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Oz

Bu derleme ¢aligmasinin amaci, belirli psikopatolojilerin incelenmesinde ve tedavisinde daha
etkili seceneklerin gelistirilmesine katki saglayabilecegi diisliniilen coklu bellek sistemleri

psikopatoloji, te.o‘ris'ini Klinik psikoloji alan _yazmina te.m}tmalftlr. Oncelikle psikopatolojinin tanimina ve
coklu bellek disiplinler arast (;ah@ma‘la‘rm gunumgzdekl onemine yer vere{ek ba@layap gahgr}a, devaminda
sistemleri coklu bellek sistemlerini ve bu sistemlerin gelisimsel siirecte takip ettigi basamaklar
’ aciklamaktadir. Son olarak stres temelli bozukluklar, nérogelisimsel bozukluklar ve ergenlik
St-I.‘eS, . donemi psikopatolojilerinin agiklanmasinda c¢oklu bellek sistemleri bakig agisimin roliine bu
norogelisimsel alanda yapilan caligmalan derleyerek acgiklik getirmektedir. Buna gore ¢oklu bellek sistemleri
bozukluklar, bakis agisi, her birinin ayr1 ve genis ¢aph etiyolojik ¢caligmalar1 bulunan psikopatolojilerin ortak
ergenlik donemi yonii olarak bellek ve 6grenme siiregleri ile bu siireclerin altinda yatan nérobiyolojiye vurgu
yapmaktadir. Bu ortak yonlerin anlasilmasi, 6zellikle es tanili rahatsizliklarin (6rnegin; dikkat
eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu ile Turet sendromu) etiyolojisinin daha iyi agiklanmasina
katkida bulunabilir. Bununla birlikte; giinlimiiz teknolojisi yardimiyla coklu bellek
sistemlerinden sorumlu ilgili beyin bolgelerinin uyarilmasi yoluyla izlenen davranigsal miidahale
galismalarinin, psikopatolojilere  6zgli semptomlarin  azaltilmasinda etkili  oldugu
gozlemlenmistir. Coklu bellek sistemlerini esas alarak gelistirilen ve farkh tani gruplarini hedef

alan benzer miidahalelerin etkililiginin ileriki arastirmalar ile test edilmesi gerekmektedir.

Abstract

Keywords: The aim of this review article is to introduce multiple memory systems theory to the clinical
psychology literature, as this theory might contribute to the understanding of some of the
psychopathology, psychopathologies and the development of more effective treatment options. The article starts
multiple memory with a definition of psychopathology and the importance of multidisciplinary research at present.
systems, It follows with th(—:: explanation of multiple.memory systems and the develqpmental trajectory of
stress these systems. Finally, the role of multiple memory systems perspective for stress related
’ disorders, neurodevelopmental disorders and adolescence psychopathologies are explained with
neu'rodevelopment a review of the literature. According to that, multiple memory systems perspective highlights
al disorders, memory and learning processes and the underlying neurobiology as common points of different
adolescence diagnoses, each of which has a separate and wide etiological research. Considering these common

points might be important, especially for having a better insight for the etiology of comorbid
disorders such as comorbid diagnosis of attention and hyperactivity disorder and Tourette’s
syndrome. In addition, the studies indicate that the behavioral interventions targeting the brain
areas responsible for multiple memory systems have ameliorating effects on symptomatology,
with the help of today’s technological facilities. Further studies are needed for testing the
effectiveness of similar interventions, which are based on multiple memory systems perspective,
for targeting different diagnostic groups.
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Giris

Psikopatoloji, kelime anlami olarak psikolojik rahatsizliklari arastiran ve inceleyen
bilim dalim temsil eder. Bu bilim dalinin kapsami ise giincel olarak tartisilmakta,
gelistirilmekte ve yeniden diizenlenmektedir. Bunun en temel sebebi ise hizli bir sekilde gelisen
teknoloji ve farkh bakis agilariyla birlikte psikopatolojinin disiplinler arasi arastirmalardan
beslenen bir alan haline gelmis olmasidir (Bergner, 1997; Bowes ve Jaffee, 2013; Nelson ve
digerleri, 2002). Bu alanlardan bazilar1 psikoloji, biyoloji, sosyoloji, epidemiyoloji, antropoloji,
fizyoloji, noroloji, sinirbilim, miihendislik ve bilgisayar bilimleridir (Parnas, Sass ve Zahavi,
2013).

Bu derleme calismasinin amaci, disiplinler arasi c¢alismalarin sagladig1 veriler
sonucunda ortaya atilan ¢coklu bellek sistemleri teorisini ve bu teorinin psikopatoloji bilimine
nasil bir bakis acgis1 sagladigim bu alanda yapilan calismalar1 Ozetleyerek alan yazina

tanmitmaktir.

Psikolojik Rahatsizlik Tanimi

En gilincel yayimlanan Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitab1 (DSM-5)
esas almarak olusturulan tanmima gore psikolojik rahatsizlik; kisinin bilis, duygu durum ve
davramiglarinda psiko-biyolojik alt yapili belirgin bir bozulma ile seyreden belirli bir klinik
tablodur (Amerikan Psikiyatri Birligi [APB], 2013). Klinik gozlemlere dayanan ve kisi
tarafindan aktarilan bu tablonun tami alabilmesi icin baz1 temel Olciitler goz oOniinde
bulundurulur. Bunlardan ilki, kisinin giinliik yasamindaki islevlerinde olusan belirgin
bozulmalardir. Ornegin; kisi, yasadig1 sikintilardan dolay: ise gidemez hale gelmistir. Ikinci
olciit ise durumun kiside belirgin bir stres yaratiyor olmasi; yani kisinin yasadigi durumdan
rahatsizlik duyuyor olmasidir. Ayn1 zamanda yasanan durum, yakin zamanda sevilen bir
kisinin kaybi gibi bir olay sonunda olusan, "beklendik ve kiiltiirel agidan kabul géren" bir tepki
ise bozukluk altinda adlandirilamaz (APB, 2013). Bu acidan bakildiginda, evrensel olarak ortak
kabul edilen, kisinin psikolojik ve bedensel biitiinliigiinii sarsan travmatik olaylara (savas, afet,
goc vb.) ek olarak kisinin i¢cinde bulundugu ve ona ait degerler ile biiytidiigli toplumda neyin
normal/anormal kabul edildigi de klinik degerlendirmede onem tasimaktadir (Butcher,
Mineka ve Hooley, 2017).

