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OZET

Obezite diinyadaki en biiyiik saglik sorunlanndan biridir. Viicut kitleindeksinin obezite sinirlar1 iginde olmasi kadin iireme sagligint hem jinekolojik
hem de obstetrik agidan etkilemektedir. Jinekolojik agidan degerlendirildiginde obezite menstriiel siklus diizensizlikleri, polikistik over sendromu,
infertilite, jinekolojik kanserler, psikolojik sorunlar ve cinsel fonksiyon bozukluklar1 ile iliskilidir. Obstetrik agidan de gerlendirilde ise obezite abor-
tuslar, konjenital anomaliler, gestasyonel diyabet, makrozomik bebek, 6lii dogum, hipertansiyon, vendz tromboemboli, dogum ve cerrahi komplik as-
yonlarla iligkilidir.

Anahtar Sézciikler: Obezite, Kisirlik, Jinekolojik Kanserler, Gebelik.

ABSTRACT

O besity and Reproductive Health of the Women

Obesity is one of thebiggest health concerns in the worldwide. Body mass index withinthe limits of obesity affects reproductive health of thewomen
with both gynaecological and obstetrical problems. When assessed from a gynecological perspective, obesity isassociated with menstrual cycle
disorders, polycysticover syndrome, infertility, gynecological cancers, psychological problems, and sexual dysfunction. When assessed from obstetric
point of view, obesity is associated with abortions, congenital anomalies, gestational diabetes, macrosomic baby, stillbirth, hypertension, venous

thromboembolism, delivery and surgical complications.
Keywords: Obesity, Infertility, Gynecological Cancers, Pregnancy.

Obezjte, saghga zarar verebilecek derecede anormal
veya asirt yag birikimi olarak tanimlanir. Diinya Saghk
Orgiitii tarafindan boy-kilo 6lgiimii ile hesaplanan
viicut kitle indeksine (VKI) gore 18.5 kg/m?’nin altmda
ise zayif, 18.5-24.9 kg/m? arasmda ise normal kilolu,
25-29.9 kg/n? arasmda ise fazla kilolu, 30 kg/m? den
biiyiik ise de obez olarak smiflandirilnustr (1). Diinya
capmnda asir kilolu ve obezite prevalansi yiiksektir ve
gittikce artmaktadir. Diinya Saghk Orgiitii, diinya ca-
pmnda 1 ila 3 milyardan fazla yetiskinin asm kilolu
oldugunu, 600 milyondan fazla da obez oldugunu tah-
min etmektedir (2, 3).

Obezite, tip 2 diabetes mellitus, metabolik sendrom,
kardiyovaskiiler hastaliklar, solunum bozukluklar,
infertilite, bazi kanser tiirleri, psiko-sosyal problemler
ve fonksiyonel smirlamalar gibi komorbiditelerin riski-
nin artmasi ile iligkilidir. Bu komorbiditelerin riski
VKI arttikga daha fazla artmaktadir. Obezite ve iliskili
komorbiditelerin  tedavisi, saglk sistemi iizerinde
onemli maliyetlere neden olmaktadir. Obezite kadin
iireme saghgi acisimdan ele alindiginda ise hem gebelik
oncesi doneme ait jinekolojik sorunlar hem de gebelik
olustuktan sonraki dénemde olan obstetrik sorunlarla

iliskilidir.
Obezite ile Mliskili Jinekolojik Sorunlar
Obezite ve Menstriiel Siklus Bozukluklar

Puberte, ovulasyon ve lireme fonksiyonu enerji rezerv-
lerine baghdw. Sexiiel matiirasyon, menstriiel siklus
degisiklikleri ve fertilite lizerinde kilo, viicut kompo-
zisyonu, yag dagilmmu, diyet ve egzersizin etkileri aras-
tirlmuigtir. Puberte obez gen¢ kizlarda normal kilodaki
yasitlarma kiyasla daha erken yaslarda baslamaktadir.
Obezitenin lireme fonksiyonuna etkisinde birgok en-
dokrin mekanizma rol oynamaktadir. Obezite insiilin
seviyesini arttirarak androjenlerin indirekt artigina
sebep olur. Hiperandrojenizm de menstriiel siklusta
ovulasyonsuz sikluslara ve subfertiliteye yol agar. Oli-
gomenore, amenore, hirsutizm ve hormonal degisiklik-
lerin, obez infertii hastalarda normal VKI’li infertil
hastalara gore daha yaygm oldugu goérilmiistiir.

