy da-
lej podtrzymuje che¢ ubezwtasnowolnienia. Pacjentka do-
maga sie zmiany leczenia z olanzapiny na pernazyne 25mg.

Dyskusja

Istnieje ogromna ilo$¢ dowoddéw na to, Ze pacjenci z
zaburzeniami psychotycznymi sg bardziej podatni na
kompulsywne uzywanie substancji psychoaktywnych
witaczajac pochodne amfetaminy. Objawy niepozadane
zwigzane ze stosowaniem amfetaminy to lek, agresja,
paranoja, nadaktywno$¢, spadek taknienia, tachykardia,
wzrost czesto$ci oddychania, rozszerzenie Zrenic, wzrost
ci$nienia krwi, drzenia i zaburzenia rytmu serca. Badania
obserwacyjne potwierdzaja zwigzek miedzy przyjmowa-
niem amfetaminy a rozwojem ostrej psychozy [9,10]. Juz
wczesne badania wykazaly, ze amfetamina moze induko-
wac ostra psychoze u dotychczas zdrowych oséb. Psycho-
zy indukowane substancja psychoaktywna odnotowywa-
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no u 8-46 % os6b regularnie stosujacych amfetamine.
Objawy psychozy indukowanej przez amfetamine sg bar-
dzo podobne do objawéw wystepujacych w psychozach ze
spektrum schizofrenii: zaburzenia koncentracji uwagi,
urojenia przesladowcze, zwiekszona aktywnos$¢ ruchowa,
dezorganizacja my$lenia, brak wgladu, lek, podejrzliwosé¢,
halucynacje stuchowe[2,4]. Rozréznienie pomiedzy psy-
choza indukowang amfetaming a schizofrenia, zwtaszcza
w poczatkach moze by¢ bardzo trudne [3,5].Poniewaz
w przedstawionym studium przypadku przewija sie pro-
blem diagnostyczny schizofrenia/ psychoza indukowana
amfetaming, warto w miejscu tym przytoczy¢ podstawo-
we Kkryteria diagnostyczne zaburzenia psychotycznego
wywotanego substancja/lekiem zgodnie z DSM-5. S3 nimi:

A - obecno$¢ jednego lub obu sposréd objawdéw ta-
kich jak urojenia i omamy

B - wywiad, badanie fizykalne lub wyniki badan la-
boratoryjnych dowodza albo o objawach wymienionych
w kryterium A powstatych podczas lub wkrétce po zatru-
ciu substancjg lub wkrotce po jej odstawieniu albo wy-
mieniona substancja/lek ma potencjat wywotywania
omamoéw i urojen.

C - zakldcenia nie mozna lepiej wyjasni¢ wystepo-
waniem zaburzenia psychicznego niewywotanego sub-
stancja/lekiem.

D - zaklécenie nie wystepuje wylacznie w przebiegu
majaczenia

E - zakl6cenie powoduje istotne klinicznie cierpie-

nie lub uposledzenie w sferze spotecznego, zawodowego
lub innego waznego funkcjonowania [1].
Niektérzy badacze sugerujg, Ze elementem roéznigcym
moga by¢ halucynacje wzrokowe i wielkoSciowosé.
W psychozach indukowanych amfetaming mniej zazna-
czone moga by¢ takie zaburzenia mys$lenia charaktery-
styczne dla schizofrenii jak rozkojarzenie myslenia, zabu-
rzenia my$lenia abstrakcyjnego, zaburzenia w zakresie
mystenia ukierunkowanego na cel[8]. W przeciwienstwie
do psychoz schizofrenicznych ostre psychozy indukowane
amfetaming wydaja sie szybciej ustepowac i zanikajg
w okresie abstynencji aczkolwiek remisja ta moze nie
by¢ kompletna, przy czym precypitacja psychozy przez
amfetamine u 0s6b zdrowych moze by¢ zablokowna przez
leki przeciwpsychotyczne [6,7].

