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I. PULMONER NÖROENDOKRİN HÜCRELER

Yaşam için gerekli oksijen solunum ile vücuda alınır-
ken, akciğerler aerosol, patojen, alerjen ve kirleticiler 
gibi çok sayıda çevresel etkene sürekli olarak maruz 
kalır. Akciğerlerimiz, bu uyaranları algılayarak immün 
sinyal yolaklar ve nöral devreler aracılığıyla uygun sa-
vunma yanıtları oluşturur. Pulmoner nöroendokrin 
hücreler, hava yolu epitelinde seyrek olarak bulunan 

ve bu algılama sisteminin önemli bileşenlerinden biri 
olan, nöral ve endokrin özellikleri bir arada taşıyan 
özelleşmiş epitel hücreleridir (1). Hatta hava yolların-
daki oksijen, kimyasal ve fiziksel uyaranları algılayan 
en önemli hücreler olarak kabul edilmektedir (2). İlk 
kez Fröhlich tarafından 1949 yılında Almanca “helle 
zellen” (parlak hücreler) olarak tanımlanmıştır (3). 
Bunu takiben, 1954 yılında Feyrter yaygın nöroen-
dokrin sistem kavramını ortaya koymuştur (4).

ÖZET

Pulmoner nöroendokrin hücreler (PNEH), hava yolu epitelinde seyrek olarak bulunan; hipoksi, kar-
bondioksit, mekanik uyarılar, patojen, allerjen ve kirleticileri algılayan, nöral ve endokrin özellikleri 
bir arada taşıyan özelleşmiş epitel hücreleridir. Normal fizyolojik koşullarda PNEH sayısı ve dağılımı 
yaşla birlikte azalır. Ancak bazı patolojik durumlarda PNEH’de belirgin sayı artışı ve hava yolu epi-
teli içinde yaygın dağılım gözlenir. Bebeklik dönemi nöroendokrin hücre hiperplazisi (neuroendocrine 
cell hyperplasia of infancy, NEHI), çoğunlukla yaşamın ilk iki yılında ortaya çıkan; persistan takipne, 
göğüs duvarında çekilmeler, hipoksemi ve akciğerlerde krepitan raller ile karakterize nadir bir çocuk-
luk çağı diffüz akciğer hastalığıdır. Genel prognozu iyi olup, hastaların çoğunda yaşla birlikte takipne 
ve hipoksemi azalır. Buna karşılık, ağırlıklı olarak erişkin yaşta görülen yaygın idiyopatik pulmoner 
nöroendokrin hücre hiperplazisi (diffuse idiopathic pulmonary neuroendocrine cell hyperplasia, DIP-
NECH) ise, bronş ve bronşiyol epitelindeki PNEH’in yaygın veya multifokal proliferasyonu ile karak-
terize nadir bir akciğer hastalığıdır. Çoğunlukla orta veya ileri yaştaki kadınlarda kronik öksürük, 
dispne, hava yolu obstrüksiyonu ve çoklu pulmoner nodüllerle seyreden preinvaziv bir nöroendokrin 
hücre proliferasyonudur. Bu iki hastalık, aralarında doğrudan bir dönüşüm ilişkisi gösterilmemiş ol-
makla birlikte, pulmoner nöroendokrin hücre patolojisinin yaşamın farklı dönemlerinde ortaya çıkan 
iki farklı yüzü olarak değerlendirilebilir.
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PNEH, diğer akciğer epitel hücrelerinin aksine, hava-
yolu epitelinin yaklaşık olarak yalnızca %0.5’ine katkı 
sağlamalarına rağmen, çeşitli fizyolojik ve patolojik 
süreçlerde kritik roller üstlenmektedir (5). Trakea-
dan terminal bronşiyollere kadar hava yolu epiteli 
boyunca tek tek yerleşebildikleri gibi, özellikle hava 
yolu dallanma bölgelerinde nöroepitelyal cisimcikler 
olarak adlandırılan kümeler de oluşturabilir ve intra-
epitelyal sinir lifleriyle sıklıkla ilişki içerisindedirler 
(1,6). Başlıca vagal kökenli olan hem duyusal (affe-
rent) hem de motor (efferent) sinir lifleri tarafından 
innerve edilmeleri, bu hücrelerin ayırt edici özellik-
lerinden biridir (6). Hipoksi, karbondioksit, mekanik 
uyarılar ve solunan çeşitli çevresel sinyalleri algılayan 
lokal sensörler olarak işlev görür. Salgıladıkları sero-
tonin, bombesin ve kalsitonin geniyle ilişkili peptit 
gibi mediyatörler aracılığıyla bronşiyal tonusu, mu-
kosiliyer klirensi, pulmoner damar yanıtlarını ve so-
lunum kontrolünü etkileyebilirler (7,8).