Psikopatoloji terimi, kelime anlamina ek olarak pratikte cogunlukla psikolojik
rahatsizlik ile yakin anlamli olarak kullanilir. Ancak; bir rahatsizligin tan dl¢iitlerine ek olarak
belirtilerinin olusma siirecinde rol oynayan risk faktorlerine, kalitimsal ve gevresel etmenler

ile bunlarin etkilesiminin, kisilik ozelliklerinin, yas grubunun, gelisimsel siirecin roliine;
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belirtileri arttiran ve azaltan etmenlere ve tedavi siirecinde tiim bu etmenlerin roliine isaret
eder (Parnas ve digerleri, 2013). Bu ylizden alan yazinda klinik psikopatoloji, gelisimsel
psikopatoloji, yetiskin psikopatolojisi, cocuk ve ergen psikopatolojisi gibi psikopatolojinin
farkli alanlarina vurgu yapan 6zellikli alt alanlar da mevcuttur. Psikopatoloji biliminin bu genis
kapsaminda ortaya atilan ve psikolojik bozukluklarin agiklanmasinda bellek ve 6grenme
siireclerinin roliine atifta bulunarak klinik tablolarin olusumuna genis kapsaml bir bakis agis1

sunan teorilerden biri ¢coklu bellek sistemleri teorisidir.
Coklu Bellek Sistemleri Teorisi

Coklu bellek sistemleri teorisi, bellek sistemimizin bircok farkli kolu oldugunu ve her
bir kolun farkli néro-anatomik yapisi oldugunu savunur. Bu yapisal farkhiliklar, farkl isleyis
prensiplerini ve gorevleri de beraberinde getirir (Gasbarri, Pompili, Packard ve Tomaz, 2014).
Buna gore; hipokampus adli beyin bolgesi olaylar ve kavramlar arasinda iligski kurabilmemize
yarayan acik bellek sistemini diizenlerken (biligsel 6grenme), bir bagka beyin bolgesi olan
striatum ise bisiklete binme becerisinde oldugu gibi otomatiklesen becerileri 6grenmemizi
saglayan (etki-tepki yollu 6grenme) ortiik bellek sistemini diizenler (Bohil, Alicea ve Biocca,
2011; Gasbarri ve digerleri, 2014; Graf ve Schacter, 1985). Bellek sistemindeki bu ayrim hem
hayvanlarda yapilan deneylerin bulgularina hem de insanlardaki vaka gozlemlerine
dayanmaktadir.

Insanlarda ilk vaka calismasi Henry Gustav Molaison (H. M.) adli hastanin beyin
yapisinin ve bellek sisteminin incelenmesini icerir (Scoville ve Milner, 1957). Bu hastanin
sikayeti beyninde belli araliklarla baz1 noronlarin toplu olarak uyarilmasi sonucu yasadigi
epilepsi nobetleri idi. Epilepsinin tedavisi i¢in epileptik nobetlerin odagi olan ve hipokampusu
da iceren medial tempotal lob bolgeleri iki hemisferde de ameliyatla alindi. Ameliyat
sonrasinda bellek performansiyla ilgili bazi durumlar gézlemlendi. H. M., ameliyat sonrasinda
yeni olgusal bilgileri edinmekte zorlaniyordu. Bu durum alan yazinda “ileriye doniik hafiza
kayb1” olarak ge¢gmektedir. Vakanin ilging olan yani ise H.M.nin ortiik bellek islevi gerektiren
becerilerini saglikli bireyler kadar iyi bir sekilde sergiliyor olmasiyd: (Poldrack ve Packard,
2003; Scoville ve Milner, 1957; Smith ve Kosslyn, 2013).

Bellegin coklu noro-anatomik yapisina isaret eden hayvanlardaki ilk sistematik
caligmalar ise Edward Chace Tolman tarafindan yayimlanmistir (1948). Beraberinde gelen
hem hayvan hem de insanlarda yapilan c¢alismalarin sonuglar1 bellek iglevlerinde “ikili
ayrisma” oldugunu gostermektedir (Aggleton, Neave, Nagle ve Sahgal, 1995; Cohen ve
Squire,1980; Gabrieli, Fleischman, Keane, Reminger ve Morrell, 1995; Glisky, Polster ve
Routhieaux, 1995; Packard ve McGaugh, 1992; Packard ve Teather, 1997; Winocur, Moscovitch
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ve Stuss, 1996). Ikili ayrisma; birbiriyle baglantihi olan farkl iki beyin bélgesinin farkl bilissel
islevlerden sorumlu oldugunun deneysel yontemlerle ortaya konmasini ifade eder (Davies,
2010; Teuber, 1955).

Hipokampus ve striatumun bellek sistemindeki rollerinin tanimlanmasim takip eden
siirecte, bir ii¢lincii sistem olan amigdalanin da bellekteki rolii arastirmalar sonucu ortaya
atilmaya baglanmistir (McDonald ve White, 1993). Amigdalaya bagl 6grenme, tarihsel olarak
iki ana kategoride ele alinmistir. ik kategoriye gore, amigdala nétr olaylarla duygu yiikii
yiiksek olaylarin iligkilendirilmesinde Onemli bir rol oynamaktadir (Cahill, Babinsky,
Markowitsch ve McGaugh, 1995; Kim, Lee, Han ve Packard, 2001; Roozendaal, Barsegyan ve
Lee, 2007). Buna gore, amigdaladaki hiicresel ve sinaptik degisimler notr durumlara da
duygusal tepkiler verilmesine sebep olurlar (Boyle, 2013; Fanselow ve LeDoux, 1999; Maren,
2003). Plastisite terimi temel olarak beyin yapisinin deneyimler dogrultusunda degisiklige
ugramasini temsil etmektedir; bellek sistemleri ve 6grenmeyle dogrudan iligkilidir (Kleim ve
Jones, 2008; Kolb ve Whishaw, 1998; Livingston, 1966;). Bu kategoriye ek olarak, amigdalanin
diger bellek sistemleri tizerindeki modiilator etkisi tizerine olan calismalar da literatiirde
onemli bir yer edinmistir (Ferry, Roozendaal ve McGaugh, 1999; Packard ve Teather, 1998;
Roozendaal, Brunson, Holloway, McGaugh ve Baram, 2002). Buna gore, yogun duygular
yasatan anilar uzun siireli hafizamizda amigdalanin modiilator rolii sayesinde
depolanmaktadir (Gasbarri ve digerleri, 2014; Kim ve digerleri, 2001; McGaugh, 2004;
Packard, 2009; Roozendaal ve digerleri, 2007; Schwabe ve Wolf, 2013).

