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Шизофренія- це група психічних розладів,яка характеризується порушенням процесів мислення, освідомлення та розладом емоційного спектру людини. Існує 2 типи симптоматики цієї хвороби: позитивна та негативна. Позитивна включає в себе галюцинації, манії та марення, тобто ті, симптоми, які характеризуються збільшенням енергетичного потенціалу. Негативна - 
ангедонія, абулія, апатія, аутизм, алогія, при яких буде «випадіння» зі спектру психічної діяльності вже існуючих ознак [1].

Існує думка, що різна концентрація дофаміну в головному мозку є причиною виникнення симптомів шизофренії . Дофамін – це нейромедіатор, який впливає на процеси мислення людини та є невід’ємною частиною « системи заохочення» , центром якої є прилегле ядро мезолімбічного шляху та «системи задоволення»,  яка знаходиться у вентральній частині покришки. В нормі нетривале підвищене виділення дофаміну спостерігається під час приємних хвилювань (прийом наркотиків,алкоголю, смачної їжі)  [3].   

 Ряд спостережень підтверджує, що хворі на шизофренію звикли отримувати задоволення, тому навмисне можуть провокувати підвищене виділення дофаміну через постійні нав’язливі спогади або думки про щось приємне.[2] На видалення дофаміну потрібен час, але якщо за цей період людина не переключиться на щось інше, нейромедіатор продовжить виділятися в синаптичні щілини та система зачистки дофаміну (МАО та система зворотного захвату) буде не в змозі його видалити з мезолімбічного шляху. Згодом йде поступове зв’язування цієї думки зі спогадом про подальше задоволення. Ця асоціація автоматизується.  В майбутньому будь-який спогад про цю ідею буде стимулювати підвищене виділення дофаміну нейронами. Якщо людина не зможе відійти від фікс-ідеї та продовжить самостимулюватися, то виникне зрив «системи заохочення» [5]. 
Саме перенапруження цього центру сприяє розвитку захворювання та виникненню ряду симптомів. Зазначається, що тривале підвищення рівня дофаміну в мезолімбічному шляху стимулює психоз, слухові і зорові галюцинації, нав'язливі цікаві думки, а зниження потоку дофаміну сприяє формуваню істинної депресії, екстрапірамідних розладів, каталепсії [6].
Водночас погані думки також можуть підвищити виділення дофаміну. Постійні думки про свої страхи можуть викликати дофамінову симптоматику [2].  Це пояснюється тим,що після поганих думок людина насолоджується думками про вирішення цієї проблеми в своїй голові. Спочатку відчуття страху стимулює мигдалеподібне тіло, яке згодом буде впливати на прилегле ядро мезолімбічного шляху і збільшувати вироблення дофаміну.
Фаза підвищеного дофаміну може чергуватися з фазою зниженого. Через негативну самостимуляцію рівень дофаміну падає, погані думки починають асоціюватися з різким падінням нейромедіатора і виникає новий автоматизм «проблема = незадоволення» [5].  Згодом достатньо спогаду про цю проблему, як рівень дофаміну падає до критичного рівня. Поступова починає формуватися фаза зниженого дофаміну та виникають такі симптоми шизофренії як апатія, абулія, ангедония, депресія, згасання емоцій, сонливість, тривога [4]. 
Отже, з вищевказаного мною, можна стверджувати, що зміна нормального рівня дофаміну в синаптичних щілинах нейронів мезолімбічного шляху може провокувати виникнення шизофренії. Підвищення «нейромедіатора задоволення» буде давати позитивну симптоматику захворювання, в той час як його зменшення – негативну симптоматику шизофренії.
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