Son yıllarda modern hücresel ve moleküler biyoloji 
yöntemleriyle gerçekleştirilen çalışmalar, PNEH’in 
erken akciğer gelişiminden itibaren karmaşık işlev-
ler üstlendiğini; fetal akciğerin büyüme ve farklılaş-
masını düzenlediğini ve doğum sırasında yenidoğa-
nın adaptasyonuna katkı sağlayan hava yolu oksijen 
sensörleri olarak görev yaptığını ortaya koymuştur. 
Fetal ve erken postnatal dönemde daha yoğun sa-
yıda olmaları bunu desteklemektedir (9). Postnatal 
dönem ve yaşamın sonraki evrelerinde ise PNEH’ler 
ve nöroepitelyal cisimcikler, hava yolu epitelinin ye-
nilenmesi ve akciğer karsinogenezinde rol oynayan 
önemli bir kök hücre nişi oluşturur. Akciğer hasarı 
sonrası bu hücreler çoğalarak, tıpkı bir klasik kök 
hücre gibi, epitel onarımını destekleyen farklı hücre 
tiplerini oluşturabilirler, nadir olarak da nöroendok-
rin özelliklerini kaybederek amplifiye olur ve özel-
likle küçük hücreli akciğer kanseri gelişiminde rol 
oynayabilir (10).

Normal fizyolojik koşullarda PNEH sayısı ve dağılımı 
yaşla birlikte değişir. Gelişim ilerledikçe ve akciğer 
olgunlaştıkça bu hücrelerin yoğunluğu azalır. Ancak 
bazı patolojik durumlarda PNEH’de belirgin sayı ar-
tışı ve hava yolu epiteli içinde yaygın dağılım gözle-
nir. PNEH sistemiyle ilişkili iki önemli klinik tablo, 
bebeklik dönemi nöroendokrin hücre hiperplazisi 
(neuroendocrine cell hyperplasia of infancy, NEHI) 
ve erişkin yaş grubunda tanımlanan yaygın idiyo-
patik pulmoner nöroendokrin hücre hiperplazisidir 
(diffuse idiopathic pulmonary neuroendocrine cell 
hyperplasia, DIPNECH). Aralarında doğrudan bir 
gelişimsel süreklilik veya NEHI’den DIPNECH’ye dö-

nüşüm gösterilmemekle birlikte, bu bölümde bu iki 
hastalık pulmoner nöroendokrin hücre patolojisinin 
“iki yüzü” olarak ele alınacaktır.

II. BEBEKLİK DÖNEMİ NÖROENDOKRİN
HÜCRE HİPERPLAZİSİ

NEHI, çoğunlukla yaşamın ilk iki yılında ortaya çı-
kan; persistan takipne, göğüs duvarında çekilmeler, 
hipoksemi ve akciğerlerde krepitan raller ile karak-
terize nadir bir çocukluk çağı diffüz akciğer hastalı-
ğıdır (11). Hastalık ilk olarak “bebekliğin persistan 
takipnesi” (persistent tachypnea of infancy, PTI) 
adıyla tanımlanmış, daha sonra akciğer biyopsilerin-
de bombesin pozitif pulmoner nöroendokrin hücre-
lerin ve nöroepitelyal cisimciklerin arttığının göste-
rilmesi üzerine NEHI olarak adlandırılmıştır (11,12). 
NEHI’nin toplumdaki gerçek insidans ve prevalansı 
bilinmemektedir. Türkiye Çocukluk Çağı İnterstisyel 
Akciğer Hastalıkları Ulusal Kayıt Sistemi’nin 19 mer-
kezden 370 hastayı içeren ilk sonuçlarında NEHI, ço-
cukluk çağı interstisyel akciğer hastalığı olgularının 
%1,8’ini oluşturmuştur (13). Bu oran, 683 hastalık 
Kuzey Amerika kohortunda bildirilen %23’lük oran-
dan belirgin biçimde düşüktür (14). Bu farklılığın 
sebebi, hastalığın toplumdaki gerçek sıklığından çok 
tanısal farkındalık, kayıt döneminin kısalığı, merkez-
ler arasındaki tanısal yaklaşımlar ve hafif olguların 
gözden kaçmasıyla ilişkili olabilir.