Bahsi gecen calismalarda, stresin coklu bellek sistemleri ilizerindeki etkileri yogun
bicimde calisilmistir. Bu perspektife gore, stresli durumlarda amigdala aktivasyonu beyinde
genis etkilere yol agmaktadir. Bu etkilerden bazilari, hipokampus ve striatumdaki 6grenmeyle
iligkili plastisite mekanizmalarinin amigdala tarafindan aktif duruma getirilmesidir (Boyle,
2013; Ghosh, Laxmi ve Chattarji, 2013). Bunun yaninda, amigdala aktivasyonu hipotalamo-
pituiter-adrenal aksisi harekete gegirir ve bu aksisin uyarilmasiyla salinan steroid hormonlari
(6rnegin; kortizol hormonu) beyinde biiyiik caph etkilere sebep olur. Bunlardan belki de en
onemlisi hipokampusiin ¢calismasinin burada yogun olarak bulunan kortizol reseptorlerinin
aktivasyonundan etkilenmesinin davranigsal sonuclaridir (Kim ve Diamond, 2002; Vyas,
Mitra, Rao ve Chattarji, 2002). Bu agidan bakildiginda bellek sisteminde hipokampus,
amigdala ve striatum arasinda “liclii ayrisma” oldugu soylenebilir (McDonald ve White, 1993).
Bu ayrismada amigdala, ¢oklu bellek sistemi icerisinde hipokampus ve striatumun aktivitesini
hem dogrudan (amigdala girdilerinin bu bolgelerde yaptig1 plastisite degisimleri) hem de
dolayli (amigdala aktivasyonun endokrin sistem iizerinden beyni etkilemesi) olarak modiile

eden bir konumda yer almakta; kisinin bir deneyime kars1 verdigi duygusal tepki bu
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modiilasyonun temelini olusturmaktadir (Packard ve Teather, 1998; Packard, 2009; Phelps,
2004). Olay ve durumlara karsi verilen duygusal tepkilerde kisiler arasi gozlemlenen
farkliliklar ise genetik ozellikler, gelisimsel siire¢ ve 6nceden yasanan deneyimler ile yakindan

iligkilidir (McDonald, Devan ve Hong, 2004).

Coklu Bellek Sistemlerinin Gelisimi

Hem hayvanlarda hem de insanlarda yapilan gozlemler; ¢oklu bellek sisteminin alt
yapisini olusturan beyin bolgeleri ve iligkili noral yapilanmalardaki gelisimin, dogum oncesi
donemden baglayarak hayat boyu devam ettigini gostermektedir (Goodman, Marsh, Peterson
ve Packard, 2014). Bu siirecte ortak gozlemlenen ve kanitlanan bir bulgu ise esnek diistinme,
planlama ve uzun siireli bellek islevlerine onciiliik eden hipokampus temelli yapinin normal ve
saglikh bir gelisim siireci icerisinde striatuma gore gelisimini daha ge¢ tamamladigidir
(Goodman ve digerleri, 2014; Murty, Calabro ve Luna, 2016; Seress, 2001). Derleme
caligmasinin bu kisminda normal gelisim igerinde c¢oklu bellek sisteminin gelisimi
anlatilacaktir. Coklu bellek sistemiyle iliskili olan beyin bolgelerinin (hipokampus, striatum ve
amigdala) yasa baglh olarak birlikte gosterdikleri aktivite seviyesini incelemek,
psikopatolojilerin gelisimini anlamak agisindan 6nemlidir (Goodman ve digerleri, 2014).

Saglikli bir bellek sistemi gelisiminden bahsedebilmek i¢in oncelikli olarak biligsel
gelisimde bazi yap1 taglarinin atilmasi gereklidir. Bunlardan biri zihinsel temsil olusturma
becerisidir. Zihinsel temsiller; farkli duyu organlari ile algiladigimiz nesne, kisi ve igsel veya
dissal deneyimler ile ilgili olusturdugumuz zihinsel kodlamalardir. Ancak bu sekilde temsiller
tizerinde diistinme, bagka temsiller ile iligkilendirme ve bellekte depolama gibi biligsel islevler
gerceklestirilebilir. Ornegin; bebegin 6niine konulan bir oyuncagin bir siire sonra bir 6rtii ile
kapatildiginda bebegin, oyuncagin hala aym1 konumda bulundugunu bilebilmesi (nesne
devamliligy) icin oyuncak ile ilgili zihninde bir temsil olusturmasi; bu temsili igleyen belleginde
tutmasi ve iizeri ortiildiiglinde oyuncagin konumunu hatirlama ve buna gore "oyuncak ortiintin
altinda" seklinde bir iligki kurabilmesi gerekir (Johnson, 2015; Myers ve Bjorklund, 2015;
Piaget, 1952).

Gelisimsel siire¢ i¢inde farklh 6grenme siirecleri i¢in farkl zihinsel temsil cesitlerinin
olustugu gozlemlenmistir. Coklu bellek sistemi performansinin deneysel yontemlerle
gozlemlenmesine aracilik eden ve konum bilgisiyle iligkili olan temel iki temsil diger-merkezli
ve ben-merkezli temsillerdir. Ben-merkezli temsil, kisinin kendi konumunu baz alarak
etrafindaki nesnelerle iliski kurdugu bir temsil bicimidir ve bu temsilin kullanildig: bilissel
siireclerde striatum aktivitesi baskin olur. Diger-merkezli temsilde ise kisi etrafindaki

ipuclarindan faydalanarak zihninde biligsel bir harita olusturur ve bu esnada baskin bir
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hipokampus aktivitesi gozlemlenir (Hu, Yang, Huang ve Shao, 2018; Wolbers ve Hegarty,
2010). Bu sayede ben-merkezli temsile gore daha esnek bir diisiinme sekline sahip olunur.
Insanlarda ben-merkezli temsillerin daha erken gelistigine dair isaretler 0-1 yas arasindaki
deneylerde dahi gozlenebilmektedir. Ornegin; objelerin konumlarim1 hatirlamaya déniik
deneylerde ben merkezli temsil bi¢cimi 9 aylik bebeklerde gozlemlenebilirken, hipokampus
temelli diger-merkezli temsil bi¢cimi 2 yasinda ancak gozlemlenebilmektedir (Hermer ve
Spelke, 1994; Landau ve Spelke, 1988). Buna gore, ben-merkezli temsil becerisinin diger-
merkezli temsil olusturmaya gore daha erken gelistigi soylenebilir (Hu ve digerleri, 2018;
Newcombe ve Huttenlocher, 2003).