Hiperinsiilinemi ve insiilin direnci, obeziteye neden
olan altta yatan nedenlerdir. Insiilin, teka hiicrelerinde
androjen tretimini uyarir (5). Artan cilt alt1 yagdokusu
oran1 GnRh pulsatilitesinde artigla, seks hormon bagla-
yic1 globilin (SHBG) diizeylerinde ise azalma ile birlik-
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tedir. GhnRH pulsatilitesindeki artis LH diizeylerindeki
artig1 ve bu artig ta ovaryen ve siirrenal androjen iireti-
mini tetikler. Bu olaylar da overdeki follikiiler atreziyi
hizlandwrirken hiperandrojenemi ve degismis steroido-
geneze neden olur. Obezite ile birlikte artan LH, and-
rostenedion, trigliserid, estron, insiilin, VLDL ve apo-
lipoprotein-B diizeyleri ve azalan HDL diizeyleri hipo-
talamo-hipofizer-overyan aks1 bozarak anovulatuar
sikluslara ve oligomenoreye neden olur (6, 7). Obez bir
kadinda %5 ila 10 oraninda bir kilo vermenin bile ovu-
latuar fonksiyonlari yeniden baslattigi gosterilmistir

(8).
Obezite ve Polikistik Over Sendromu (PKOS)

Obezite, hipotalamo-hipofizer-ovaryan aksin anormal
fonksiyonuna yol agan multipl faktorlerle PKOS geli-
simine yol agar. Ayrica direkt overyan etkilerle de
PKOS fizyopatolojisinin geligiminde etkili olabilir.
PKOS patolojisinde rol oynayan hiperandrojenizm,
hiperinsiilinemi ve artmis insiilin benzeri bilyiime fak-
tori-1  (IGF-1) hormonlari obez hastalarda siklikla
bulunan hormonal bozukluklardir. IGF-1 overde resep-
torleri olan ve overden de salgilanabilen bir hormon-
dur. Insiilin, IGF-1 reseptdrlerine baglanabilir, karaci-
gerde IGF-1 baglayici globiilin sentezini azaltir, boyle-
ce IGF-1'i daha etkili hale getirmis olur. IGF-1’in
etkisi ile teka hiicrelerinden androjen {iretimi artar.
Insiilin, karacigerden SHBG iiretimini azaltarak obez
kadinlarda serum androjen diizeylerini artrmaktadir
(9). PKOS’ta insiilin direnci, hiperinsiilinizm, bozul-
mus glukoz intolerans1 ve obezite gibi metabolik bo-
zukluklarla iliskili bir patoloji olarak klinikte kendini
hiperandrojenemi ve infertilite ile gdsterir (10).
PKOSTu kadmlarm kilo kaybi androjen seviyelerini ve
insulin direncini azaltrr (11). Insiilin direnci ve/veya
hiperinsiilinemi, hipotalamusu direkt etkileyerek bo-
zulmus gonadotropin sekresyonu ile de PKOS fizyopa-
tolojisinde rol oynar.

Obezite polikistik over sendromlu kadmnlarm %35-
40'mda goriiliir. Kilolu kadinlarin %50’s1, zayif kadin-
larm ise %30 u polikistik over sendromuna sahiptir
(12). Obez PKOS'lu hastalarda menstrual bozukluklar,
anovulasyon ve infertilite obez olmayan PKOS hastala-
rmna gore daha yaygmdir (13).

Obezite ve Infertilite

Obezite infertilite iliskisinde hiperandrojenizm ve hipe-
rinsiilinemi  follikiilogenez T{izerine olumsuz etkiler
yaparken, artmis yagdokusu adipokinler, C-reaktif
protein ve interlokin-6 gibi inflamatuar faktdrlerin
artisma neden olur. Inflamatuar faktorlerdeki artis da
embriyonun uterin kaviteye implantasyonunu bozar ve
erken embriyonik gelismeyi baskilar (14). Ayrica obez
hastalarda yardimci ireme tekniklerinin bagansi daha
az iken, ovulasyon indiiksiyonunda kullanilan tedavi
ajanlarma kars1 da bir diren¢ vardir. Obez kadnlarda
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yardimmer iireme tekniklerinde kullanilan gonadotropin
dozlan, siklus iptal oranlari, stimulasyon siiresi ve
tedavi maliyetlerinde artis saptanmustir (15). Ulusal bir
kayit sistemi verileri ile 45 163 embriyo transfer siklu-
sunun incelendigi daha genis kapsamh bir ¢aliymada
ise VKI arttikca yardmci iireme teknikleri kullanilarak
yapilan tedavilerin basarismda diisme oldugu saptan-
mustir (16).

