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Özet

Amaç: Kronik migren (KM), toplumda sık rastlanan, ciddi sosyoekonomik ve kişisel engelliliğe yol açabilen fakat halen tanısal 
zorlukların yaşandığı bir migren komplikasyonudur. Bu çalışmada amacımız, üçüncü basamak bir başağrısı polikliniğine baş-
vurmuş ve KM tanısı ile takip edilmekte olan hastalarda, kronik migrene dönüşümde etkili olabilecek faktörlerin belirlenmesi 
ve bu faktörlerin hastalık prognozuna olan etkilerini araştırmaktır.
Gereç ve Yöntem: Baş Ağrısı Polikliniğimize, Şubat 2015–Aralık 2017 tarihleri arasında baş ağrısı yakınması ile başvuran hasta-
lar arasından 115 KM ve 377 epizodik migren (EM) hastası çalışmaya dahil edilmiştir. Hastalık başlangıç yaşı, baş ağrısının süresi 
ve sıklığı, aura varlığı ve tipi, baş ağrısının klinik özellikleri ve lokalizasyonu, ağrının şiddeti, tetikleyici faktörler, aile öyküsü 
varlığı, VAS ve ASC skorları, allodini varlığı, MIDAS skorları kaydedilmiş ve iki grup istatistiksel olarak karşılaştırılmıştır. KM e 
dönüşümde bağımsız risk faktörlerinin belirlenebilmesi amacıyla lojistik regresyon yöntemi kullanılmıştır.
Bulgular: 492 hastanın (408 kadın, 84 erkek) yaş ortalaması 36,03±12,67 yıl, hastalık süresi 10,78±10,36 yıl, atak sıklığı 
10,35±9,06 atak/ay, atak süresi 30,10±23,54 saat idi. KM tanısı olan 115 hasta (104 kadın, 11 erkek) bulunmaktaydı. Kadın cin-
siyet (p=0,015), atak sıklığı (p<0,001), ASC (p=0,002), VAS (p=0,001) ve MIDAS skorları (p<0,001) KM grubunda daha yüksekti. 
Lojistik regresyon analizinde, KM’e dönüşümde ilaç aşırı kullanımı (RR:0,9) ve allodini varlığı (RR:0,3) bağımsız risk faktörleri 
olarak bulundu (p<0,05).
Sonuç: Üçüncü basamak bir merkezin verilerine dayanan çalışmamızın sonuçları, KM in gerek bireysel gerek toplumsal olarak 
ciddi engellilik oluşturabilen bir nörolojik hastalık olduğu, özellikle aşırı ilaç kullanımı ve kutanöz allodini tarifleyen hastalarda 
KM e dönüşüm açısından daha dikkatli olunması gerektiğini göstermektedir.

Anahtar sözcükler: Başağrısı; kronik migren; migren yükü.