Hipokampus temelli bellek sisteminin, bir bagka deyisle, diger-merkezli temsillerin
kullammmini gerektiren labirent deneylerinde 6-12 yas araligindaki cocuklarin 2-5 yas
araligindaki cocuklara gore daha az hata yaptig1 bulunmustur (Goodman ve digerleri, 2014;
Overman ve digerleri, 1996). Baz arastirmacilar 5 ile 10 yas arasinda 6grenme stratejilerinde
striatum temelli 6grenmeden hipokampus temelli 6grenmeye dogru 6nemli bir gecis oldugunu
ileri siirmektedir (Iglo”i, Zaoui, Berthoz, ve Rondi-Reig, 2009). Ilginc olan nokta ise bu gecisin
cocuklarda bilissel gelisim asamalarinda islem 6ncesi donemden (2 ile 7 yas aras1) somut
islemler donemine (7 ile 11 yas araligl) gecis ile uyumlu seyrediyor olmasidir (Myers ve
Bjorklund, 2015). Bu gecisin onemli bir 6zelligi ¢ocuklarda bagkalarinin perspektifinden
diisiinebilmeyi de gelistirerek sosyal becerilerine O6nemli bir katki saghyor olmasidir
(Choudhury, Blakemore ve Charman, 2006).

Ergenlik doneminde ise, beynin neredeyse tiim yapilarinda; 6zellikle korteks, 6n beyin
ve parietal loblarda hizli bir noral ag olusumu gozlemlenmektedir (Whitford ve digerleri,
2007). Buna gore; 11-12 yaslarinda bu beyin bolgelerinde gri madde (buradaki artis noron
somalar1 ve dendritlerinin daha kompleks bir hal almaya basladiginmi gosterir) yogunlugunda
en list seviye gozlemlenmekte; daha sonra ise bu yogunluk diisiise gegcmektedir. Bu diisiisle es
zamanh olarak on beyin loblarinda (diisiinme, planlama gibi iist biligsel fonksiyonlarindan
sorumlu olan beyin bolgesi) ve hipokampuste beyaz madde (buradaki artis akson demetlerinin
zenginlesmeye basladiginin ve dolayisiyla baglantilarin arttigini gosterir) yogunlugu artmaya
baslar. (Giedd, 2008; Thompson ve digerleri ,2001). Bu sayede artik daha iist biligsel islevler
ve daha yetkin bellek kullanimi gozlemlenir (Choudhury ve digerleri, 2006; Levesque, 2011).
Gec ergenlik donemi olan 16-18 yas ve 20'li yaslarda etki-tepki yollu 6grenmedense (o6rnegin;
ezber yapma) deneyime bagh uzun siireli kalic1 bilgi olusturma daha ¢ok devreye girer. Bu
sayede gec ergenlik ve genc yetiskinlik donemlerinin bir gerekliligi olan mesleki becerilerde ve
ev islerinde yetkinlik ile; uzun siireli ve kalic1 sosyal iligkiler kurma gibi beceriler noral

yapilanma ile desteklenir (Arnett, 2000; Tanner, 2011).
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Yetigkinlik doneminde ise beyindeki gri madde oraninin gittikce diismesi ve
yaslanmaya bagh diger faktorlerle birlikte zihinsel temsillerin kullanimi ve bununla ilgili bellek
performansinda diisiisler meydana gelir (Colombo ve digerleri, 2017). Kisilerin kendi biricik
yasam tarzlari ve deneyimleri bellek siireclerini degistirse de yasa bagh gozlemlenen ortak bir
siirecten bahsetmek miimkiindiir (West, Crook ve Barron, 1992). Yapilan bir arastirmada; 55-
85 yas arasinda kisilerin daha geng gruba (18-35 yas) kiyasla daha fazla striatum temelli etki-
tepki 6grenmesi kullanarak yonlerini bulabildikleri goriilmiistiir (Rodgers, Sindone ve Moffat,
2012). Yine benzer calismalar geng yetiskinlerin etki-tepki yollu 6grenme ile biligsel 6grenmeyi
esit sekilde, duruma uygun ve uyumlu olarak kullanabildigini gostermistir (Hu ve digerleri,
2018; Iaria, Petrides, Dagher, Pike ve Bohbot, 2003). Genel gelisimsel siirece bakildiginda 6-7
yas arasi ¢ocuklar ile 80-89 yas arasindaki yaglilarin bellek performansi acisindan benzer
yavaglikta oldugu soylenebilir. Ben-merkezli temsilleri kullanmada en iyi performansin ise gec
ergenlik doneminde oldugu gozlemlenmistir (Ruggiero, Erricoo ve Iachini, 2016). Ozetle,
cocuklarda etki-tepki yollu 6grenmenin daha ¢ok kullanilmasi striatumun hipokampusten
daha once gelismesiyle iligkili iken; yetigkinlikte gozlemlenen etki-tepki yollu 6grenmenin

siklig1 yaslanmaya bagh etkilerle olusan noral aglarda kayip yasanmasi ile iligkili olabilir.

Coklu Bellek Sistemleri ile Psikopatolojilerin Iliskisi

Psikopatolojilerin aciklamasinda ¢oklu bellek sistemlerinin roliiniin 6nemli olabilecegi
tezi bircok arastirmaci tarafindan ortaya atilmistir (Elliot ve Packard, 2008; Goodman ve
digerleri, 2014; Packard, 2009; Marsh ve digerleri, 2004; Schwabe ve Wolf, 2013; Shin, Rauch
ve Pitman, 2006). Bunun temelinde, ¢coklu bellek sistemlerinin altinda yatan beyin bolgeleriyle
psikopatolojilerde etkilenen beyin bolgelerinin ortiismesi (Clark ve Mackay, 2015; Maren,
Phan, ve Liberzon, 2013; McDonald ve digerleri, 2004) ve ¢coklu bellek sisteminin hem islevsel
olmayan davraniglar1 6grenmede rol oynayabilecegi hem de duygusal tepkilerimizi etkiliyor
oldugu diisiincesi yatmaktadir (Goodman ve digerleri, 2014). Derleme calismasimin bu
kisminda oncelikle stres tepkisi ile otomatiklesen davranislar arasindaki iliski anlatilacak, bu
iliskinin gozlemlendigi psikopatolojiler ele alinacak, daha sonrasinda ise norogelisimsel
bozukluklarin ve ergenlik doneminde ortaya cikan psikopatolojilerin anlasilmasinda coklu
bellek sistemlerinin roliinden bahsedilecektir. Derleme calismasmin en c¢ok bu
psikopatolojilere yer vermesinin sebebi alan yazinda en ¢ok arastirmanin bu alanlarda
rastlanmasidir. Bu durum derleme calismasinin bir kisithilig1 olarak “Sonug¢ ve Tartisma”

kisminda yer verilmistir.
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Stres Tepkisi ve Coklu Bellek Sistemleri

