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Abstract

Huntington koresi (HK) otozomal dominant gegen, demans ve
koreiform hareketlerle karakterize olan, ilerleyici noropsikiyatrik bir
hastaliktir. Garip yiiz hareketleri, diizensiz soluk alip verme, artikii-
lasyon kusurlari, aritmik ve diizensiz ekstremite hareketleri belirgin
ozelliklerindendir. Erken donem belirtiler irritabilite, karamsarlk,
antisosyal davranislar, apati, duygulanim bozukluklari, anksiyete ve
ozellikle kotiilik gorme hezeyanlari seklindeki psikotik belirtileri
icerebilir. Bu olgu bildiriminde HK tanisiyla izlenen 1 hastanin psiki-
yatrik goriinlimiinii ve tedaviye verdigi yaniti yansitmay1 amagladik.

Saldirgan davranislar, kisileraras: iletisimde azalma ve evden
citkmama sikayetleri ile getirilen 42 yasindaki erkek hastanin
koreatetoik karakterde yaygin ekstremite hareketlerinin olmasi nede-
niyle yatis1 yapildi. Yirmi yil once yiiriime ve hareket bozuklugunun
basladig1 ve yillar icinde durumunun giderek kotiilestigi Ogrenilen
hastanin annesinde, teyzesinde ve dayisinda da benzer hastalik tablo-
sunun oldugu &grenildi. Oykii, klinik degerlendirme ve yapilan tetkik-
ler ile birlikte tablo HK olarak degerlendirildi.

Hastaya klozapin tedavisi baslanarak, doz 25 mg/giin’den 300
mg/giin’e kademeli olarak arttirtldi. 100 mg/giin dozundan itibaren
hastanin istemsiz hareketlerinde azalma izlendi. Tedaviye risperidon 3
mg/giin eklendi. Geldiginde sozel iletisimi kisith olan hasta sozel
iletisime girmeye bagladi. Izlemde psikotik belirtilerde diizelme
saglandi. Bu caligma ile atipik antipsikotiklerin, psikotik belirtilerin
eslik ettigi HK’li olgularda psikozu ve istemsiz hareketleri kontrol
altina almada etkin tedavi secenegi olarak kullanilabilecegi ortaya
konmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Huntington koresi, psikiyatrik bulgular,
atipik antipsikotikler, farmakoterapi
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Huntington’s chorea is a progressive autosomal dominant disor-
der characterized with dementia and choreiform movements. Signifi-
cant features include bizarre grimacing, irregular breathing, disorders
of articulation, and arrhythmic and irregular extremity movements. In
the early phases, irritability, sadness, antisocial behavior, apathy,
emotional disorders, anxiety and psychotic features especially involv-
ing persecutory delusions may be seen. In this study, we present the
psychiatric picture and the treatment response of a case with Hunting-
ton’s chorea.

A 42 year-old male patient, who presented with decreased inter-
personal communication and inability to leave the house was admitted
for inpatient treatment due to diffuse choreoathetoic extremity move-
ments. The patient indicated that the disorder of ambulation and
movements had started 20 years ago and had progressed with time.
His mother, his uncle and his aunt also had similar diseases. The
patient was diagnosed with Huntington’s chorea according to history,
clinical and laboratory findings.

He was started on clozapine therapy and the dose was gradually
titrated from 25 mg/day to 300 mg/day. Involuntary movements
started to decrease after the dose was increased to 100 mg/day.
Risperidone 3 mg/day was added to augment the antipsychotic effect.
Verbal communication of the patient increased and psychotic findings
decreased. This case shows that atypical antipsychotics may be used
to control both involuntary movements and psychotic features in
Huntington’s Chorea with psychotic features.