Summary

Objectives: Chronic migraine (CM) is a frequent complication of migraines that has a serious impact on personal and social 
life and is still underdiagnosed. The aim of this study was to determine risk factors for the progression to CM and to investigate 
the relationship of these factors to the disease prognosis.
Methods: In all, 115 CM and 377 episodic migraine patients from between February 2015 and December 2017 were enrolled. 
The age of disease onset, headache duration and frequency, presence of aura and type of aura, clinical properties and location of 
headache, pain severity, trigger factors, presence of family history, visual analogue scale (VAS) and Allodynia Symptom Checklist 
(ASC) scores, presence of allodynia, and Migraine Disability Assessment (MIDAS) scores were recorded and the 2 groups were 
compared statistically. Logistic regression was used to determine the independent risk factors for a conversion to CM.
Results: The mean age of the 492 patients (408 female, 84 male) was 36.03±12.67 years, the disease duration was 10.78±10.36 
years, the attack frequency was 10.35±9.06 attacks/month, and the attack duration was 30.10±23.54 hours. There were 115 
patients (104 female, 11 male) with CM. Female gender (p=0.015), attack frequency (p<0.001), ASC score (p=0.002), VAS score 
(p=0.001), and MIDAS score (p<0.001) had greater representation in the CM group. Medication overuse (relative risk [RR]: 0.9) 
and allodynia (RR: 0.3) were independent risk factors for a transition to CM in the logistic regression analysis (p<0.05).
Conclusion: Based on the present data of a tertiary headache center, it was concluded that CM is a disabling neurological 
disease with a serious personal and public burden. Special care should be taken among patients with medication overuse and 
cutaneous allodynia with regard to the possibility of transition to CM.
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Giriş
Kronik migren (KM) toplumda sık rastlanan, ciddi 
sosyoekonomik ve kişisel engelliliğe yol açabilen 
fakat halen tanısal zorlukların yaşandığı bir migren 
komplikasyonudur.[1–3] Toplumsal insidansı yakla-
şık %2,5 civarında olup tıpkı diğer primer başağrısı 
sendromlarında olduğu gibi tanısı temel olarak klinik 
öyküye dayanır.[4] En az 3 ay boyunca, ayda 15 gün ya 
da fazla ve 4 saatten uzun süren başağrısı atakları ile 
karakterize olup, bu atakların en az sekizinin migren 
tanı kriterlerini karşılaması KM tanısı için gerekmek-
tedir.[5] Etyolojisinde epizodik migrenden (EM) dönü-
şüm çoğunlukla suçlanmakla birlikte, kişinin genetik 
yatkınlığı ve bazı modifiye edilebilir olan ve olmayan 
risk faktörlerinin bu dönüşümde rolü olduğu düşü-
nülmektedir.[6] Migren kronifikasyonunda yukarıda 
belirtildiği gibi çok sayıda faktör suçlanmakla birlik-
te halen altta yatan patofizyolojik mekanizmalar ve 
kronikleşmeye neden olan etmenler tam olarak açık-
lığa kavuşturulamamıştır.[7, 8] Bu çalışmada amacımız, 
üçüncü basamak bir başağrısı polikliniğine başvur-
muş ve kronik migren tanısı ile takip edilmekte olan 
hastalarda, KM’e dönüşümde etkili olabilecek faktör-
lerin belirlenmesi ve bu faktörlerin hastalık progno-
zuna olan etkilerini araştırmaktır.

Gereç ve Yöntem
Üçüncü basamak bir merkeze bağlı Baş Ağrısı 
Polikliniği’ne, Şubat 2015–Aralık 2017 tarihleri ara-
sında baş ağrısı yakınması ile başvuran hastalar ara-
sından, bir nöroloji uzmanı tarafından, Uluslararası 
Baş ağrısı Derneği (International Headache Society, 
IHS) kriterlerine (ICHD-3) uygun olarak tanı almış 
olan ardışık 115 kronik migren (1.3) ve 377 epizodik 
migren (1.1 ve 1.2) hastası çalışmaya dahil edilmiştir.
[5] KM tanı kriterlerini karşılayan hastalar çalışma gru-
bunu oluştururken, hasta grubunun geri kalanı (EM 
hastaları) kontrol grubu olarak çalışmaya alınmıştır. 
Türkçe okuma ve yazma bilmeyen hastalar çalışmaya 
dahil edilmemiştir.

Hastalık başlangıç yaşı, baş ağrısının süresi ve sıklı-
ğı, aura varlığı ve tipi, baş ağrısının klinik özellikleri 
ve lokalizasyonu, ağrının şiddeti, tetikleyici faktörler, 
aile öyküsü varlığı, VAS ve ASC skorları, allodini var-
lığı, MIDAS skorları gibi klinik ve demografik bilgiler 
her hasta için baş ağrısı uzmanı tarafından yapılan 
yüz yüze görüşmelerde standart bir anket formu uy-
gulanarak kaydedilmiştir. 

Görüşmelerde kullanılan formlardan Vizüel Analog 
Skala (VAS); horizontal ya da vertikal planda 10 cm lik 
düz bir çizgi üzerinde hastanın hissettiği ağrı şiddeti-
ni; 0= hiç ağrı yok ve 10= en şiddetli ağrı şeklinde be-
lirtmesi ve bu yolla hastanın ağrı yoğunluğunun süb-
jektif olarak belirlenmesinde kullanılan bir ölçektir.
[9,10] Allodini Semptom Anketi (ASC) ise 12 maddeden 
oluşan, kutanöz allodi varlığını, alt tiplerini ve şidde-
tini belirlemede kullanılan, Türkçe geçerlik ve güve-
nilirlik çalışması mevcut olan bir anket formudur.[11–13]