Hem hayvanlar hem de insanlarla yapilan arastirmalar, stres tepkisinin daha ¢ok etki-
tepki yollu 6grenmeyi destekledigi, bunun sonucunda da otomatiklesen davranislara sebep
oldugunu gostermektedir (derleme calismasi; Gasbarri ve digerleri, 2014). Bu bulgu hem akut
hem de kronik stres tepkilerinde gozlemlenmistir (Gasbarri ve digerleri, 2014; Packard, 20009;
Steidl, Mohi-uddin ve Anderson, 2006; Steidl, Razik ve Anderson, 2011). Bu tepkilerin ¢ikis
noktasi, tehlikeli bir olayla karsilastigitmizda yasanan amigdala aktivasyonu ve bu
aktivasyonun davranigsal olarak sekillendirilmesinde amigdalanin hipokampus ve striatum ile
olan etkilesimidir (Ferry ve digerleri, 1999; Kim ve digerleri, 2001; McDonald ve digerleri,
2004). Bu siirecte hem hipokampus temelli biligsel 6grenmenin hem de striatum temelli etki-
tepki yollu 6grenmenin rolii biiytiktiir. Striatum sayesinde tehlikeli duruma uygun otomatik
tepkiler olusturulurken hipokampiis yasanan durumu verilen tepki ile iligskilendirerek uzun
siireli bellekte depolanmasini saglar. Bu sayede tekrar benzer bir durum ile kars1 karsiya
kalindiginda otomatik tepkiler verilebilmektedir. Bu otomatik tepkiler somut bir tehlike
altindayken hayati 6nem tasir; zaman kaybetmeden harekete gecmemizi saglar (Schwabe ve
Wolf, 2013). Ancak somut tehlike gectikten sonra stres tepkisi varligini uzun siireli olarak
devam ettirirse bu durum fiziksel ve psikolojik biitiinliige zarar vermekte; kisinin hem kronik
bir saglik problemi hem de psikolojik rahatsizlik gelistirmesi acgisindan risk faktorii
olusturmaktadir (Gottlieb, 2013; Juster, McEwen ve Lupien, 2010; McEwen, 2008).

Aragtirmalar, kronik stres altindayken amigdalanin striatum temelli 6grenmeyi
destekledigini gostermektedir (Roozendaal, McEwen, ve Chattarji, 2009; Rosenkranz,
Venheim ve Padival, 2010). Bu yolla aktive olan sistem sonucunda etki-tepki yollu 6grenilen
davraniglarin uzun siireli tekrari, yeni durumlara karsi esnek olmayan ve uyumsuz
davraniglara sebep olabilmektedir ciinkii kisi, gercek bir tehlikenin var olup olmadig:
yoniindeki bilissel siireci yliriitemez hale gelir (Arnsten, 1998; Packard, 2009). Bu durumun
siklikla gozlemlendigi psikolojik rahatsizliklarin basinda travma sonrasi stres bozuklugu
gelmektedir (Goodman, Leong ve Packard, 2012). Bu bozuklukta; orseleyici durum (travma)
iizerinden en az 1 ay gecmesine ragmen Kkisinin viicudundaki stres tepkisi travma anindaki
kadar aktiftir. Her an tehlike gelebilecegi yoniindeki bu uzun siireli uyarilma hali, yasanan
travmay1 hatirlatici en ufak bir ipucunda ve 6zellikle uyku esnasinda kisinin uzun siireli
bellegindeki travmaya ait anilar1 tekrar tekrar hatirlamasina ve sanki o anda yasiyormuscasina
deneyimlemesine sebep olur (APB, 2013; Goodman ve digerleri, 2012). Bu kisilerde yapilan
beyin goriintiileme c¢alismalar1, amigdalanin normalden fazla uyarildigin1 ve bu durumun

striatum temelli bellek sistemini aktive ettigini gostermistir (El Khoury-Malhame ve digerleri,
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2011; Schwabe ve Wolf, 2013; Shin, Rauch ve Pitman, 2006). Uzun siireli bellek sistemi bu
esnada aktive oluyor olsa da eski ile simdi arasindaki iligkinin saglikhi kurulamiyor olmasi,
simdiye dair yeni ve esnek bir 6grenmenin gerceklesemiyor olusu, tiim bunlarla yakindan ilgili
olan iligkisel diisiinmenin saglanamiyor olusu hipokampusiin bu siiregte yeteri kadar islevini
yerine getiremiyor oldugunu gostermektedir. Hipokampusiin yapisal ve fizyolojik
biitiinliigiiniin stres hormonlar1 ve strese bagh olusan enflamatuvar siireclere olan duyarhhg:
diisiintildiigiinde, bu durumun yiiksek stres seviyesi ile iligkili oldugu tezi giiclenmektedir
(Packard ve Wingard, 2004; Packard, 2009; Shin, Rauch ve Pitman, 2006; Wingard ve
Packard, 2008; Wolf, 2008).

Norogelisimsel Bozukluklar ve Coklu Bellek Sistemleri

Akut ve kronik stres temelli bozukluklara ek olarak baz norogelisimsel rahatsizliklarin
aciklanmasinda da hipokampus ve striatumdaki anormal aktivitenin pay1 oldugu
diisiiniilmektedir (Goodman ve digerleri, 2014). Bu aktivite, gelisimsel siirecin kendine 6zgii
riskleriyle etkilesim halindedir. Gelisimsel psikopatoloji alaninda yapilan calismalar,
psikopatolojilerin ortaya cikis zamanlarinin belirli yas gruplarma o0zgii olabildigini
gostermistir (APB, 2013; Routh,1990; Rutter, 2013; Sroufe, 2013). Bununla birlikte hem
cocukluk hem de yetigkinlik doneminde ilk bulgularini gosterebilen bir psikolojik rahatsizligin
(depresyon, kaygi bozukluklar1 vb.) yasa bagh olarak cok farkl klinik tablolar ortaya cikardig:
goriilmektedir (Bark ve Resch, 2008). Psikopatolojilerin ortaya cikis zamanlarinda ve
seyrindeki tiim bu farkhliklar ilgili noral yapilarinin farkh yas gruplarinda gelisimini
tamamlamasi ve yas donemine 6zgii herhangi bir gelisimsel aksaklikta ilgili psikopatolojinin
gelismesinde risk olusmasi ile yakindan iligkilidir (Willcutt, Sonuga-Barke, Nigg ve Sergeant,
2008).

