irem SONMEZOGLU KUTUK ©, Mehmet Muhittin YALCIN
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara, Tiirkiye
= yalcin.muhittin@gmail.com

g Gelis tarihi: 29.01.2025
Derleme / RGVIeW Kabul tarihi: 05.08.2025

Osteoporoz Nedir?: Tanimi, Dogal ve Degisen Kemik
Metabolizmasi ve Osteoporozun Omurga Icin Onemi

What is Osteoporosis? Definition, Natural and Altered Bone Metabolism
and Importance of Osteoporosis for the Spine

0oz

Osteoporoz, kemik kitlesinde azalma ve kemik dokusunun mikromimarisinde bozulmayla karakterize edilen, kemik kirilganhgini
artirarak kirik riskini yiikselten ilerleyici bir iskelet hastaligidir. Ozellikle menopoz sonrasi kadinlar ve yasl bireylerde sik gérilir
ve ¢ogunlukla sessiz seyrederek kirik olusuncaya dek belirti vermez. Kalga, omurga ve distal radius kiriklari, hastaligin en
sik karsilasilan ve en ciddi klinik sonuclaridir. Ozellikle omurga kiriklari, kifoz gibi deformitelere yol acarak yasam kalitesini
onemli dlgtide dislirmektedir. Tani, dual-energy X-ray absorptiometry (DXA) ydntemiyle Olgiilen kemik mineral yogunluguna
dayanir. Hastaligin gelisiminde hormonal degisiklikler, genetik yatkinlk, yaslanma ve yasam tarzi gibi gok sayida etken rol
oynar. Osteoporozun ydnetimi; yasam tarzi degisiklikleri, kalsiyum ve D vitamini destegi, farmakolojik tedaviler ve kemik
remodelingini hedefleyen yenilik¢i yaklasimlari icermektedir. Omurga kiriklarinin yarattigi klinik ve psikolojik etkiler, erken tani
ve kisisellestiriimis tedavi yaklasimlarinin dnemini ortaya koymaktadir. Osteoporozun biyolojik mekanizmalarina dair devam
eden arastirmalar ve tedavi stratejilerindeki gelismeler, hastaligin kiresel ylkini azaltmada kritik rol oynamaktadir.

Anahtar Sézciikler: Osteoporoz, Kemik remodeling, Vertebral kiriklar, DXA, Kemik mineral yogunlugu, Hormon regulasyonu,
Kifoz

ABSTRACT

Osteoporosis is a progressive skeletal disorder characterized by decreased bone mass and disruption of bone microarchitecture,
leading to increased bone fragility and fracture risk. It is particularly common among postmenopausal women and the elderly
and typically remains asymptomatic until a fracture occurs. Hip, vertebral, and distal radius fractures are the most frequent
and serious clinical outcomes of the disease. In particular, vertebral fractures can lead to deformities such as kyphosis,
significantly reducing quality of life. Diagnosis is primarily based on bone mineral density (BMD) measured by dual-energy X-ray
absorptiometry (DXA). Various factors—including hormonal changes, genetic predisposition, aging, and lifestyle—contribute
to the development of osteoporosis. Management includes lifestyle modifications, calcium and vitamin D supplementation,
pharmacological treatments, and novel strategies targeting bone remodeling. The clinical and psychological consequences of
vertebral fractures underscore the importance of early diagnosis and personalized treatment approaches. Ongoing research
into the underlying mechanisms and therapeutic advancements is essential for reducing the global burden of osteoporosis.
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Osteoporoz Nedir?

TANIM

Osteoporoz, kemik kitlesinde azalma ve kemik dokusu-
nun mikromimarisindeki bozulmayla karakterize edilen, ke-
mik kirilganligini artiran kronik bir iskelet hastaligidir. Dinya
genelinde milyonlarca insani etkileyen bu hastalik, dzellikle
menopoz sonrasl kadinlarda ve yasli bireylerde yaygin ola-
rak gorilmektedir. Osteoporozun en énemli klinik sonucu,
frajilite (dustk travma) kirklaridir. Bu kiriklar, hem morbidite
hem de mortaliteyi artirarak yasam kalitesini ciddi sekilde
dustrmektedir. Kalca, omurga ve distal radius kiriklari en
sik karsilasilan ve en ciddi komplikasyonlar arasinda yer al-
makta; ozellikle yasli bireylerde bagimsizlik kaybina neden
olabilmektedir (12).