Omawiany przypadek pacjentki mozna stresci¢ na-
stepujaco: chora wielokrotnie hospitalizowana psychia-
trycznie, leczona przez lata ambulatoryjnie, liczne rozpo-
znania: psychoza indukowana substancjami psychoak-
tywnymi, zaburzenie osobowosci o typie borderline, de-
presja psychotyczna, schizofrenia paranoidalna, rezydu-
alna, z cechami lekoopornosci, przyjmujgca leki przeciw-
psychotyczne w wysokich dawkach, ubezwtasnowolniona
catkowicie, w wyniku okaleczenia i upadku z wysoko-
$ci,bedacego prawdopodobnie kolejna préba samobdjcza,



Can the symptoms of schizophrenia be reset? 271

znalazta sie w $piagczce, a po wyjsciu z niej i kolejnej ho-
spitalizacji psychiatrycznej odzyskata sprawno$¢ psy-
chiczng - nasilenie objawoéw psychotycznych widocznie
sie zmniejszyto, niemal catkowicie ustapilty dawne prze-
zycia omamowo-urojeniowe. Czy zmiany pourazowe
dotyczace gtéwnie okolicy skroniowej prawej mozna
taczy¢ z redukcjg wytwdrczych objawéw psychotycznych?
Ostatnio pacjentka przyjmuje matg dawke leku przeciw-
psychotycznego, funkcjonuje dobrze, ma wsparcie
u partnera, planuje matzenstwo. Pacjentka stanowczo
podtrzymywata, ze od 2006 roku (ponad 10 lat) nie uzy-
wata $rodkéw psychoaktywnych. Przyznawata, ze miata
rézne pomysty co do stosowania lekdw przeciwpsycho-
tycznych, w okresie przed préba samobdjcza z ciezkimi
nastepstwami odstawita leki, starata sie leczy¢ na wtasna
reke, szukata substancji biatkowych w internecie. Ojciec
potwierdzat, Ze w tym czasie nasility sie u niej przezycia
psychotyczne, gtéwnie halucynacje stuchowe, rozmawiata
z glosami. Zdaniem ojca, po wybudzeniu ze $piaczki stan
pacjentki zmienit sie znacznie, halucynacje ustaty, cérka
podjela dziatania zmierzajace do rehabilitacji zaburzen
neurologicznych. W trakcie pisania tej pracy otrzymali-
$my informacje od rodziny, ze pacjentka ponownie od-
stawita niewielkie dawki leku przeciwpsychotycznego,
wyszta w nocy z domu, zostata zatrzymana przez policje,
skierowano jg do szpitala psychiatrycznego, zostata przy-
jeta bez zgody. Rozpoczeto stosowanie haloperidolu.

W tym przypadku okazuje sie, Ze objawy schizofrenii, z
catym bogactwem psychopatologii typowej dla tej choroby,
mozna pokona¢, przywracajac wzgledny dobrostan psychicz-
ny. Czy schizofrenie mozna wyleczy¢? Czy jej objawy mozna
zresetowac? Schizofrenia moze przebiega¢ w rézny sposéb.
Najczesciej przebieg jej jest falujacy - z okresami zaostrzen i
remisji. Remisje te moga by¢ catkowite i czeSciowe. Rzadziej
przebiega liniowo - kolejne zaostrzenia dajg coraz mniej pelne
remisje. Najkorzystniej jest oczywiscie wtedy, gdy zaostrzenia
sa rzadko, a remisje petne. OdpowiedZ na powyzsze pytania
moze by¢ wiec twierdzaca, gdy za wyleczenie uwaza sie osia-
gniecie pelnej remisji - biorgc pod uwage mozliwo$¢ wysta-
pienia kolejnego epizodu i akceptujac przyjmowanie w okresie
remisji lekow przeciwpsychotycznych a za reset schizofrenii
uznamy znaczng poprawe dobrostanu psychicznego spowo-
dowang ustgpieniem objawdéw psychotycznych. Wydaje sie
jednak, Ze ostatnie wydarzenia z Zycia pacjentki nie uzasadnia-
ja w tym przypadku takiego optymizmu.
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