Bu derleme calismasinin onceki boliimiinde acgiklandig iizere; ¢ocuklarda planlama,
hafizanin yetkin kullanimi, neden-sonuc iligkisi kurma gibi becerilerden sorumlu olan beyin
bolgelerinin ergenlik sonuna kadar gelisimini siirdiirmeye devam ettigini goriiyoruz. Buna
bagh olarak ¢ocuklarda giinliik hayatta etki-tepki yollu 6grenmeyle birlikte rutinlere baghhk
ve tekrarlayan davraniglar daha ¢ok kullanilmaktadir. Cocukluk déneminde ortaya ¢ikma riski
bulunan norogelisimsel rahatsizliklarin basinda Turet sendromu, 6zgiil 6grenme bozuklugu,
tik bozuklugu, otizm spektrum bozuklugu, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu
gelmektedir (APB, 2013; Willcutt ve digerleri, 2008). Tiim bu bozukluklarin ortak 6zelligi ise
yiiriitlicli islevlerde zorluklar yasaniyor olmasidir (Willcutt ve digerleri, 2008). Yiiriitiicii
islevler, biligsel siirecin saghkli ve uyumlu yiiriitiilebilmesi i¢in temel olan islevleri

kapsamaktadir. Bu islevler; isleyen bellek, davranisa ket vurma, kurulum degistirme ve akil
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yiriitmedir (Klingberg, 2014; Lehto, Juujarvi, Kooistra ve Pulkkinen, 2003; Willcutt ve
digerleri, 2008). Yiiriitiicii islevlerdeki bu aksama, striatum temelli 6grenme sisteminin
normalden fazla aktivite olmasi ile paralel seyretmektedir (Klingberg, 2014). Diger bir deyisle;
cocukluk caginin normal gelisim seyrinde striatumun ogrenmedeki pay1 ve etkinligi
hipokampus temelli 6grenmeye gore daha fazla iken, norogelisimsel rahatsizliklar1 olan
cocuklarda bunun normalden de fazla etkin oldugu goriilmektedir (Goodman ve digerleri,
2014). Ancak daha fazla aktivite gozlemlenmesi, 6grenmenin yetkin ve uyumlu bir sekilde
gerceklestirildigi anlamima gelmeyebilir. Ornegin otizm spektrum bozuklugu tanis1 alan
cocuklarda coklu bellek sistemleri iizerine yapilan az sayida ¢alisma etki-tepki yollu olsa dahi
karmagsik hareketlerin 6grenilmesi, bilginin icsellestirilmesi, bellekte depolanmas1 ve geri
cagrilmasi ile ilgili zorlanmalar yasandigim1 gostermektedir (Dziuk ve digerleri, 2007; Goh ve

Peterson, 2012; Jones ve digerleri, 2011; Klinger, L.G., Klinger ve Pohlig, 2007).

Ergenlik Donemi Psikopatolojileri ve Coklu Bellek Sistemleri

Ergenlik doneminde beyin yapisinda meydana gelen degisiklikler ile donemin kendine
ozgl diger sosyal ve gelisimsel ihtiyaglar1 birlestirildiginde bu dénem, psikopatolojilerin
gelisimi i¢in riskli bir hale gelmektedir (Cicchetti ve Rogosch, 2002; Paus, Keshavan, ve Giedd,
2008). Tiim bu degisikliklere uyum saglamak isteyen fizyolojik yap1 biiyiik bir kronik stres
altindadir (Sheth ve digerleri, 2017). Ayn1 zamanda yetiskinlige hazirlik donemi oldugu icin
artan sorumluluklar ve uzun vadeli hedefler koyma ihtiyaci ile birlikte dissal kaynakl stres
seviyesinde de ylikselme meydana gelir (Paus, Keshavan, ve Giedd, 2008). Bu stres seviyesi,
kisinin epigenetik olarak belli bir bozukluga kars1 yatkinligi bulunuyor ise bu bozuklugun
ortaya cikmasina aracilik eder (Alnaes ve digerleri, 2018; Johnson, 2015).

Arastirmalar, yetigkinlik doneminde gozlemlenen ve hayat boyu devam etme riski
bulunan birgok psikolojik rahatsizligin ilk belirtilerinin ergenlik doneminde gozlemlendigini
ortaya koymaktadir (Auerbach ve digerleri, 2018; Costello, Copeland ve Angold, 2011; Ertan,
2008; Steinberg ve digerleri, 2015). Bu psikopatolojilerden bazilar1 duygu durum bozukluklari,
kayg1 bozukluklari, takinti ve zorlant1 bozuklugu, yeme bozukluklar1 ve madde bagimhilhigidir
(Kessler ve digerleri, 2005). Tiim bu rahatsizliklarda ortak gozlemlenen durum, kisinin islevsel
olmayan davranislar: iizerinde kontrol sahibi olamamasi ve davranislarin belli araliklarla
tekrar etmesidir (Goodman ve digerleri, 2014). Buna ek olarak; esnek olmayan, kayg: verici
diisiince, inan¢ ve duygularin bu davranislara eslik etmesidir (Castellanos-Ryan ve digerleri,
2016). Ornegin; takint1 zorlanti bozuklugunda siklikca rastlanan durum kisinin sergiledigi
kompulsif davraniglar1 (6rn. ¢cok sik el yikama, objeleri tekrar tekrar sayma, belirli bir ciimlenin

belirli bir sayida tekrar edilmesi) miikemmel bir sekilde yapildigindan emin olana kadar pes
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pese tekrar etmesidir (Coles, Frost, Heimberg ve Rhéaume, 2003; Ghisi, Chiri, Marchetti,
Sanavio ve Sica, 2010; Markarian ve digerleri, 2010). Cocukluk dénemi psikopatolojilerinden
farkl olarak daha geliskin hipokampus ve frontal lob sayesinde kisinin icinden gectigi zorlu
duruma olan farkindalhigi daha yiiksektir (Murty ve digerleri, 2016; Steinberg ve digerleri,
2015). Ancak bu farkindalik, uyumsuz davranislar iizerinde kontrol sahibi olabilmek i¢in tek
basina yeterli olamayabilir. Ornegin, cesitli yeme bozukluklarinda kisi asir1 derecede egzersiz
yapmak, tikinircasina yemek ve yedikten sonra kusmak gibi kisinin saghgim tehlikeye atan
davranislarda bulunabilir (APB, 2013). Kisi bu davraniglarin islevsel olmadiginin farkinda olsa
da bu davraniglar1 yapmay siirdiiriir ¢linkii bu 6grenilen davraniglarin gerceklestirilmemesi
kiside bas edilmesi gii¢ bir rahatsizlik, kontrol duygusunun yitirildigi hissi ve bunlara bagh
olarak yiiksek seviyede stres olusturur (Byrne, LeMay-Russell ve Tanofsky-Kraff, 2019;
Gasbarri ve digerleri, 2014).