Osteoporoz ve osteoporotik kiriklarin yayginlidi, bireysel sag-
lik Uzerinde oldugu kadar toplumsal diizeyde de énemli bir
yuk olusturmaktadir. Kiresel veriler, 50 yas tzerindeki kadin-
larin yaklasik %30’unda ve erkeklerin %20’sinde osteopo-
roz géruldiguni ortaya koymaktadir (24). Turkiye’de yapilan
FRACTURK calismasi ise 50 yas UstU bireylerin %50’sinde
osteopeni, %25’inde ise osteoporoz bulundugunu gdster-
mistir (18). Osteoporotik kiriklar, 6zellikle ileri yas grubunda
sakatlik, bagimlilik ve saglik harcamalarinda artis gibi sonug-
lara yol agmakta; kalga kiriklari ise bir yillik 6lim oranlarinda
%?20-30’a varan artiglarla iliskilendiriimektedir (12).

Menopoz sonrasi dénemde 8strojen seviyelerinin azalma-
sl, osteoporoz gelisiminde belirleyici bir etkendir (7). Ayrica
kemik mineral yogunlugundaki bireyler arasi farklarin yakla-
sik %70’inin genetik faktorlerle agiklanabildigi bilinmektedir
(14). Yetersiz fiziksel aktivite, disik kalsiyum ve D vitami-
ni alimi, sigara ve alkol kullanimi ise osteoporoz agisindan
modifiye edilebilir risk faktorleri arasinda yer alir (15). Ayrica,
glukokortikoid tedavisi, hiperparatiroidizm ve gastrointesti-
nal malabsorpsiyon gibi durumlar sekonder osteoporoz ris-
kini artirmaktadir (6).

Osteoporoz genellikle sessiz seyreden bir hastaliktir ve cogu
zaman ilk belirti bir kinkla ortaya ¢ikar. Omurga kompres-
yon kiriklarina bagl sirt agrisi, boy kisalmasi ve kifoz gibi de-
formiteler, hastaligin klinik belirtileri arasinda yer alir. Ayrica
dustk dizeyde travmalarla bile kemik kinlmalari meydana
gelebilir.

Osteoporozun tanisinda en yaygin kullanilan yéntem, du-
al-energy X-ray absorptiometry (DXA) ile kemik mineral
yogunlugunun (BMD) &lculmesidir (12). DXA ile elde edilen
T-skorlari su sekilde siniflandirilir:

Normal: T-skoru = -1.0
Osteopeni: T-skoru -1.0 ile -2.5 arasinda
Osteoporoz: T-skoru < -2.5

Tani slirecinde ayrica hastanin kirk éykusu, fizik muayene
ve laboratuvar testleriyle sekonder nedenlerin diglanmasi da
6nem tasir.

Osteoporozun tedavisinde amag, kemik kitlesini korumak
ve kirik riskini azaltmaktir. Duzenli agirlik egzersizleri, yeterli
kalsiyum (= 1200 mg/guin) ve D vitamini (= 800 1U/gin) alimi
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tedavinin temelini olusturur (5). Farmakolojik tedavide bis-
fosfonatlar ve denosumab gibi antirezorptif ilaglar ile teri-
paratid gibi anabolik ajanlar kullaniimaktadir (11). Sklerostin
inhibitorleri gibi yeni nesil ilaglar da tedavi secenekleri ara-
sina girmistir (22). Omurga ve kalga kiriklari gibi durumlarda
cerrahi yaklasimlar veya vertebroplasti/kifoplasti gibi mini-
mal invaziv yéntemler tercih edilebilir. Erken tani ve bireye
6zgl tedavi yaklagimlari, hastaligin kiresel ylkini azaltmak
acisindan blyutk énem tasimaktadir. Osteoporozun daha iyi
yonetilmesi igin yapilan bilimsel arastirmalar, strekli gelisen
yeni tedavi olanaklari sunmaktadir.

Osteoporozda Kemik Metabolizmasi
1. Dogal Kemik Metabolizmasi

Kemik metabolizmasi, iskeletin yapisal bitinltgini ve mi-
neral dengesini korumak amaciyla eski veya hasar gérmus
kemigin yeniden yapilandiriimasi sirecine dayanir. Bu dina-
mik sureg, baslica U¢ hlcre tipi —osteoklastlar, osteoblast-
lar ve osteositler— tarafindan yuritilen kemik remodeling
doéngusuna igerir (4).