Obezite ve Jinekolojik Kanserler

Obezitenin, endometrium basta olmak iizere, over,
meme ve gastrointestinal kanserler ile birliktelik g6s-
terdigi calismalarda gésterilmistir (17). VKI de her 10
kg/m2’lik artis endometrium kanser riskini 2,59 kat
artrmaktadir (18). Bir meta analizde ise VKi’nin 30-35
arasmda olmasmnm endometrium kanser riskini 2,6 kat
artirdigi, VKI> 35 kg/m? oldugunda ise riskin 4,7 kat
arttigi belirtilmektedir (19). Obezite ile artan yag do-
kuda androjenler estron ve estradiole c¢evrilir. Yag
dokuda aromataz enzim aktivasyonu da artar. Artan
estrojenler ise endometrium igin proliferatif, hiperpla-
zik ve nihayetinde de endometrium kanserine giden
patolojik olaylan tetikler.

Genel kanitlar, obezite ile over kanseri riski arasmda
zayif bir iliski oldugunu ve prospektif ¢aligmalarla
karsilastmldiginda popiilasyon temelli vaka kontrol
caligmalarmda daha giicli iliskilerin gdzlemlendigini
gostermektedir. Over kanserlerinden diisiik dereceli
serdz ve invazf miisindz tiimdrler gibi alt tiplerin VKI
ile iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir (20).

Estrojen artig1 ile iligkili olarak obez hastalarda ozellik-
le postmenopozal meme kanseri riskinde 1,13 (%95ClI;
1,05-1,22) kat artig vardir (21).

Obezite ve Psikolojik Sorunlar

Obez bireyler yasamlarmmm birgok alanmnda sosyal
diglanma ve ayrmcilikla karsi karsiyadir (22). Fiziksel
goriinim ve kilosuyla ilgili sik sik alay, takilma ve
sakalara maruz kalmaktadir. Sonu¢ olarak, obez insan-
larn, Ozellikle de ¢ocuklarm ve ergenlerin, fiziksel
saglik kadar psikolojik saghk acisimdan da sorunlar
yasayacag1 agiktir. Obezitede en ciddi bozulan psikolo-
jik iyilik hali komponentleri viicut imaji, kendine saygi
ve duygusal iyilik halidir. Bu bozukluklar nedeniyle
obez bireyler hayatlarmin birgok alaninda sosyal dis-
lanma ve ayrmeilikla karst karsiya kalabilmektedir.
Arastirmalar depresyonun obezite i¢in bir risk faktorii
oldugunu o6ne siirmektedir (23). Bununla birlikte, bu
ilisgkinin giicliniin depresif bozukluk alt tipleri arasmmda
farkhlik gosterip gostermedigi hakkinda ¢ok az sey
bilinmektedir. Popiilasyon bazli aragtwrmalar az sayida
obez ¢ocugun depresyonda ya da diisiik benlik saygis1-
na sahip oldugunu goéstermektedir. Bu aragtirmalarda
obezite ve esenlik arasindaki iliskinin bir takim 6nemli
mediatorleri ortaya ¢ikmustir; kadmlar, Kafkasyalilar ve
adolesanlar 6zellikle risk altndadir (24).
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Obezite ve Cinsel Yasam

Obez kadmlar olumsuz beden imgesi, kisileraras1 iligki-
lerde zorluk, diisiik kendilik saygist gibi problemler
yagarlar. Metabolik sendromlu kadmlarda daha fazla
cinsel islev bozuklugu problemi oldugu sonucuna va-
rilmistir (25). Baska bir ¢cahsmada ise kadmlarda VKI
arttikca; uyarilma, kayganlk ve orgazm azalirken,
cinsel istekte bir degisiklik olmadig1 bulunmustur (26).
Cinsel yasam kalitesini arastiran bir cahsmada ise VKI
arttikga cinsel yasam kalitesinin (CYK) o oranda bo-
zuldugu ve obez kadmlardaki CYK’nin obez erkeklere
gore daha kotii oldugu gosterilmistir (27).