Beyin goriintiileme yontemleri kullanilarak yapilan ¢alismalarda klinik tablolarinda
islevsel olmayan davranislarin tekrar1 bulunan ornegin takinti zorlanti bozuklugu tanih
hastalarin beyin isleyisinde striatumun baskin oldugu ve striatumu iceren noral aglarin
(ozellikle kortiko-striato-thalamo-kortical) daha aktif oldugu gozlemlenmistir (Menzies ve
digerleri, 2008; Packard ve Goodman, 2012; Poldrack ve Packard, 2003). Hipokampuste
gozlemlenen hipoaktivitenin (beklenenden daha diisiik seviyede gozlemlenen aktivite), coklu
bellek sistemi icerisinde etki-tepki 6grenmesi ve bunun sonunda otomatiklesen ve tekrarlayan
davraniglarin 6grenilmesinden sorumlu olan striatumun normalden fazla uyarilmasina sebep

oldugu diisiiniilmektedir (Gasbarri ve digerleri, 2014).

Sonuc¢ ve Tartisma

Bu derleme yazisinda, cesitli psikopatolojilerin incelenmesi ve daha iyi
anlamlandirilmasinda coklu bellek sistemlerini merkeze koyan bir bakis acis1 tanitilmak
istenmistir. Bu yazida ayrintilara girilmemis olsa da her bir psikolojik ve norogelisimsel
bozuklugun kendine ait bir etiyolojisi ve bu etiyolojiyi arastiran genis bir alan yazim
bulunmaktadir. Bu acidan ¢oklu bellek sistemlerini incelemek, bu genis yelpazede gozlemlenen
ortak bir noktaya vurgu yapmak agisindan 6nemli olabilir.

Farkli psikopatolojilerin ortak yonii olarak bellek performansindaki aksakliklar ve
bellek islevlerinden sorumlu beyin bolgelerinde anormallikler tespit edilmesi, klinik
arastirmalarda ve tedavi seceneklerinde yeni bakis acilar: saglayabilir. ilk olarak bu bakis acist,
es zamanl rahatsizliklarin daha iyi anlagilmasina katkida bulunabilir. Bilindigi lizere, hasta
hangi yas grubunda olursa olsun gozlemlenen klinik tablo ¢ogu zaman birden fazla

rahatsizligin tani kriterlerini kargilamakta, buna bagh olarak es zamanh tanilar konulmaktadir
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(Feinstein, 1970; Zimmerman ve Mattia, 1999). Ornek olarak cocuklarda dikkat eksikligi ve
hiperaktivite bozuklugu ile Turet sendromunun (Gaze, Kepley ve Walkup, 2006; Hirschtritt ve
digerleri, 2015); ergenler ve yetiskinlerde ise yeme bozukluklar1 ile duygu durum ve kaygi
bozukluklarmin (Bulik, 2002; Godart ve digerleri, 2007; Keel, Klump, Miller, McGue, ve
Iacono, 2005) es tanilaniyor olmasi verilebilir. Klinik uygulamada goriilen bu es tan1 durumu,
rahatsizliklarin birbirinden kesin sinirlarla ayrilamiyor olusunu diistindiirmekte (Willcutt ve
digerleri, 2008) ve bu konu alan yazinda son dénemde yogunluklu olarak tartisiilmaktadir
(Caspi ve Moffitt, 2018; Barch, 2020; Kotov ve digerleri, 2011; Krueger ve Markon, 2006; Maj,
2005; Van Loo ve Romeijn, 2015). Bu durumda ortak bir norolojik isleyisin varhigindan soz
etmek (6rnegin striatumdaki anormal aktivite) es tanili rahatsizliklarin ortaya cikis siirecini ve
rahatsizliklarin seyrinin daha iyi anlasilmasinmi saglayabilir.

Coklu bellek sistemlerinin incelenmesinin klinik anlamda saglayabilecegi bir bagka
katki ise farkl tedavi secenekleri yaratabilme ihtimalidir. Hipokampus temelli 6grenmeyi
aktive edecek olan bir takim davranigsal yontemlerin kullanimi, bellek siireclerindeki anormal
aktivite ve buna bagli bulgularin iyilestirilmesinde kullamilabilir (Sampedro-Piquero ve
Begega, 2017). Buna ornek olarak, hipokampusun anatomik olgunlasmasinda destekleyici bir
rol oynayan ve hipokampal 6grenmeyi pekistiren cevresel zenginlestirmeyi gorebiliriz (Duffy,
Craddock, Abel ve Nguyen, 2001; Leal-Galicia, Castanneda-Bueno, Quiroz-Baez ve Arias, 2008;
Newberry,1995). Cevresel zenginlestirme deneyleri ilk baslarda sistematik olarak farelerde
yapilmistir. Yeni dogan, siitten kesilmis ve hatta yetiskinlige ulasmig farelerin bulunduklar
kafes cesitli fiziksel objelerle (6rn. oyuncaklar, yerde bulunan talasin daha yogun
bulundurulmasi, egzersiz tekerleginin bulunmasi) zenginlestirildiginde farelerin beyinlerinde
sipas sayilarinda artislara ek olarak (Diamond ve digerleri, 1964;1966), var olan noronlarin da
dendritik aranjmanlarinin daha kompleks bir yapiya biiriindiigi (Greenough ve Volkmar,
1973) bulunmustur.

Insanlarda yapisal beyin degisimlerine dair calismalar farelere gore kisith olmakla
beraber, daha ileri egitim alan bireylerde yapilan postmortem bir Golgi ¢alismasinda bu
bireylerin Wernicke bolgesinde dendritlerin daha kompleks bir yapida oldugu goriilmiistiir
(Jacobs ve digerleri, 1993). Kaler ve Freeman tarafindan yapilan bir calismada (1994),
Romanya’da yetimhanelerde biiyiiyen ¢ocuklarin biligsel ve sosyal gelisimlerinde gecikmeler
acgik bir bicimde goriilmiistiir ve bu becerilerin histolojik / davranissal ¢alismalarda cevresel
zenginlestirmeye hassas beyin bolgeleri tarafindan karsilandigi bilinmektedir (Soto-Icaza ve
digerleri, 2015). Bu tip pozitif miidahalelerin insanlarda psikopatolojiye karsi koruyucu bir rol
oynadig1 cesitli calismalarla gosterilmistir (Bator, Latusz, Wedzony ve Mackowiak, 2018;

Mason, Clubb, Latham ve Vickery, 2007; Solinas, Thiriet, Chauvet ve Jaber, 2010). Yine benzer
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bir yaklasimla travma magdurlariyla Tetris oyunu (gorsel planlama ve parmaklarin kompleks
bir sekilde kullanimimi gerektiren bir oyun) kullanilarak yapilan miidahale programlar:
uygulanmistir (Visser, Lau-Zhu, Henson ve Holmes, 2018). Bu yontemin, 6zellikle travmatik
anilarin  tekrar yasaniyormuscasina hatirlanmasinin  sikliginda azalma sagladig
gozlemlenmistir (Holmes, James, Coode-Bate ve Deeprose, 2009; Holmes, James, Kilford ve
Deeprose, 2010; James, Lau-Zhu, Tickle, Horsch ve Holmes, 2016).