Remodeling sureci, ¢ temel evreden olusur: rezorpsiyon,
tersine gevirme (reversal) ve kemik olusumu (4). Rezorpsiyon
evresi sirasinda, osteoklastlar hidroklorik asit ve katepsin
K gibi enzimler salgilayarak kemik matriksini pargalar (17).
Tersine cevirme evresinde, mononukleer hicreler, rezorbe
edilen kemik ylzeyini osteoblastlarin yapimina uygun hale
getirir. Kemik olusumu evresinde ise osteoblastlar, kolajen
acisindan zengin bir organik matris olan osteoidi sentezler
ve bunu mineralize ederek yeni kemik dokusu olusturur (17).

Osteositler, olgun kemik matrisi iginde yer alan ve kemik re-
modellemesinin dizenlenmesinde gdrev yapan hucrelerdir.
Dendritik yapilar sayesinde birbirleriyle ve ytzeydeki hiic-
relerle iletisim kurarak kemikteki mekanik yuk degisimlerine
yanit verirler. Ayrica, sklerostin gibi sinyal proteinleri salgi-
layarak Wnt/B-katenin yolunu baskilar ve kemik olusumunu
moddle ederler (3).

Bu remodeling sureci, sistemik hormonlar ve lokal faktor-
lerin karmagsik etkilesimiyle dizenlenir. Paratiroid hormonu
(PTH) ve D vitamini, kalsiyum-fosfor dengesini diizenleye-
rek kemik déngusunu etkiler. Ostrojen ise, osteoblastlarda
RANKL ve osteoprotegerin (OPG) Uretimini dengeleyerek
osteoklast aktivitesini dolayli yoldan baskilar (7). Bunun yani
sira prostaglandinler, buyime faktorleri (6r. TGF-B, IGF-1) ve
sitokinler gibi lokal sinyaller de kemik hiicrelerinin aktivitesini
moddle eder.

2. Kemik Metabolizmasinda Hiicresel ve Molekiiler
Dinamikler

Kemik remodeling slreci, kemik yapimi (formasyon) ve yiki-
mi (rezorpsiyon) arasinda hassas bir denge ile strdUrtlir. Bu
dengenin saglanmasinda, hilcreler arasi iletisimi saglayan
cesitli sinyal yollari ve dizenleyici proteinler kritik rol oynar.
Bu sinyallerdeki bozulmalar, osteoporoz gibi kemik hastalik-
larina zemin hazirlayabilir.

+  RANK/RANKL/OPG Yolu: Osteoblast soyundan gelen
hicreler tarafindan Uretilen RANKL (Receptor Activator
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of Nuclear Factor kB Ligand), osteoklast dnciillerinde
bulunan RANK reseptériine baglanarak bu hucrelerin
farklilasmasini ve aktivasyonunu uyarr. Bu slreg, ke-
mik rezorpsiyonunu baslatir. Osteoprotegerin (OPG) ise
RANKL’a baglanarak onun RANK ile etkilesimini engelle-
yen “tuzaga dusurici” bir reseptérdir. RANKL ve OPG
arasindaki oran, kemik yikiminin hizini belirler. OPG’nin
azalmasi veya RANKL'In artmasi, osteoklast aktivitesini
artirarak kemik kaybina neden olur (16).

*  Whnt/B-Katenin Yolu: Bu yol, osteoblast farklilasmasi ve
kemik yapiminin uyariimasinda temel mekanizmalardan
biridir. Wnt proteinleri, osteoblast dnclllerindeki spesi-
fik reseptorlere baglanarak B-katenin birikimini saglar ve
osteoblastik genlerin ekspresyonunu artirir. Osteositler
tarafindan salgilanan sklerostin, bu sinyal yolunu baskila-
yarak kemik olusumunu sinirlar. Sklerostin seviyesindeki
artis, osteoblast aktivitesinin azalmasina ve kemik yapi-
minin yavaslamasina yol acar (20).