MIDAS (Migraine disability assessment); Stewart ve 
ark. tarafından geliştirilmiş, geçerliliği ve güvenirli-
ği kanıtlanmış, Türkçe validasyonu yapılmış olan bir 
testtir. Baş ağrısının son 3 ay içindeki etkisini beş so-
rudan oluşan bir form aracılığıyla, iş ve okul çalışma-
sı, ev işleri, aileyle geçirilen zaman ve sosyal durum 
tespiti yaparak inceler.[14, 15]

Her hastanın detaylı sistemik ve nörolojik muaye-
neleri bir nöroloji uzmanı tarafından yapılarak has-
taların kan basıncı, ağırlık ve boy ölçümleri standart 
cihazlar yardımıyla ölçülerek kaydedilmiştir (Ries-
ter/Seri Numarası: 4012835). Çalışmaya dahil edilen 
hastaların tamamından bilgilendirilmiş onam formu 
alınmış ve çalışma lokal etik kurul tarafından onay-
lanmıştır (İstanbul Eğitim ve Araştırma hastanesi. 
Protokol no: 612/27.02.2015). 

Istatistiksel analiz
İstatistiksel analizler için SPSS (SPSS 22.0, IBM Corp., 
Armonk, NY, USA) programı kullanıldı. Çalışma veri-
leri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metot-
ların (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, 
oran, minimum, maksimum) yanı sıra, nicel verilerin 
karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren değiş-
kenlerin iki grup karşılaştırmalarında Student’s t test, 
normal dağılım göstermeyen değişkenlerin iki grup 
karşılaştırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. 
Nitel verilerin karşılaştırılmasında ki-kare test kulla-
nıldı. Anlamlılık p<0,05 düzeylerinde değerlendirildi. 
KM gelişimi üzerine etkili olabilen bağımsız faktör-
lerin belirlenmesi, istatistiksel olarak anlamlılık gös-
teren faktörler kullanılarak lojistik regresyon analizi 
yöntemi aracılığıyla değerlendirilmiştir. Oluşturulan 
modelde model uyumu için Hosmer-Lemeshow tes-
ti kullanılmıştır. Tip 1 hata düzeyi %5’in altında olan 
durumlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir 
(Güven aralığı %95).



PAINA RI

174 EKİM - OCTOBER  2019

Bulgular

Çalışmaya katılan 492 hastanın (408 kadın, 84 er-
kek) yaş ortalaması 36,03±12,67 yıl, hastalık süresi 
10,78±10,36 yıl, atak sıklığı 10,35±9,06 atak/ay, atak 
süresi 30,10±23,54 saat idi. KM tanısı olan 115 hasta 
(104 kadın, 11 erkek) bulunmaktaydı. KM grubunda 
olan ve kontrol grubunu oluşturan hastaların klinik 
ve demografik verilerinin karşılaştırması Tablo 1’de 
verilmiştir. Tablo 2’de migren karakteristikleri bakı-
mından iki grup karşılaştırılmıştır.

KM grubunda, kadın cinsiyet (p=0,015), yüksek atak 
sıklığı (p<0,001), ASC (p=0,002), VAS (p=0,001) ve MI-

DAS skorları (p<0,001) EM grubuna göre istatistiksel 
olarak anlamlı düzeyde yüksek bulundu.

Yapılan lojistik regresyon analizi sonucunda, KM’e 
dönüşümde ilaç aşırı kullanımı (RR:0,9) ve allodini 
varlığı (RR:0,3) bağımsız risk faktörleri olarak bulun-
muştur (p<0,05).

Tartışma 

Çalışmamız; KM in kadınlarda daha sık görüldüğü ve 
atak sıklığı, VAS, ASC ve MIDAS skorlarının bu hasta 
grubunda belirgin olarak yüksek bulunduğunu gös-
termektedir. Ayrıca ilaç aşırı kullanımı ve allodininin 

Tablo 1. Kronik migren grubu ile kontrol grubunun demografik ve klinik özelliklerinin karşılaştırılması

Demografik/klinik özellik KM grubu (n=115) Kontrol grubu (EM) (n=377) p** 
  Ort.±SS Ort.±SS