Key Words: Huntington disease, psychology,
antipsychotic agents, drug therapy

K otozomal dominant gecen, koreiform
hareketler ve demansa genis bir grup
psikiyatrik belirtinin eslik edebildigi iler-
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leyici bir noropsikiyatrik hastaliktir. Goriilme sik-
i1 4-7/100.000°dir."* Klinik tablonun baslangici
genellikle 30-50 yaslar1 arasindadir fakat cocuk-
luktan 70 yasa kadar genis bir aralikta goriilebilir.
Etiyolojide genetik gecisin 6nemli oldugu dii-
stiniilmektedir. Genetik caligmalar belirleyici ge-
nin, 4. kromozomun kisa kolunun terminal boli-
miine lokalize oldugunu ve IT-15 geninde uzamis
triniikleotid (CAG) tekrar1 oldugunu gostermistir."”
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?IT-15 geni Huntington proteinini kodlar. Bu pro-
teinin normal fonksiyonu bilinmemektedir. CAG
tekrar sayis1 normalde <31 olmalidir. Uzamis CAG
tekrarlar1 ‘uzun poliglutamin yolunu’ kodlar ve bu
yolda anormal protein baglar1 olusturarak hiicre
islevlerini bozar. Ornegin, uygunsuz noronal
apopitoza yol acgabilir.

Yapilan nérokimyasal c¢aligmalarda HK’li ol-
gularda striatumda 6zellikle GABA, asetilkolin ve
anjiyotensin Il  seviyelerinde olmak {izere
kolesistokinin (CCK), enkefalin ve substans-P
seviyelerinde diisiis saptanmistir. Manyetik Rezo-
nans Spektroskopi (MRS) ile HK’li hastalarin ba-
zal ganglionlarinda, laktat seviyesinin artmis oldu-
gu tespit edilmistir."* Literatirde HK, sizofreni ve
kontrol gruplarini iceren postmortem bir caligmada
MAO-A ve MAO-B diizeyleri incelenmistir.
MAO-B HK’li olgularda kontrol grubuna gore
%26 daha yiiksek saptanirken; MAO-A diizeyle-
rinde farklilik gézlenmemistir. Sizofreni ve kontrol
grubu arasinda ise MAO-A ve MAO-B seviyeleri
ayn1 bulunmustur. MAO-B diizeylerinde saptanmis
olan bu artisin HK’deki koreiform hareketlerden
sorumlu olabilecegi ileri siiriilmiistiir.*

HK’de esas olarak striatum etkilenmekte ve
kaudat nukleusta atrofi olusmaktadir. Bazal
ganglionlarda yer alan kanabinoid CB-1 reseptorle-
ri striatal atrofiden etkilenmektedir. HK’de bu
reseptorlerin diisiik islev gosterdigi saptanmig ve
bu durumun da erken evredeki hiperkineziden so-
rumlu olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Mikroskobik
incelemelerde karakteristik patoloji saptanmamak-
la birlikte glioz ve noronal kayip oldugu gosteril-
mis ve bu bulgularin 6zellikle kaudat nukleus ve
putamendeki orta hacimli noronlarda belirgin ol-
dugu saptanmustir.’ Beyin gériintilleme yontemleri
ile bu hastaliga yakalanmis olgularda, serebral
atrofi ve kaudat nukleus atrofisi tespit edilmistir."”

HK’nin kliniginde karsilagilan esas belirtiler
diskinezi, davramis degisiklikleri ve demanstir.
HK’de psikiyatrik bozukluklar %21-56 arasinda
goriilebilmektedir. Irritabilite, karamsarlik, antisos-
yal davranislar, diirtiisellik, apati, uyku bozukluk-
lari, duygulanim bozukluklari, anksiyete ve
psikotik belirtiler (kotiiliik gorme sanrilart gibi)
goriilebilir."®”  Obsesif kompiilsif ~bozuklugu
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(OKB)’nda sik goriildiigiinii bildiren yayinlar var-
dir. Yetmis besi yasayan, 35’1 6lii 110 HK’li hasta-
nin incelendigi retrospektif bir ¢aligmada hastaligin
prodromal ve taninin konan donemlerinde depres-
yonun minimum yasam boyu prevalansinin %39
oldugu gosterilmistir. HK’li hastalarda intihar riski
%4-7 arasindadir ve bu 6nemle iizerinde durulmasi
gereken bir durumdur. Olgularin %9’unda semp-
tomatik sizofreni; %72’sinde baslangic1 belirgin
bir klinik tablo ortaya ¢ikmadan onceki 10 yila
kadar uzanabilen ve hastalarin yakinlar tarafindan
da belirtilebilen kisilik degisiklikleri ve gross dav-
ranis degisiklikleri g(iriilmiistiir.8 Hipomani siklig
%33; distimi ve hafif siddette depresyon siklig1 ise
%353 olarak bildirilmistir.” HK tansi alan 4 olgu-
nun sunumunda afektif ve psikotik semptomlar,
anti-sosyal davranislar, demansi diisiindiiren bilis-
sel sorunlar ve intihar fikirlerini de iceren psikopa-
tolojik anormallikler bildirilmistir."’ Literatiirde
psikotik olmayan psikiyatrik sendromlarin siklikla
koreik hareketlerden Once ya da koreik hareketler
ile es zamanl1 olarak ortaya c¢iktig bildirilmistir .