3. Osteoporozda Degisen Kemik Metabolizmasi

Osteoporoz, kemik yikiminin (rezorpsiyon) kemik yapimin-
dan (formasyon) daha baskin hale geldigi, kemik remodeling
stirecinde dengenin bozuldugu bir durumdur. Bu dengesiz-
lik; hormonal degisiklikler, yaslanma, inflamasyon, oksidatif
stres ve yasam tarzi gibi ¢esitli faktérlerden etkilenir.

3.1. Hormonal Regiilasyon ve Ostrojen Eksikligi

Ostrojen eksikligi, postmenopozal osteoporozun temel me-
kanizmasidir. Ostrojen, RANKL ekspresyonunu baskilayarak
ve OPG Uretimini artirarak osteoklast aktivitesini sinirlar. Bu
denge bozuldugunda, osteoklastlar daha aktif hale gelir ve
kemik rezorpsiyonu artar (7). Ayrica dstrojen eksikligi, oste-
ositlerin apoptoz oranini artirarak kemik kalitesinin bozulma-
sina katkida bulunur.

3.2. Yaslanma ve Oksidatif Stres

Yaglanma strecinde, mezenkimal kék hiicrelerin osteoblast-
lara farklilasma kapasitesi azalir ve bunun yerine adipositlere
yénelme egilimi artar. Bu durum, kemik yapiminin azalmasi-
na neden olur (9). Ayni zamanda yasa bagh artan oksidatif
stres, osteoblast fonksiyonlarini olumsuz etkilerken, osteok-
last aktivitesini artirarak kemik kaybini hizlandirir (25).

3.3. Degisen Kemik Metabolizmasinda Osteositlerin Rolii

Osteositler, kemik dokusunun i¢ yapisinda yer alarak kemik
remodeling strecini diizenleyen hiicrelerdir. Osteoporozda,
bu hiicrelerin canliigi azalir; mekanosensér 6zellikleri bozu-
lur ve remodeling sinyalleri zayiflar. Sklerostin dlzeylerinin
artmasiyla Wnt/B-katenin yolu baskilanir; béylece osteoblast
aktivitesi azalir ve kemik olusumu yavaslar (3).

3.4. inflamatuar Mediyatérler ve Sitokinler

Ostrojen eksikligi ve kronik enflamasyon, TNF-q, IL-1 ve IL-6
gibi proinflamatuar sitokinlerin diizeylerini artirir. Bu sitokin-
ler, RANKL ekspresyonunu uyararak osteoklast aktivitesini
artinr ve kemik rezorpsiyonunu hizlandirir (21). Kronik duisiik
dizeyli inflamasyon, 6zellikle yasa bagll kemik kaybinda
6nemli bir rol oynar.

3.5. Mikromimari Bozulma

Osteoporoz, yalnizca kemik miktarinda azalma ile degil, ayni
zamanda kemik dokusunun mikromimarisindeki bozulmalar-
la da karakterizedir. Trabekiiler kemikte, incelme, deliklenme
ve baglanti kaybi goérilirken; kortikal kemikte, endokortikal
ylizeyde rezorpsiyon ve incelme meydana gelir. Bu degisik-
likler, kemigin yUk tasima kapasitesini azaltir ve kirik riskini
artinr (23). Ayrica, kolajen ¢apraz baglanmalarindaki bozul-
malar, artan mineral kristalizasyonu ve mikrocatlaklar, kemi-
gin mekanik dayaniklihigini daha da zayiflatir (1).

3.6. Genetik ve Epigenetik Faktérler

Kemik mineral yogunlugundaki bireysel farklliklarin yakla-
sik %70’inin genetik faktorlerle iligkili oldugu bilinmektedir
(14). RANK, RANKL, OPG ve Wnt sinyal yollarinda gérevli
proteinleri kodlayan genlerdeki varyasyonlar, osteoporoz ris-
kini etkileyebilir (14). Ayrica, epigenetik diizenleyiciler (DNA
metilasyonu ve histon modifikasyonlari gibi) osteoblast ve
osteoklastlarin gen ekspresyonunu etkileyerek remodeling
surecine katkida bulunur (14).