Yaş (yıl) 37.00±12.71 35.73±12.66 0.213
Cinsiyet (e/k) (n/%) 11/104 73/304 0.015*
Hastalık süresi (yıl) 11.85±11.36 10.45±10.03 0.443
Atak sıklığı (n/ay) 22.68±6.96 6.59±5.65 <0.001*
Atak süresi (saat) 31.79±23.74 29.58±23.49 0.288
Sigara kullanımı (paket/yıl) 3.32± 6.79 3.26±7.16 0.906
ASC skoru 6.42±5.14 4.58±4.71 0.002*
VAS skoru 8.79±1.12 8.30±3.62 0.001*
Sistolik kan basıncı (mmHg) 120.57±17.93 121.42±18.72 0.724
Diastolik kan basıncı (mmHg) 76.17±11.17 77.64±12.63 0.495
MIDAS skoru 71.47±46.82 22.66±21.40 <0.001*
Vücut kitle indeksi değeri (BMI) 27.23±5.57 26.60±6.22 0.465

KM: Kronik migren; EM: Epizodik migren; n: sayı; Ort. Ortalama; SS: Standart sapma; e: Erkek;  k: Kadın BMI: Body mass index; ASC: Allodini Semptom 
Anketi; VAS: Vizüel Analog Skala; MIDAS: Migraine disability assessment; *p<0.05; **Pearson ki-kare.

Tablo 2. Kronik migren ve epizodik migren grubu arasında migren özelliklerinin karşılaştırılması

  KM grubu  Kontrol grubu (EM)  p** 
  (n=115)  (n=377)

  n % n %

Aura varlığı 39 33.9 111 29.4 0.362
İlaç aşırı kullanımı 70 60.9 6 1.6 <0.001*
Aile öyküsü 83 72.2 241 63.9 0.103
Allodini varlığı 91 79.1 227 60.2 <0.001*
Fizik aktivite ile tetiklenme 110 95.7 345 91.5 0.26
Fotofobi varlığı 95 82.6 318 84.4 0.756
Fonofobi varlığı 97 84.3 321 85.1 0.834
Menstruasyon ile tetiklenme¥ 67 58.3 164 43.5 0.008*

KM: Kronik migren; EM: Epizodik migren; n: sayı; ¥Yalnız kadın hasta grubu için değerlendirme yapılmıştır; *p<0.05; **Pearson ki-kare.
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bu hasta grubunda daha yüksek oranlarda bulundu-
ğu ve kadın hastalarda menstruasyonun tetikleyici 
rolü olduğu izlenmiştir. KM’e dönüşümde ilaç aşırı 
kullanımı (RR:0,9) ve allodini varlığı (RR:0,3) bağımsız 
risk faktörleri olarak bulunmuştur.

Blumenfeld ve ark’nın 2011 de yayınladığı, 9 ülkede 
8726 hasta üzerinde yapılmış olan International Bur-
den of Migraine Study (IBMS) sonuçlarına göre KM 
hastalarında migrenle ilişkili dizabiliteyi yansıtan MI-
DAS skorları ve ağrı şiddeti ile ilişkili VAS skorları EM 
grubuna kıyasla belirgin olarak yüksek bulunmuştur 
(ortalama MIDAS skorları KM için 72,6; EM için 14,5) 
(p<0,001). Cinsiyet ve yaş ortalaması bakımından 
iki grup arasında fark gözlenmemiştir.[3] Benzer bir 
başka çalışmada 520 KM hastası ile 9424 EM’li has-
ta karşılaştırılmış, KM grubunda hastalık ile ilişkili 
dizabiliteyi yansıtan MIDAS skorlarının EM’e oranla 
anlamlı düzeyde yüksek olduğu görülmüştür.[16] VAS 
ve MIDAS skorlarının KM grubunda belirgin yüksek 
bulunması, KM’in diğer migren alt tiplerine göre çok 
daha belirgin engellilik ve yaşam kalitesi bozukluğu 
nedeni olduğunu göstermektedir. Bizim çalışmamız-
da da benzer biçimde MIDAS ve VAS skorları kronik 
migrenli grupta belirgin olarak yüksek bulunmasının 
yanı sıra, kadın cinsiyette kronikleşme oranları erkek 
cinsiyete oranla çok daha yüksekti. Migrenin tüm 
alt gruplarında kadın cinsiyetin baskın olduğu daha 
önce yapılmış çok sayıda çalışmada gösterilmiştir.[3, 