HK olgularin %5-17’sinde psikotik bozukluk
seklinde baslar; bazen hastalar baslangicta sizofre-
ni tamsi alabilirler. Literatiirde 4 kisilik bir HK
ailesinde klinik belirti ve bulgularin ilk olarak psi-
kiyatrik sendromlarla basladig1, bu olgularin 3’niin
sizofreniform bozukluk tanisi ile izlendigi; motor
bozuklugu olmayan 2 olgunun sizofreni tanisi ile
tedavi gordiigii bildirilmistir. HK’de psikotik belir-
tilerin sik olarak goriilmesi nedeniyle psikotik
semptomlarla CAG tekrar sayist arasindaki iliski
incelenmis ve herhangi bir iligki saptanamamuistir.
Fakat CAG tekrar sayis1 arttikca, psikotik belirtile-
rin daha erken goriildiigii belirtilmistir.'®"'

Hastalarin %87.8’inde uyku bozuklugu belirti-
leri goriilmektedir. Bu belirtiler arasinda huzursuz
dudak hareketleri, periyodik sigcrama hareketleri,
uykuya dalmada giicliik, giindiiz uykuya meyil
olmak ve erken uyanmak sayilabilir. Hastalarin
%50.4’tiinde koreik hareketlerin gece boyunca tek-
rarladig1 ve bu durumun da uykusuzlugun bir diger
nedeni oldugu belirtilmistir."*

HK genini tasiyan kisilerde biligsel bozukluk-
lar erken belirti olarak karsimiza c¢ikabilir. HK’de
demans yavas ilerleyen, hafiza bozuklugunun be-
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lirgin oldugu, buna karsin afazi ve agnozinin az
goriildiigii subkortikal tipte bir demanstir.'* Psi-
kiyatrik belirtilerin 6n planda oldugu doénemde
demans ve koreiform hareketler cok belirgin olma-
yabilir ama sonucta tabloya eklenirler. Genel bir
kural olarak demans, motor bozukluklarla birlikte
gider. Nadiren koreiform hareketlerden 6nce veya
sonra ortaya cikabilir. HK oldugu belirtilen ama
demansin hi¢ goriilmedigi olgular da bildirilmistir.

Motor degisiklikler; koordine hareketlerde ha-
fif giicliikler, denge bozuklugu, diismeye egilim,
govde-dudaklar-parmaklarda belli belirsiz, tesadii-
fen ortaya c¢ikiyor izlenimi veren hareketler seklin-
de baslayabilir. Bu donemde ince motor hareket-
lerde beceriksizlik saptanabilir. Ilerleyici olarak
garip yliz hareketleri, diizensiz soluk alip verme,
artikiilasyon  kusurlari, diizensiz ve aritmik
ekstremite hareketleri belirgin klinik 6zellikler
olarak karsimiza ¢ikabilir. Ekstremite ve gévde de
sik, diizensiz, ani atmalar ve hareketler olabilir.
Baslangicta diskinezi, belirgin huzursuzluk hissi
seklinde olabilirken sonucta koreiform hareketler
ve baz1 distonik postiirler olusur. Ozellikle erken
baslangicli olgularda, demansa eslik eden ilerleyici
rijidite ve akinezi, koreiform hareketlerden daha
stk goriilebilir."*’

Klinik bulgularin 20 yasindan once basladigi
HK olgulart ‘Juvenil HK’ olarak adlandirilir. Er-
ken baslangicli bu olgularda rijidite, ataksi, bilissel
fonksiyonlarda bozulma gibi klinik bulgular hizla
ilerler, hastalik 8 yil i¢inde 6liimle sonuglanir. Bu
olgularda epileptik nobetlere daha sik rastlanir.
Yirmi yasindan sonra baslayan ge¢ baslangich
olgularda klinik seyir daha yavas, prognoz daha
iyidir. Yine bu olgularda epileptik nobetler nadir-
dir.