3.7. Cevresel Etkenler

Beslenme, fiziksel aktivite diizeyi ve toksinlere maruz kalma
gibi cevresel faktorler kemik saghgi Gzerinde dogrudan etki-
lidir. Disuk kalsiyum ve D vitamini alimi kemik mineralizas-
yonunu bozar; fiziksel hareketsizlik ise kemiklere uygulanan
mekanik ylkU azaltarak remodeling sirecini yavaglatir. Ay-
rica, sigara ve asiri alkol tiketimi, hem hormonal dengeleri
hem de oksidatif stresi olumsuz etkileyerek kemik kaybini
hizlandirir (15).

Osteoporozun Omurga icin Onemi
1. Kemik Metabolizmasinda Omurganin Yapisi ve islevi

Omurga, iskelet sisteminin merkez eksenini olusturarak hem
viicuda yapisal destek saglar hem de omuiriligi korur ve ha-
reket kabiliyetini mimkin kilar. Kemik metabolizmasi agisin-
dan omurga, farkl yapisal 6zellikler tasiyan iki temel kemik
dokusundan olusur:

+ Singerimsi (trabekuler) kemik: Omurga gévdelerinde yo-
gun olarak bulunan bu yapl, yiiksek metabolik aktiviteye
sahiptir. Gozenekli yapisi sayesinde ylik dagilimini saglar
ve darbelere karsi emici 6zellik gosterir (4).

+ Kortikal (kompakt) kemik: Omur gdévdesini cevreleyen ve
posterior elemanlar (pedikil, lamina vb.) olusturan bu
yapl, yiksek mekanik dayaniklilik ve rijitlik saglar (4).

Omurgada trabekdler yapinin fazlalidi, bu bdlgeyi kemik re-
zorpsiyonundaki degisikliklere karsi daha duyarli hale getirir.
Yaglanma ve osteoporoz surecinde, trabekuler kemikteki in-
celme ve yapisal bozulmalar, omurganin dayaniklihgini azal-
tarak kirik riskini belirgin sekilde artirir (23).

2. Osteoporozun Omurga Uzerindeki Etkisi

Omurga kompresyon kiriklari (OKF), omurgada gelisen os-
teoporozun tipik ve en yaygin klinik sonucudur. Bu kiriklar,
genellikle en fazla mekanik yik tasiyan torasik ve lomber
omurlarin én kisminda meydana gelir. Zayiflamis trabeku-
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ler kemik, normal eksenel yikleri karsilayamaz hale gelir ve
omur gdévdesinin 6n kisminda ¢ékme meydana gelir. Bu du-
rum, genellikle kama seklinde deformasyonlarla sonuglanir
(12). OKF’lerin biyuk bir kismi asemptomatiktir ve genellikle
baska bir nedenle yapilan gériintileme sirasinda tesadiifen
saptanir. Bu nedenle “sessiz kiriklar” olarak adlandirilirlar
(19). Ancak semptomatik kiriklar, akut sirt agrisi, hareket ka-
biliyetinde azalma ve fonksiyonel kisitlilik gibi sonuglara yol
acabilir. Tekrarlayan vertebra kiriklari zamanla kifoz gelisimi-
ne neden olabilir. Kifoz, torasik omurganin éne dogru egil-
mesiyle karakterizedir ve bu durum, bitisik omurlarda meka-
nik yliklenmeyi artirarak yeni kiriklarin olusum riskini ylkseltir
(8). Ayrica kifoz, kronik sirt agrisi, denge bozukluklar ve so-
lunum fonksiyonlarinda azalma gibi komplikasyonlara neden
olabilir. Osteoporozda trabekuler baglarin kaybi ve kortikal
incelme, omurganin genel stabilitesini zayiflatir. Bu yapisal
bozulmalar nedeniyle hastalar, egilme, kaldirma ve dik dur-
ma gibi ginlik aktivitelerde zorluk yasar. Bu da hem iglevsel
kapasiteyi hem de yasam kalitesini ciddi bicimde olumsuz
etkiler (2).