1. Klinik Bulgular

Hastaların büyük bölümü miadında ve doğumda 
solunum sıkıntısı bulunmadan doğar. Bulgular ge-
nellikle yaşamın ilk haftaları veya aylarında sinsi 
şekilde başlar. Ortalama semptom ortaya çıkma yaşı 
3.8 aydır, tanı ise altı ay civarında konulur (15,16). 
En sık görülen pulmoner klinik bulgular enfeksiyon 
veya kardiyak hastalıkla açıklanamayan takipne, ne-
fes darlığı, hipoksemi ve krepitan rallerdir. Öksürük 
ve hırıltı eşlik edebilse de çoğu vakada görülmez, ço-
mak parmak görülmesi beklenmez (15). İnfantlara 
uygulanan solunum fonksiyon testlerinde obstrüktif 
patern, artmış rezidüel volüm, hava hapsi ve azalmış 
zorlu ekspiratuvar akımlar görülebilir (17). Büyüme 
gelişme geriliği, gastro-özefageal reflü hastalığı ve 
hipogammaglobulinemi sık görülen ekstrapulmoner 
bulgulardır (15).

2. Tanısal Yaklaşım

NEHI tanısı; tipik yaş ve klinik bulguların varlığı (2 
yaşından önce başlayan takipne), destekleyici radyo-
lojik bulgular ve daha seyrek olarak akciğer biyopsi-
siyle konulur. İlk değerlendirmede ayrıntılı doğum 
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ve aile öyküsü alınmalı, semptomların başlangıç 
zamanı, beslenmeyle ilişkisi, enfeksiyon öyküsü, as-
pirasyon riski, büyüme seyri ve oksijen gereksinimi 
belirlenmelidir. Tüm hastalarda kistik fibrozis, kon-
jenital veya edinsel immünyetmezlikler, konjenital 
kalp hastalıkları, bronkopulmoner displazi, akciğer 
enfeksiyonları, primer siliyer diskinezi ve tekrarlayan 
aspirasyon ekarte edilmelidir.

NEHI tanılı hastaların akciğer grafisinde perihiler 
opasite artışı, hiperinflasyon veya her ikisi birden 
görülebilir. Yüksek rezolüsyonlu bilgisayarlı tomog-
rafi (YRBT)’de özellikle orta lob ve lingulayı etkile-
yen, merkezi yerleşimli buzlu cam opasiteleri, hava 
hapsi ve mozaik patern dikkat çekmektedir (15). 
Avrupa’da 17 ülkeden 378 NEHI tanılı hastanın 
katıldığı bir çalışmada, hastaların hepsine YRBT 
incelemesi gerçekleştirildiği, buna karşılık yalnızca 
%23.5’inde akciğer biyopsisi yapıldığı gösterilmiştir. 
Biyopsi sıklığı yıllar içinde azalmış ve biyopsi yapıl-
ması daha uzun tanısal gecikmeyle ilişkili bulun-
muştur (18). Ayrıca, Young ve ark.’nın 2011 tarihli 
çalışmasında, NEHI’de gözlenen nöroendokrin hücre 
artışının diğer akciğer hasarları veya hastalıklarıyla 
karşılaştırıldığında özgül olmadığı gösterilmiştir 
(12). Biyopsi, atipik veya ilerleyici hastalık, tanısal 
olmayan BT, alternatif hastalıkların dışlanamaması 
ya da elde edilecek sonucun tedaviyi değiştirecek ol-
ması durumunda düşünülmelidir. Amerikan Toraks 
Derneği klinik uygulama kılavuzu da, uyumlu klinik 
bulguların varlığında karakteristik YRBT bulguları-
na dayanılarak NEHI tanısının noninvaziv yöntem-
lerle konulmasını önermektedir (19).