Obezite ile Mliskili Obstetrik Sorunlar

Obezitenin gebelikten 6nce ve gebelik sirasmnda anne
ve bebekle ilgili gestasyonel diabet, makrozomik fetus,
gebeligin hipertansif hastaliklari, operatif dogum ve
artmig sezaryen orani, preterm dogum, konjenital ano-
maliler, daha diisiik anne siitiine baslama ve siirdiirme
orani, obez anneden dogen bebeklerin sonraki yasamla-
rinda da daha yiiksek oranda obesite ve kardiyometabo-
lik morbidite gibi birgok obstetrik problemlerle birlik-
telik gosterdigi ¢alismalarda bulunmustur (28). Yiizel-
lialt1 ¢caliymay1 kapsayan bir metaanaliz sonucunda ise
antenatal depresyon, total ve acil sezaryen sayismin,
preeklampsi, fetal makrzomi ve dogumda diigiik AP-
GAR skoru riskinin obezite ile iligkili oldugunu goste-
ren giicli kanitlar bulunmustur (29). Bu metaanalizde
kilo vermenin obstetrik sonuglar iizerine etkisi deger-
lendirilmis; sezaryen ve preeklampsi oranlarmin azal-
digi, fetal makrozomi iizerine herhangi bir etkinin
olmadig1 sonucuna varilmistir.

VKI’nin >30 ve <25 kg/m? oldugu olgulan karsilasti-
ran ¢aligmada antenatal depresyon i¢in rolatif risk (RR)
orant 1.48 (1.32-1.66) olarak bulunmusken, acil sezar-
yen igin RR 1.51 (1.21-1.89) olarak bulunmustur. Total
(RR 200 (1.87-2.15)) ve acil (RR=1.63(1.40-1.89)
sezaryen oranlarinin arttigi saptanmstir. Yine preek-
lampsi orani VKi’nin 25-30 arasmda oldugunda 1.7
kat, VKI> 35 kg/m? oldugunda 4.3 kat arttig1 bulun-
mustur. Obstetrik fetal komplikasyon olarak VKI 30-40
arasinda iken 1.APGAR skorunun 7’nin altinda olmas1
1.27 (1.22-1.32) kat artmus, VKI> 40 kg/m? iken bu
risk 1.63 (1.53-1.74) kat artmuig olarak bulunmustur.
Fetal komplikasyon olarak makrozomili bebek (>4000
gr) dogurma orani da yaklasik 2 kat artnustir (29).

Fetal ve Obstetrik Komplikasyonlar
Abortuslar ve Konjenital Malformasyonlar

Obezite abortus iligkisini aragtwran alt1 gahsmanm de-
gerlendirildigi 28 538 kadmmdan olusan bir meta analiz-
de 3 800 obez hastada % 13,6 diisiik orani saptanirken,
17 146 normal VKi’ne sahip kadinda diisiik orani
%10,7 bulunmustur. Obez hastalardaki bu daha yiiksek
diisiik orani istatistiksel olarak anlamh idi (OR: 1,31;
%95 giiven arahgi [CI], 1,18 ila 1,46). Tekrarlayan
erken diisiik oran1 da obezlerde normal VKI’li kadmla-
ra gore daha yiiksekti (%0.4'e karsilik %0,1;, OR: 3,51,
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%95 CI, 1,03 ila 12.01). Retrospektif ¢aligmalar, obezi-
tenin spontan gebe kalan kadmnlarda daha yiiksek bir
diistik orani ile iligkili oldugunu gostermektedir (30).
Obez kadmlarda artmus cilt alt1 kalinhgmdan dolay:
ultrasonografide goriintii kalitesi diisiik olur, dolayisiy-
la fetal degerlendirme siklikla suboptimaldir. Serum
biyokimyasmda, alfa-fetoprotein, noral tip defektleri-
nin erken tani oranmi arttrmak i¢in yararl olabilir.
Obez gebeliklerde merkezi sinir sistemi, kardiyak ve
gastrointestinal anomaliler genel olarak artmistir. Obe-
zite ve konjenital malformasyonlar arasindaki iliskiyi
arastiran bir metaanalizde, VKi'nin 30 kg/m?'den biiyiik
oldugu kadinlarda spina bifidada 2,10 kat, kardiyak
defektlerde 1,4 kat, anorektal atrezide 1,46 kat, diyaf-
ragmatik hernide 1,42 kat, omfaloselde 1,63 kat artig
oldugu ortaya cikmustir (31). Obezite ve konjenital
anomaliler arasinda gdzlenen iliskideki mekanizma
bilinmemektedir, ancak birkag olas1 agiklama ileri
striilmiistiir. Artnug serum insiilini, trigliseritler, tirik
asit ve endojen Ostrojenlerin yanisira insiilin direncinin
artmasi, kronik hipoksi ve hiperkapninin olas1 meka-
nizmalar oldugu 6ne siirilmiistiir.