17–21] Hormonal faktörler özellikle de yüksek östrojen 
düzeyleri ve menstruasyon esnasındaki östrojen çe-
kilmesi, kadın cinsiyetteki artmış migren sıklığından 
sorumlu tutulmakla birlikte[22] kadın ve erkekte nö-
ronal ve ağrıya dair iletim yolaklarının ve beyin ya-
pılarının farklı olması da üzerinde durulan etkenler 
arasında yer almaktadır.[23]

Menstruasyon ile ilişkili migren, tek başına ciddi di-
zabilite nedeni olabilen bir migren alt tipi olmasının 
yanısıra, KM hastalarında daha sık rastlanabildiği-
ne dair yapılmış sınırlı sayıda çalışma mevcuttur.[24] 
Menstruasyon esnasında meydana gelen hormonal 
dalgalanmaların, migrenin evolüsyonunu hızlandı-
rabileceği ve hormonal içerikli oral kontraseptiflerin 
EM den KM’e dönüşüme neden olabileceği öne sü-
rülmüştür.[25, 26] Çalışmamızda kronik migrenli kadın 
hastalarda menstruasyon ile tetiklenmenin belirgin 
olması, olası hormonal mekanizmaların kronik mig-
ren oluşumu üzerinde etkili olabileceğini destekler 

niteliktedir.[27] Bu bulgu, menstruasyonun tetiklediği 
migren atakları olan hastalarda erken tanının ve ko-
ruyucu tedavi uygulamalarının önemini vurgulaması 
bakımından dikkat çekicidir. 

Lipton RB ve ark.’ı 2015’te yapmış oldukları çalışma-
da, kronik migren gelişiminde, atak sıklığındaki ar-
tışın belirleyici faktörlerden biri olduğu ve migren 
ataklarının erken dönemde etkin olarak tedavi edil-
mesinin kronik migrene dönüşümün önüne geçebi-
leceği üzerinde durmuşlardır.[28, 29] Özellikle ayda ≥4 
atak geçirmekte olan bireylerde epizodik migrenden 
kronik migrene olan dönüşümde katlanarak bir artış 
meydana geldiğini gösteren çalışmalar mevcuttur.
[30] Çalışmamızın sonuçları yukarda belirtilen çalış-
malar ile benzer olup, atak sıklığında meydana gelen 
artışın, migrende kronikleşme eğilimini belirgin dü-
zeyde arttırdığını dolayısıyla kronik migrene dönü-
şümde belirleyici olabileceğini destekler niteliktedir 
(p<0,001).

Nosiseptif ağrı eşiğindeki azalma ve ağrı yolakların-
daki değişikliklerin (santral sensitizasyon), migrende 
allodininin varlığında rol oynadığı uzun zamandır 
bilinmektedir.[31] Kutanöz allodini varlığının, aynı za-
manda hastalık progresyonunun bir ifadesi olduğu 
ve KM hastalarında epizodik gruba kıyasla daha yük-
sek oranlarda saptandığına dair çalışmalar mevcut 
olup, allodinin migrenli hastalarda migrenle ilişkili 
dizabiliteyi arttıran bir faktör olduğu düşünülmek-
tedir.[19, 32, 33] Altta yatan patofizyolojik mekanizmalar 
halen net olmamakla birlikte öne sürülen hipotezler 
arasında beyin sapı trigeminal çekirdek kompleksi 
nöronlarının kronik sensitizasyonu ve ağrılı olmayan 
uyarana karşı artmış sensivite göstermesi dolayısıy-
la santral sensitizasyon dikkat çekicidir.[32, 34, 35] Sant-
ral sensitizasyon geliştiğinde nöronal uyarım eşiği 
düşmekte, nöronal ateşleme frekansı artmakta ve 
normalde ağrı uyandırmaması beklenen bir uyarana 
karşı ağrı hissedilmesi şeklinde bir yanıt meydana 
gelmektedir.[36] Çalışmamızda kronik migrenli has-
ta grubunda %79,1 oranında allodini var olduğunu 
tespit ettik ve bu oran literatürde bildirilen oranlar 
(%79) ile benzer bulundu.[35] Kronik migren hastala-
rında artmış kutanöz allodini ve santral sensitizasyon 
varlığının hastalık progresyonunu göstermede klinik 
bir belirteç olarak kullanılabileceğini düşünmekteyiz.