3. Tedavi Yaklaşımı

NEHI için hastalığa özgü, etkinliği kanıtlanmış bir 
farmakolojik tedavi bulunmamaktadır. Önceki çalış-
malar sistemik steroid ve antibiyotik tedavilerinin, 
NEHI hastalarını tedavi etmede pek fayda sağlama-
dığını göstermiştir (20,21). Marczak ve ark.’nın 31 
çocuk hastada yaptığı çalışmada inhale bronkodilatör 
ve kortikosteroidlerin semptom ve solunum fonksi-
yonlarına pozitif etkisi olduğu gösterilmiştir, ancak 
etkinliğinden emin olunması için randomize kont-
rollü çalışmalara ihtiyaç duyulduğu da belirtilmiştir 
(22). Yönetimin temelini hipokseminin düzeltilmesi, 
yeterli büyümenin sağlanması, enfeksiyonlardan ko-
runma ve eşlik eden hastalıkların tedavisi oluşturur.

4. Prognoz

NEHI hastalarının genel prognozu iyidir ve hasta-
ların çoğunda yaşla birlikte takipne ve hipoksemi 
azalır. Ancak düzelme yavaş olabilir; oksijen gereksi-

nimi birkaç yıl devam edebilir. NEHI tanılı 54 hasta-
nın 68 ay boyunca izlendiği bir kohortta, hastaların 
%72’sinde solunum veya beslenme semptomlarının 
devam ettiği, %34’ünde oksijen ihtiyacının devam 
ettiği, %57’sinde radyolojik ve %41’inde fonksiyonel 
iyileşme olduğu gösterilmiştir (20). Okul çağındaki 
35 çocuğu değerlendiren başka bir çalışmada ise has-
taların %74’ünün beş yaşında asemptomatik olduğu, 
yaklaşık 10 yaşına gelindiğinde semptomatik çocuk-
ların hiçbirinde uyku veya egzersiz sırasında hipok-
semi kalmadığı ve solunum fonksiyonlarının genel 
olarak normal olduğu bildirilmiştir (23).

III. YAYGIN İDİYOPATİK PULMONER
NÖROENDOKRİN HÜCRE HİPERPLAZİSİ

DIPNECH, bronş ve bronşiyol epitelindeki PNEH’in 
belirgin bir altta yatan akciğer hastalığı olmaksızın 
yaygın veya multifokal proliferasyonu ile karakterize 
nadir bir akciğer hastalığıdır. İlk kez Aguayo ve ark. 
tarafından 1992 yılında, kronik öksürük ve dispne-
si bulunan, çoğunluğu sigara içmemiş kadınlardan 
oluşan altı hastalık bir seriyle tanımlanmıştır (24). 
Dünya Sağlık Örgütü tarafından “hava yolu mukoza-
sıyla sınırlı kalabilen (lümen içine protrüzyon olsun 
veya olmasın), lokal invazyon göstererek tümörletler 
oluşturabilen ya da karsinoid tümörlere dönüşebilen 
yaygın pulmoner nöroendokrin hücre proliferasyo-
nu” olarak tanımlanmaktadır (25).

DIPNECH’in gerçek insidans ve prevalansı bilinme-
mektedir. Hastalığın nadir olması, tanısal ölçütlerin 
tam olarak standartlaşmaması ve olguların uzun 
süre astım veya kronik obstrüktif akciğer hastalığı 
(KOAH) tanılarıyla izlenebilmesi gerçek sıklığın ol-
duğundan düşük tahmin edilmesine neden olabilir. 
Hastalık kadınlarda daha sık görülür ve çoğunlukla 
orta veya ileri yaşta, sigara içmemiş ya da çok az si-
gara içmiş kadınlarda ortaya çıkar (24,26). Onsekiz 
uluslararası merkezden 258 hastanın dahil edildiği 
bir çalışmada, ortalama tanı yaşı 63,3 yıl, kadınların 
oranı ise %93,4 olarak bildirilmiştir (26). Ülkemiz-
den geniş bir DIPNECH kohortu bulunmamaktadır. 
Ulusal literatür büyük ölçüde olgu bildirimleri ve kü-
çük serilerden oluşmaktadır. Ogan ve ark., kronik ök-
sürük ve nefes darlığı bulunan 66 ve 67 yaşındaki iki 
kadın hastada, çoklu pulmoner nodüller ve bir hasta-
da eşlik eden mozaik perfüzyon temelinde şüphele-
nilen ve cerrahi biyopsiyle doğrulanan iki DIPNECH 
olgusu bildirmiştir (27). Ersöz ve ark., ise karsinoid 
tümörlerin eşlik ettiği iki histopatolojik DIPNECH 
olgusunu sunmuştur (28).
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1. Klinik Bulgular