Konum bilgisine dayal zihinsel temsil cesitlerinin (ben merkezli ve diger merkezli)
kullaniminin ¢oklu bellek sistemlerinin davranigsal olarak gozlemlenmesinde kullanilabiliyor
olusu da bu temsillerin kullanimi araciig ile ilgili beyin bolgelerinin uyarilarak rehabilite
edilebilmesi olasiligin1 dogurmaktadir (Iaria ve digerleri, 2003; Kleim ve Jones, 2008).
Ornegin, yakin zamanda yapilan bir calismada her giin Mine Craft isimli video oyunu (sanal
bir ortamda yon bulma ve yiiriitiicii islevlerin kullanimim1 gerektiren bir video oyunu)
oynamanin hipokampus temelli bellek sistemine pozitif katkilar sagladig1 gozlemlenmistir
(Clemenson, Henningfield ve Stark, 2019). Bu bulgulardan yola c¢ikarak gelistirilen benzer
miidahale yontemleri cesitli psikopatolojilerin olusma riskini azaltabilir veya var olan
semptomlar1 hafifletebilir. Coklu bellek sistemleri temelli bu tarz davranigsal miidahale
yontemlerinin farkli tani gruplarinin tedavisindeki etkililigi ileriki arastirmalar ile
desteklenmelidir.

Bu derleme calismasinin bir kisitliligi ise ¢oklu bellek sistemleri bakis acisiyla heniiz
veya yeteri kadar arastirlmamis olan psikopatoloji tiirlerine yer vermemis olmasidir. Bu
kisithlik ayni1 zamanda ileriki arastirmalar icin yol gosterici olabilir; bu yayinda bahsi
gecmeyen psikopatolojilere yonelik coklu bellek sistemleri bakis acisini merkeze koyan

etiyolojik arastirmalar yapilmasi alan yazina onemli katkilar saglayabilir.

Arastirmacilarin Katki Oram1 Beyani:

Birinci yazar %80 oraninda, ikinci yazar %20 oraninda katkida bulunmustur.
Cikar Catismasi Beyani:

Yazarlar ¢ikar ¢atigmasi bulunmadigini beyan etmistir.

Finansal Destek Beyanai:

Yazarlar bu ¢aligma icin finansal destek almadigini beyan etmistir.

Etik Kurul Onay1:

Bu derleme calismasi etik kurul izni gerektirmemektedir.
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Multiple Memory Systems Perspective for Neurodevelopmental Disorders,

Adolescence and Stress Related Psychopathologies: A Critical Review
Summary

Psychopathology is a term used both for scientific studies of psychological disorders
and for psychological disorders per se in practice. Current research in the field of
psychopathology benefits from diverse scientific disciplines thanks to the advances in
technology and awareness through the importance of multidisciplinary research. Multiple
memory systems theory is one of the theories with respect to that. It emphasizes overlapping
brains, which are responsible for our memory systems, as common points of different
diagnoses. It is also supported at a phenomenological level; the learning progress of
dysfunctional behaviors and related emotional responses is related with our memory system.
According to this theory, memory is composed of different systems mediated by different
neuroanatomical structures. The main structures of this system are the hippocampus,
striatum, and amygdala. The hippocampus is a medial temporal lobe structure and is
responsible for the storage and expression of explicit memories (relational information within
events and concepts). In contrast the striatum, another prominent forebrain structure, is
responsible for implicit learning (e.g., instrumental, repetitive, and automatic responses). On
the other hand, the amygdala has a regulatory role in the activation of the hippocampus and
striatum under emotionally charged situations. The developmental trajectory of these systems
starts from the prenatal stage and continues throughout the lifespan. In early development,
first behavioral manifestations can be observed by the usage of allocentric and egocentric
mental representations. Egocentric representations refer to the mental coding of information
based on a first-person view in space and are associated with striatal activation. Allocentric
representations refer to the mental coding of information by cognitive mapping through the
recruitment of hippocampus. Developmental trajectory of these mental representations
differs: Egocentric representations develop earlier compared to allocentric representations
paralleling the differential developmental profiles of the striatum and the hippocampus. The
first radical shift for usage of egocentric to allocentric representations is observed between the
preoperational stage (ages 2 to 7) and the operational stage (ages 7 to 11) of development.
During adolescence, the grey matter volume in the striatum and hippocampus reaches a
plateau. It is then followed by a significant decrease of grey matter and an increase in white
matter volume allowing teenagers to solve complex tasks and develop skills over adulthood
responsibilities and social relationships. However, the decrease in grey matter volume

continues during adulthood and is associated with diminished memory capabilities. A
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progressive loss of flexibility in mental representations is observed with aging. The time points
for the onset of symptoms for distinct psychopathologies parallel these critical time points in
development. For instance, while implicit learning is more prominent during normal
development in childhood, this learning is amplified during abnormal developmental states.
This leads to repetitive and dysfunctional behaviors, accompanied by deficits in executive
functions. Some of these neurodevelopmental disorders are Tourette’s syndrome, learning
disorders, tic disorder, autism spectrum disorder, and attention deficit hyperactivity disorder.
During adolescence, with increased distress due to the specific features of the developmental
stage and epigenetic tendencies, individuals become susceptible to develop psychopathologies
such as mood disorders, anxiety disorders, obsessive compulsive disorder, eating disorders and
substance abuse disorders. A common feature of these disorders is loss of control over
behaviors. They are accompanied by inflexible, anxious thoughts, beliefs, and emotions.
Overactivity of striatum and hypoactivity of hippocampus has been observed during brain-
imaging studies in patients suffering from these disorders. In addition, the involvement of
multiple memory systems was also observed for stress related disorders. Both chronic and
acute stress leads to over-activation of amygdala, which changes the relative contribution of
the hippocampus and striatum to behavior in favor of the striatum. This generates strong
implicit learning that is necessary for automatic responses. While these automatic responses
are critical for our survival, they can turn into dysfunctional symptoms in the absence of
danger, as observed in patients of post-traumatic stress disorder (PTSD). In summary, looking
at multiple memory systems within the context of psychopathology provides a perspective that
emphasizes a common mechanism of separate disorders. This might provide a better insight
for etiology of comorbid disorders, which remains a controversial topic regarding the existence
of diagnostic criteria. In addition, it may provide better treatment options; the literature
indicates that there are successful interventions based on multiple memory systems
perspective for treatment of PTSD. Further effectiveness studies are needed for different

diagnostic groups.
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