Hastaligin tanist aile 6ykiisii, yaygin, karakte-
ristik koreiform aktivite ve kisilik degisikliklerinin
bir arada bulunmasiyla konur. Kesin tan1 icin kro-
mozom analizi gerekmektedir.>*"

Klinik tablo genellikle 15-20 yil icerisinde 6-
liimle sonuglanir. Hastalifin spesifik bir tedavisi
yoktur, semptoma yonelik tedavi uygulanir. Teda-
vide tipik ve atipik antipsikotikler, benzodiaze-
pinler, kanabinoidler, tetrabenazin, antidepresanlar
ve elektrokonviilsif tedavi (EKT) kullanilmustir.
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Koreiform hareketler, tetrabenazin, rezerpin
gibi presinaptik dopamin antagonistlerine veya
haloperidol gibi postsinaptik dopamin antagonistle-
rine yanit verebilir. Ama bu ilaglarin yan etki po-
tansiyelleri klinik kullanimlarini sinirlamaktadir.
Klasik noroleptiklerin koreiform hareketleri kis-
men iyilestirmelerine ragmen fonksiyonel kapasi-
teyi iyilestirmelerindeki yetersizlik muhtemelen
istemli motor aktiviteyi azaltmalarma baglidir.">'®

Bu ilaclarla tedavi edilen hastalarda tardiv
diskinezi nadiren de olsa bildirilmigtir."""®
HK’deki istemsiz hareketleri azaltmada

tetrabenazin (TBZ) ve haloperidoliin karsilagtiril-
digi, 11 olguluk tek kor bir calismada TBZ ile kore
skorunda bazal degerin altina diisiis haloperidolden
daha fazla bulunmus ama bu sonug istatistiksel
olarak anlamli kabul edilmemistir. Haloperidol ile
tardiv diskinezi gelisince, depresyona giren hasta-
nin sikayetlerinde TBZ ile diizelme saglanmasi
sonucunda organik psikoz ve depresif yakinmalari
olan hastalara TBZ verilmesi 6nerilmistir.'®

Son yillarda atipik noroleptikler, haloperidole
kiyasla daha az yan etki potansiyeline sahip olma-
lar1 nedeniyle HK’de kullanilmaya baslanmistir.
Tipik antipsikotiklerle kullanilan antikolinerjik
ilaclar, hafiza bozukluklarim1 kotiilestirdigi icin
demans1 olan olgularda atipik antipsikotikler tercih
edilmeye baslanmistir. Risperidon ile yapilan bir
calismada, ekstrapiramidal semptomlarin siddetin-
de azalma ve psikotik semptomlarda tama yakin
diizelme saglandigr bildirilmistir. Risperidon,
antipsikotik etkinligini dopamin D2 reseptorii;
islevsel aktiviteleri diizeltmedeki etkinligini ise 5
HT-2 reseptorii iizerinden gostermektedir.'*” 8-15
yillik hastalik dykiisii olan ve 10 mg/giin olanzapin
tedavisi ile izlenen 11 HK’li olgu ile gerceklestiri-
len bir ¢alismada psikiyatrik ve motor semptom-
larda diizelme oldugu; 5 hastada ise korenin gectigi
bildirilmistir.”'

Santral kanabioid reseptorlerinin yogun olarak
bazal ganglionlarda lokalize olduguna ve motor
aktivitenin diizenlenmesindeki roliine bir baska
calismada dikkat cekilmekte ve istemsiz hareketle-
rin kontrol altina alinmasinda kanabioidlerin yarar-
I1 olabilecegi belirtilmektedir.’*

Literatiirde 49 yasinda bir hastada, koreiform
hareketlerde ve psikotik yakinmalarda EKT ile
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diizelme saglandigina dair bilgi mevcuttur ve tibbi
tedaviye direngli olgularda tedavi segenegi olarak
EKT’nin de gozoniinde bulundurulabilecegi belir-
tilmektedir.”