Gestasyonel Diyabet ve Makrozomi

ilk defa gebelikte tani alan glukoz intoleransi olarak
adlandmlan gestasyonel diyabette (GDM) glikoz into-
lerans1 normal olarak gebeligi takiben diizelirken, ge-
belikten sonraki yasamda yiiksek oranda tip II diabetes
mellitus (Tip2 DM) riski oldugunu 6ngérmektedir. Bu
nedenle GDM Tip2 DM’ un erken bir habercisi olarak
ta diisiintilmektedir. GDM ile komplike gebeliklerde 15
y1l icinde zayif kadmlarda %30, obez kadmlarda %70
tip2 DM gelistigi goriilmiistiir (32). VKi'nin 30 kg/m?
{izerinde oldugu kadmlarda normal VKI olan kadmlara
gore GDM gelisme riski 3,6 kat artmugtir (33).
Popiilasyon bazli 16 102 kadm iizerinde yapilan bir
calismada, GDM insidansmm kontrol grubunda %2,3
iken, obez grupta %6,3e (OR 2.6) ve morbid obez
grupta %9,5'e (OR 4.0) yiikseldigi bulunmustur (34).
Maternal obezitenin ve hamilelik swrasinda asm kilo
almmin makrozomik bebek ile iliskili oldugunu birgok
calisma gostermistir (35). Gebelerin normal, kilolu ve
obez olarak ayrildig1 258 kadmi kapsayan prospektif
bir ¢alismada obez gebe grubunda daha fazla gebelik
diyabeti, makrozomik bebek, daha yiiksek torasik ¢evre
(33,6+2,0cm) ve karin g¢evresi (31,6+2,3cm) bulunmus-
tur. Obezitenin hipertansiyon gelisme riskini (OR= 7,0;
3,1-15,9), hiperglisemik rahatsizliklann (OR= 5,5; 2,9-
10,6) ve HbAlc >% 6.5 (OR= 3,7; 1,2-11,1) olmas1
durumunu artirdig1 goriilmiistiir. Yine obez anneden
dogan bebeklerin daha uzun siire hastanede kaldig1 da
(3,9£3,9giin) (p= 0.005) bulgular arasinda yer almakta-
dir (36).

Olii Dogum

Cahsmalar obezitenin antepartum 6lii dogum riskinin
artmasiyla iliskili oldugunu diistiindiirmektedir. Popii-
lasyona dayah prospektif bir kohort calismasmda (n=
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3 480), morbid obez kadmlar normal VKi'leri olan
kadinlarla karsilagtirildiginda antepartum 6lii dogumda
ii¢c kat artig bulundu (35). Popiilasyona dayal biiyiik
bir kohort ¢alismasmmda (n= 167 750), gebelik dncesi
VKI arttikca gec fetal oliim riski tutarh bir sekilde
artmugtir (37).

Nullipar kadmnlar arasinda, ge¢ fetal oliim riski zayif
kadmlarla kiyaslandiginda normal VKI olan kadmlarda
2 kat fazla, kilolu kadmnlarda 3 kat fazla, obez kadmlar-
da 4 kat fazla ¢ikmustir. Multipar kadinlarda ise, sadece
obez kadmn grubunda geg fetal 6liim riski 6nemli dlgii-
de artmustir. Erken neonatal 6liim incelendiginde, yiik-
sek VKI olan nullipar kadmlarda risk iki kat artmus
bulunmustur, ancak bu durum multipar kadmlarda
gbzlenmemistir.