DIPNECH, asemptomatik olabileceği gibi en sık kro-
nik kuru öksürük, efor dispnesi ve hırıltı şikayetle-
riyle karşımıza çıkar. Daha nadir olarak hemoptizi 
ve hışıltı da eşlik edebilir (29,30). Semptomların öz-
gün olmaması nedeniyle, hastalar yıllarca astım veya 
KOAH tanısıyla izlenebilir. Hastalık genellikle yavaş 
seyirli olup, olguların yalnızca küçük bir bölümünde 
pulmoner karsinoid tümörlere ilerleme görülür.

2. Solunum Fonksiyonları

Bazı hastalarda solunum fonksiyonları normal ola-
bilmekle birlikte, spirometrede tipik olarak bron-
kodilatöre yanıt vermeyen havayolu obstrüksiyonu 
karşımıza çıkmaktadır. Birinci saniyedeki zorlu eks-
piratuvar hacimde (FEV₁) ve FEV₁/zorlu vital kapa-
site (FVC) oranında azalma ile seyreder. Hava hapsi 
sık görülür ve rezidüel volümde artışa neden olur 
(31). Çok merkezli büyük ölçekli çalışmalarda %30-
42 oranında spirometrede obstrüktif patern tespit 
edilmiştir (26,32). Bazı hastalarda restriktif bulgular 
da görülebilir (29).

3. Radyolojik Bulgular

YRBT, DIPNECH tanısında en önemli görüntüleme 
yöntemidir. Neredeyse hastaların tamamında dağı-
nık yerleşimli pulmoner nodüller görülür (26,29,32). 
Mozaik atenüasyon, konstriktif bronşiyolit ve küçük 
hava yolu obstrüksiyonuna bağlı bölgesel hava hap-
sini yansıtır ve ekspiryum görüntülerinde daha be-
lirgin hâle gelir. O’Callaghan ve ark.’nın çalışmasın-
da diffüz pulmoner nodüller hastaların %98,8’inde, 
mozaik atenüasyon ise %59,1’inde saptanmıştır 
(26). O’Brien ve ark.’nın çalışmasında ise hastaların 
%99.6’sında pulmoner nodüller, %69.3’ünde mozaik 
atenüasyon ve %28.9’unda havayolu dilatasyonu gö-
rülmüştür (32).

5. Histopatolojik Özellikleri

DIPNECH, PNEH’in hava yolu epiteli içinde yaygın 
proliferasyonu ile tanımlanır. Bu proliferasyon bazen 
yalnızca epitelle sınırlı kalırken, bazen bazal memb-
ranı aşarak bronşiol duvarına veya çevre akciğer pa-
rankimine ilerler ve tümörlet oluşumuna yol açar. 
DIPNECH için evrensel olarak kabul edilmiş nicel 
histopatolojik eşik bulunmamaktadır. Marchevsky ve 
Walts, cerrahi akciğer rezeksiyonlarının incelenmesi-
ne dayanarak patolojik tanı için daha kesin ölçütler 
önermiştir. Buna göre multifokal nöroendokrin hüc-
re hiperplazisi, en az üç ayrı küçük hava yolunun her 
birinde beş veya daha fazla pulmoner nöroendokrin 
hücrenin bulunması ve buna üç veya daha fazla karsi-

noid tümörletin eşlik etmesi şeklinde tanımlanmıştır 
(30). Bununla birlikte bu ölçüt küçük biyopsilerde ör-
nekleme hatasına sebep olabilir; hasta, klinik ve rad-
yolojik bulgularla birlikte değerlendirilmelidir.