Fluoksetinin L-Deprenil ile birlikte kullanimi
ile HK’1i bir hastada affektif, davranigsal ve motor
bozukluklarda belirgin diizelme saglandigi belir-
tilmektedir.**

Agresyon, ajitasyon, irritabilite ve hostilite
noropsikiyatrik hastaliklara siklikla eslik etmekte-
dir ve HK’de de sikca karsilagilan durumlardandir.
Bir ¢aligmada 5 mg/giin ile baslanip 10 mg/giin’e
kadar dozu arttirtlan buspiron ile 74 yasinda bir
erkek hastada, agresyonun kontrol altina alinabil-
digi bildirilmistir.” Siddetli irritabilite ve agresyon
ile seyreden bir baska HK’li hastada ise bu
agresyonun bir Secici Seratonin Geri Alim inhibi-
torii (SSRI) olan sertralin ile kontrol altina alindigi
belirtilmektedir.**

HK’de hareket bozukluklarimi gidermek igin
kullanillan tedavi seceneklerinden birisi de
klozapindir. Yapilan bir ¢alismada, 70 yasinda
paranoid sanrilart ve varsanilari olan HK’li bir
olguda klozapin 25 mg/giin dozunda baslanip daha
sonra doz 200 mg/giin’e arttirilmis ve baska bir
ila¢ kullanilmamustir. Hasta 0, 28, 56, 112 ve 280.
giinlerde degerlendirilmis, 0-56. giinler arasinda
PANSS’da  %44; 0-280. giinler arasinda ise
PANSS’da %61 diisiis saptanmustir. Psikotik dep-
resyon oraninda 0-56. giin %43, 0-280. giin %80
diisiis saptanmis ve hastanin koreiform hareketle-
rinde iyilesme gozlenmistir. HK’de sizofrenide
kullanilan giinliik dozdan daha diisiikk dozlarda
klozapin kullamlmasi dnerilmistir.”’

Klozapin, yapisal olarak imipramine benzeyen
dibenzodiazepin tiirevi bir atipik antipsikotik ajan-
dir. D2 reseptoril iizerine olan ilgisi D1 reseptoriine
olandan daha diigiiktiir. Kortikal ve limbik
dopaminerjik sistem iizerine olan etkisi bazal
ganglionlar {izerine olan etkisinden daha fazladir.
Boylece limbik sistemde dopamini azaltirken
striatumdaki dopamini etkilemez. Bir diger 6zelligi
de frontal korteks ve striatumda dopamin
salinimint  arttirmasidir. Bu  6zelligi nedeniyle
ekstrapiramidal yan etki gostermez ve gec
diskineziye neden olmaz. Serotonerjik (5SHT2),
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histaminerjik (H) ve alfa adrenerjik bloke edici
etkisi diger noroleptiklerden daha fazladir. Sonucta
katalepsi olugturmayan potent bir noradrenerjik ve
antikolinerjik etkiye sahiptir. Klozapinin HK’yi
diizeltmedeki sinirli etkisi, onun goreceli olarak
diisitk D2 antagonistik 6zellikleri ile aciklanabilir.
Yapilan in-vitro ve in-vivo ¢aligmalar klozapinin
klasik noroleptiklere kiyasla D2 resptorlerine daha
diisik  afinitesinin  oldugunu  gostermistir.
Klozapinin antikolinerjik o6zellikleri de eksternal
pallidal segmente dogru uzanan ve asetilkolinle
uyarilan striatal projeksiyon néronlarinin muhte-
mel blokaji ile ilgili olarak HK olan hastalarda
koreiform hareketleri iyilestirmesinde ters etki
yapmasina neden olmaktadir. Bunun yaninda yiik-
sek doz klozapin alan hastalarda koreiform hare-
ketlerdeki belirgin iyilesme ise yiiksek doz kulla-
nimda D2 reseptor isgalinin artmasi ile agiklanabi-
lir. Klozapin, istemsiz hareketleri kontrol altina
almak icin uygun bir secenek gibi goriinmekte-
dir.28,29