3. Osteoporotik Omurga Kiriklarinin Klinik Sonuclar

Osteoporotik omurga kiriklari, genellikle kronik sirt agrisina
neden olur. Bu agri, mikroinstabiliteler, sinir sikismalar veya
kifoz gibi omurga deformitelerine bagl kas gerginliginden
kaynaklanabilir. Agri cogu zaman kirik iyilestikten sonra da
devam eder ve uzun sureli islev kaybina yol acabilir (13). Bir
vertebra kinginin varligi, gelecekte meydana gelebilecek yeni
kiriklar icin édnemli bir risk faktoridir. Bu durum, “kirk kas-
kadi” olarak adlandirlir; ciinki mevcut kirik, bitisik vertebra-
larin mekanik ytiklenmesini artirarak yeni kiriklarin gelismesi-
ne zemin hazirlar (12). Bu slre¢, omurgada yapisal denge-
sizligin artmasina neden olur. Osteoporotik vertebra kiriklari,
yalnizca fiziksel degil ayni zamanda mortalite ve morbidite
Uzerinde de 6nemli etkilere sahiptir. Calismalar, bu hastalar-
da pulmoner disfonksiyon, kardiyovaskdler sorunlar ve ya-
sam suresinde azalma gibi ciddi komplikasyonlarin daha sik
go6rildiguni ortaya koymustur (12).

4. Osteoporozda Vertebral Kirilganligin Altinda Yatan
Mekanizmalar

Omurgada ylksek oranda bulunan stingerimsi (trabekdler)
kemik, osteoporoz kaynakli kemik kaybina karsi 6zellikle
hassastir. Trabekuler kemikte gérilen incelme, deliklenme
(perforasyon) ve baglanti kayiplari, omurlarin mekanik daya-
niklihigini ciddi él¢lide azaltir (2). Trabekuler kayip kadar belir-
gin olmasa da, kortikal kemikte gérulen incelme de vertebral
kirlganliga katkida bulunur. Bu durum 6zellikle omurganin
posterior elemanlarinda (6rneg@in pedikil ve lamina) yapisal
zayiflamaya yol acar. Kemik miktarindaki azalma kadar, ke-
mik kalitesindeki bozulmalar da vertebral dayaniklihgi etkiler.
Anormal kolajen ¢apraz baglanmalar, artmis mikrogatlak
olusumu ve mineral kristalitesindeki degisiklikler, kemik bu-
tinligunu daha da zayiflatir (1). Sonug olarak, mikromimari
yapidaki bu degisiklikler omurganin tasiyici 6zelligini zayif-
latir ve osteoporotik kiriklarin ortaya ¢ikma olasiligini artirir.
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5. Omurga Osteoporozunun Psikolojik, Sosyal ve
Ekonomik Etkileri

Omurga kiriklarina bagh gelisen deformiteler ve kronik agr,
bireylerde ciddi psikolojik ve sosyal sorunlara yol acabilir. Bu
hastalarda depresyon, dustk 6z saygl ve sosyal izolasyon
sik gorulur (10). Vicut seklindeki degisiklikler ve hareket ki-
sithh@i, kisinin ginlik yasam aktivitelerine katilimini sinirlar
ve yasam kalitesini dustrir. Kirik riski ve disme korkusu, fi-
ziksel aktivitenin kisitlanmasina neden olur. Bu durum, kemik
kaybini hizlandiran bir dekondisyon déngusu olusturur. Has-
talar genellikle ev ortaminda daha pasif hale gelir ve bagim-
sizliklarini kaybetme korkusu yasar. Omurga osteoporozu
aynl zamanda 6nemli bir ekonomik yUk olusturur. Vertebral
kiriklar nedeniyle hastaneye yatislar, uzun sureli bakim ihti-
yacl, analjezik tedaviler ve rehabilitasyon masraflari, saglk
sistemi (izerinde ciddi maliyetlere neden olur (19). Ozellikle
yasl bireylerde bakim hizmetlerinin slresi ve kapsami art-
tikca, bu yik hem bireysel hem de toplumsal dlizeyde daha
belirgin hale gelir. Bu etkilerin azaltilabilmesi icin erken tani,
etkili tedavi ve Onleyici stratejiler biyuk dnem tagimaktadir.
Egitim, cevresel dizenlemeler ve fiziksel aktivitenin tesviki
gibi toplum temelli yaklagimlar, bu yiiki azaltmada katki sag-
layabilir.

Osteoporoz, sistemik, genetik ve cevresel etmenlerin etkile-
simiyle ortaya cikan karmasgik bir hastaliktir. Ozellikle verteb-
ra Uzerindeki etkileri gbz 6nline alindiginda, multidisipliner
bir degerlendirme yaklagimi ile erken tani ve bireysellestiril-
mis tedavi stratejileri gelistiriimelidir.
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