İlaç aşırı kullanımı çok sayıda çalışmada migren kro-
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nifikasyonunda etkili olduğu düşünülen bir faktör 
olmakla birlikte, olası ilaç aşırı kullanımının eşlik et-
tiği KM’li hastalarda arındırma tedavisi sonrası %45 
kadar hastada epizodik forma geri dönüş olmadığı 
bilinmektedir.[37] Bu durum bazı EM li hastalarda kro-
nik forma dönüşmeye karşı bir yatkınlık olabileceği 
ihtimalini akla getirmektedir.[38] İlaç aşırı kullanımı-
nın ağrı yolaklarında modifikasyonlara neden ola-
rak bazı hastalarda geri dönüşümsüz patofizyolojik 
değişikliklere yol açabilmesi ve sonuç olarak ağrıya 
olan santral sensitizasyonun arttırması mümkündür. 
Çalışmamızda ilaç aşırı kullanımının kronik migrenli 
grupta istatistiksel olarak belirgin şekilde artmış ol-
duğunu ve yapılan regresyon analizi ile oluşturulan 
modelde ilaç aşırı kullanımının kronik migrene dö-
nüşümde etkili bir faktör olduğunu gördük. Bu so-
nuç EM li hastalarda erken evrede doğru bir tedavi 
planı düzenlenerek kronik migren gelişiminin önüne 
geçilebileceğini düşündürmesi bakımından dikkat 
çekicidir.

İlaç aşırı kullanımı ve allodini varlığı yukarıda vurgu-
landığı üzere, kronik migren oluşumu bakımından 
risk faktörü oluşturmasının yanısıra, kronik migren 
oluşumunun bir sonucu olarak da ortaya çıkabilirler. 
Kronik migren hastalarında gelişen persistan kortikal 
hipereksitabilite bu hasta grubunda kutanöz allodini 
gelişimine yol açabilmektedir.[32, 39] Yine kronik mig-
renli hastalarda optimum dozda ve efektif tedavile-
rin uygulanmaması durumda, hastalar aşırı ilaç kul-
lanımına yönelmekte ve bu durum kronik migrenle 
ilişkili dizabiliteye ilaç aşırı kullanım başağrısının ek-
lenmesine yol açarak mevcut dizabilitede artışa yol 
açabilmektedir.[31, 38]

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları bulunmaktadır. Önce-
likle çalışmamız 3. basamak bir başağrısı merkezin-
de ve genel popülasyona kıyasla dirençli sayılabile-
cek hastalarla yapılmış bir çalışma olması nedeniyle 
toplum genelini yansıtmada yetersiz kalabilir. İkincil 
olarak çalışmada bir hayat kalitesi ölçeği kullanılma-
mış olması EM ve KM grupları arasında hayat kalite-
sindeki etkilenmenin karşılaştırılabilmesini MIDAS 
skorları ile sınırlamaktadır. Son olarak bu hastaların 
komorbid durumlar (anksiyete, depresyon vb) açısın-
dan objektif ölçekler ile değerlendirilememiş olması, 
komorbid hastalıkların KM oluşumu üzerinde olası 
olumsuz etkilerinin değerlendirilebilmesini güçleş-
tirmektedir.

Sonuç

Üçüncü basamak bir başağrısı merkezinin verilerine 
dayanan çalışmamızın sonuçları, KM in gerek birey-
sel gerek toplumsal olarak ciddi engellilik oluştura-
bilen bir nörolojik hastalık olduğu, özellikle aşırı ilaç 
kullanımı ve kutanöz allodini tarifleyen hastalarda 
KM e dönüşüm açısından daha dikkatli olunması ge-
rektiğini göstermiştir. KM ve EM arasındaki farklılıkla-
rın ve altta yatan nedenlerin aydınlatılmasına yönelik 
çalışmaların, erken tanı ve etkili koruyucu tedavilerin 
ortaya çıkmasına zemin oluşturabileceği kanaatin-
deyiz.

Yazar(lar) ya da yazı ile ilgili bildirilen herhangi bir ilgi 
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