Olgu Sunumu

Hasta, 42 yasinda, bekar, yiiksekokul mezunu,
calismiyor ve ailesi ile yasiyor. Uykusuzluk, kendi
kendine konusma, otururken-konusurken garip
hareketlerde bulunma, yikanmama ve saldirgan
davraniglar1 nedeniyle acil servise getirilen hasta-
nin yatist yapildi. Yakinlarindan alinan &ykiiden,
20 y1l once yiiriime ve hareket bozuklugunun bas-
ladig1 ve yillar icinde durumunun giderek kotiiles-
tigi Ogrenildi. Baslangicta ani oturup kalkmalari
olan hastanin son 7 yil icinde yiirlimesi iyice bo-
zulmus. Ozbakimini birakan hasta son 3 yil icinde
eve kapanmis ve biitiin vaktini odasinda yalniz
geciriyormus. Son 4 aydir kendi kendine konusu-
yor, tuvaletini altina yapiyormus, uykular1 diizen-
sizmis ve zamamin farkinda degilmis. Son 3 ay
icinde saldirganligi artmis. Evde birilerinin oldu-
gunu, kendisinin Ankara’dan dinlendigini diisiinii-
yormus. Benzer hastalik tablosunun hastanin anne-
sinde, teyzesinde, dayisinda ve kizkardesinde de
oldugu 6grenildi.

Yapilan psikiyatrik muayenesinde; hastanin
O0zbakimi cok azalmisti, yaygin koreoatetoid hare-
ketleri ve dizartrisi nedeniyle konusmakta giicliik
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cekiyordu. Konusma igerigi oldukga fakirdi ve
miktar olarak azdi. Hasta sorulan sorulart yanitla-
miyordu, spontan konugmast yoktu. Bilinci agik
olan hastanin zaman, yer ve kisiye yonelimi bozuk-
tu. Yogunlagmada, yakin ve uzak hafizada yeter-
sizlik saptandi. Biligsel yetilerde belirgin azalma
vardi. Yeterli kooperasyon kurulamayan hasta ile
ayrintih psikiyatrik muayene yapilamadi.

Hastanin fizik muayenesinde 6zellik saptanma-
di. Norolojik muayenesinde dil de dahil olmak iizere
list ekstremitelerde ve govde de belirgin
koreoatetoid karakterde istemsiz hareketlerin oldugu
saptandi. Oturma, ayakta durma ve yiiriime dengesi
yetersizdi. Hasta yavas bi¢cimde distonik bir postur
ile yiiriiyordu ve konusmast belirgin bicimde
dizartrikti. Ayirici tam icin yapilan genis biyokim-
yasal kan testleri ve hemogram sonuglarinda 6zellik
yoktu. Tiroid fonksiyon testlerinde de bir patoloji
saptanmadi. VDRL negatif olarak geldi. Vitamin
B12 ve folik asit diizeyi normal olarak saptandi.
Ayirici tani i¢in hasta bir noroloji uzmani tarafindan
konsiilte edildi. Cekilen EEG’si normal olarak rapor
edildi. Kranial MRG sonucunda ileri derecede
serebral atrofi saptandi. Hastanin izlemi sirasinda
kiz kardesinin hastanemizde yatirilarak ‘paranoid
sizofreni’ tanistyla tedavi gordiigli 6grenildi.

Hastaya Chouinard’in Ekstrapiramidal Belirti-
leri Degerlendirme Olcegi uygulandi. Toplam 117
puan ald1 (en kotii toplam puan: 124). Hastadan ve
ailesinden alinan oykii, klinik degerlendirme,
laboratuvar sonuglar1 ve goriintiileme sonuclar ile
birlikte tablo HK olarak degerlendirildi. Genetik
calismalar da gosterilen 47 CAG tekrar ile tani
kesinlesti. Hastaya psikotik belirtiler ve hareket
bozukluklarinda etkili oldugu bilinen klozapin
tedavisi baslandi. 25 mg/giin ile baslanan tedavide
doz giderek arttirildi. 100 mg/giin dozundan itiba-
ren hastanin istemsiz hareketlerinde biiyiik oranda
azalma izlendi. Chouinard’in EPS Olcegi’nden 76
puan aldi. Literatiirde anormal istemsiz hareketleri
ve psikotik bulgular1 olan HK tanili baska bir ol-
guda klozapin tedavisine risperidon eklenmesi ile
psikotik semptomlarin yani sira koreatetoik hare-
ketlerin de kontrol altina alindigina dair bilginin
olmasi nedeni ile tedavinin 5. haftasinda risperidon
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3 mg/giin eklendi. Ve hasta ayaktan takip edilmek
tizere 300 mg/giin klozapin ve 3 mg/giin risperidon
tedavisi ile taburcu edildi. Poliklinikten takip edil-
digi 1 ay boyunca iyilik halinin devam ettigi 6gre-
nildi.
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