Obez kadmnlarda intrauterin fetal dliimiin fizyopatoloji-
sinde endojen kaynakli hiperinsiilinemi, hizli fetal
bliyiime kombinasyonuna kisith plasenta fonksiyonu
eklenince fetusta ciddi hipoksi ve 6liim olusabilecegi
ileri stiriilmektedir.

Hipertansiyon

Hipertansiyon insidansmm en az %75'inin obezite ile
iligkili oldugu tahmin edilmektedir. Bu nedenle obezite
ile iligkili hipertansiyon geligimini azaltmak i¢in obezi-
te ile etkili sekilde miicadele etmek ayni zamanda yiik-
sek tansiyon ile de etkili bir sekilde miicadele etmek
anlamma gelecektir. Obez olan gebe kadmnlarn normal
kilolu veya zayif gebe kadinlardan 3-10 kat daha fazla
pregestasyonel hipertansiyon ve diyabet oranlarna
sahip oldugu bilinmektedir (33).

Genel olarak, literatiir, obez gebelerin preeklampsi
insidansinin %14-25 ve gestasyonel diyabet insidansi-
nmn %6-14 oldugunu gostermektedir. Obez kadmnlarmn,
normal kilolu kadmlara kiyasla, dort kat artan preek-
lampsi gelisme riski tasidiklart gdsterilmistir (38).
Obezite, preeklampsi gelisimi igin iyi bilinen bir risk
faktoriidiir ve VKI arttikca preeklampsi gelisme riski
artmaktadir (39).
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Tromboemboli

Obezite kalp damar sisteminde koroner arter hastahgi,
diabetes mellitus, hipertansiyon, inme ve venoz trom-
boembolizm ile iligkili olarak bircok patolojide rol
oynar. Gebelik doneminden bagimsiz olarak kilolu ve
obez olmak rekiirren tromboemboli riskini artirmakta-
dir. Normal kilolu hastalar i¢in rekiirren tromboemboli
riski %69.3 (%95 Cl: 6.0-12.7), kilolu ve obez hastalar
igin swasiyla %16.7 (11.0-22.3) ve %17.5 (13.0-22.0)
olarak hesaplanmistir (40). Gebelik doneminde ise
gebelik haftas1 donemlerine gore tromboemboli riski
degismektedir. Obez kadinlarda gebeligin erken done-
minde tromboemboli riski 2.7 kat (%95 Cl: 1.5-4.9),
gebeligin tamaminda risk 9.7 kat (3.1-30.8) ve puerpe-
riumda risk 2.8 kat (0.8-9.8) artmus olarak hesaplan-
migtir. Ayni ¢alismada antenatal VTE i¢in risk BMI>25
mobilize kadmn i¢in 1.8 (1.3-2.4) kat, BMI>25 immobi-
lizasyonlu kadin igin 62.3 (11.5-337.6) kat artis olarak
hesaplanmigtir (41).

Dogum ve Cerrahi Komplikasyonlar

Calismalar obez kadinlarm daha yiiksek oranda dogum
indiiksiyonuna ihtiya¢ duydugunu (%25,5, VKI 20-30
kg/m?; %36, VKi> 30 kg/m?; OR 1,6, %95 CI 1,3-19)
ve daha yiiksek oranda basarisiz indiiksiyona (artan
VKI ile birlikte %7,9’a kars1 %14,6) gidis oldugunu
gostermistir. Nullipar obez kadmlarda ise daha yiiksek
sezaryen oranlan (kontrol grubunda %20,7, obez grup-
ta %33,8 ve morbid obez grupta %47,4; p> 0.01) bu-
lunmustur (34, 42, 43).

Asm kilolu gebelerde daha yiiksek oranda operatif
vaginal dogum, (normal VKIi %8,4'e kars1 kilolu gebe-
de %11,3 ve obez gebede % 17,3; p< 0.001), omuz
distosisi (normal VKI’li gebedel iken, kilolu gebede
1,8 ve obez gebede 1,9 p <0.021) ve iigiincii / dordiincii
derece laserasyonlar (normal VKI’li gebede %26,3'e
kars1 kilolu gebede %27,5 ve obez gebede %30,8; p<
0.001) gibi obstetrik komplikasyonlar oldugu goriil-
miigtiir (43). Obez gebelerin puerperium doéneminde
endometrit, postpartum hemoraji, uzamis yatis ve yara
enfeksiyonlart daha sik goriiliir (33).
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