6. Tanısal Yaklaşım

DIPNECH tanısı klinik, radyolojik ve patolojik bul-
guların birlikte değerlendirilmesiyle konulmalıdır. 
Özellikle orta veya ileri yaştaki kadınlarda; uzun sü-
redir devam eden kuru öksürük, dispne veya hırıltıya 
bronkodilatör yanıtı olmayan obstrüktif solunum 
fonksiyon bozukluğunun eşlik etmesi ve YRBT’de 
bilateral çok sayıda bronkosentrik nodül, mozaik 
atenüasyon ve hava hapsinin görülmesi DIPNECH 
şüphesini artırmalıdır. Tanı, histopatolojik olarak 
multifokal nöroendokrin hücre hiperplazisi, tümör-
let veya karsinoid tümörlerin gösterilmesi ve nöro-
endokrin hücre proliferasyonuna yol açabilecek diğer 
akciğer hastalıklarının dışlanmasıyla desteklenmeli-
dir.

7. Tedavi Yaklaşımı

DIPNECH hastalarında tedavi, uzun dönem izlem 
ve klinik sonuçlara ilişkin veriler sınırlıdır. Tedavi 
seçenekleri arasında oral ve inhale kortikosteroidler, 
azitromisin, mTOR inhibitörleri, somatostatin ana-
logları (SSA), cerrahi akciğer rezeksiyonu ve akciğer 
transplantasyonu yer almakta; hafif ve stabil olgu-
larda ise yalnızca klinik izlem uygulanabilmektedir 
(26,33-35). İnhale bronkodilatör ve kortikosteroid 
kullananların %46,3’ünde semptomlarında iyileşme 
bildirilmiştir (26). Kronik öksürük veya dispnesi de-
vam eden semptomatik hastalarda SSA sık kullanılan 
bir tedavi seçeneğidir. SSA kullanımı ile Al-Toubah ve 
ark.’nın çalışmasında %78.6 oranında, O’Callaghan 
ve ark.’nın çalışmasında ise %54.1 oranında semp-
tomlarda iyileşme olduğu gösterilmiştir (26,36). An-
cak bu çalışmalar randomize ve plasebo kontrollü de-
ğildir; hasta seçimi, doz ve tedavi süresi heterojendir.

8. Prognoz

DIPNECH çoğunlukla yavaş seyirli bir hastalıktır, 
ölüm çok nadir görülür. Hastaların çoğu stabil sey-
rederken yaklaşık %30’unda klinik veya radyolojik 
ilerleme, %11’inde ise klinik ya da radyolojik iyileş-
me görülmektedir. Solunum fonksiyon testlerindeki 
kötüleşme çoğunlukla obliteratif bronşiyolitin ilerle-
mesi ve/veya akciğerdeki diğer fibrotik değişikliklerle 
ilişkilidir. DIPNECH hastalarında mortalite, başlıca 
akciğer nakline bağlı komplikasyonlara ve nadiren 
hastalığın ilerlemesine bağlanmıştır (30,35). Hastalı-
ğın seyrinde karsinoid tümöre progresyon görülebilir 



Şen V., Yanaz M. 123123

ve bu durumda prognoz tümörün evresi ve histoloji-
sine bağlı olarak değişir (37).

IV. NEHI VE DIPNECH KARŞILAŞTIRILMASI

NEHI ve DIPNECH’in her ikisi de PNEH’den köken 
almakla birlikte görüldükleri yaş, klinik özellikler, 
hastalığın seyri ve neoplastik potansiyel bakımından 
belirgin biçimde ayrılır. NEHI, bebeklik döneminde 
takipne ve hipoksemiyle ortaya çıkan, çoğunlukla 
karakteristik YRBT bulgularıyla tanınabilen ve genel-
likle yaşla birlikte iyileşen, neoplastik olmayan geli-
şimsel bir hastalıktır. DIPNECH ise çoğunlukla orta 
veya ileri yaştaki kadınlarda kronik öksürük, dispne, 
hava yolu obstrüksiyonu ve çoklu pulmoner nodüller-
le seyreden preinvaziv bir nöroendokrin hücre proli-
ferasyonudur. NEHI’de destekleyici tedavi ve oksijen 
desteği ön plandayken; DIPNECH yönetimi klinik 
izlemden somatostatin analogları, dominant lezyon-
ların cerrahi rezeksiyonu ve nadiren ileri tedavilere 
kadar değişebilir. Dolayısıyla bu iki hastalık, arala-
rında doğrudan bir dönüşüm ilişkisi gösterilmemiş 
olmakla birlikte, pulmoner nöroendokrin hücre pa-
tolojisinin yaşamın farklı dönemlerinde ortaya çıkan 
iki farklı yüzü olarak değerlendirilebilir.
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