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INTRAUTERİN FETUS ÖLÜMÜ: ETYOLOJİSİ VE ÖNLENMESİ 
 
Intrauterin fetus ölümü (IUFÖ) Dünya Sağlık Örgütünün tanımına göre 20. gebelik 
haftasından sonraki ve ya gestasyonel hafta bilinmiyorsa  normal gelişen bir fetusda 500 gr. 
üstünde doğum ağırlığına sahip fetusun intrauterin kaybıdır. 500 gr üstü fetus da yaklaşık 
olarak 22. gebelik haftasına tekabül eder (2). IUFÖ çok sık görülmemekle birlikte ani 
yenidoğan ölümü sıklığından 10 kat daha fazladır (1). 2002 yılında Amerika Birleşik 
Devletleri’nde, 26,000 IUFÖ kaydedilmiş olup bu ‘6.4/1,000 toplam doğum sayısı’ oranına 
karşılık gelmektedir. Aynı yıl 28,000 infant ölümü (7.0/1,000 canlı doğum) ve 19,000 
yenidoğan ölümü (4.7/1000 canlı doğum) meydana gelmiştir (3). 1950’lerden sonra IUFÖ 
hızında azalma olmuştur, fakat bu azalma yenidoğan ölüm hızındaki azalmadan daha azdır.  
Geniş serilerde IUFÖ gebelik haftasına göre ikiye ayrılmıştır, 20-28 gebelik haftası arası 
erken fetal kayıplar, 29. gebelik haftası ve sonrası geç fetal kayıplar olarak 
sınıflandırılmıştır (3). Bu sınıflandırma etyolojide önemlidir, erken gebelik haftalarında 
meydana gelen kayıplarda büyük çoğunluğu enfeksiyonlar oluştururken herhangi bir neden 
bulunamazsa ‘açıklanamayan’ olarak sınıflandırılır (4). 
 
IUFÖ NEDENLERİ 
 
IUFÖ sebeplerini inceleyen en geniş serilerden biri Kanada’da McGill University 
tarafından yapılmıştır (4). 88,651 doğum incelenmiş, bunların arasında 709 IUFÖ’e 
rastlanmıştır. Otopsi oranları %97’dir. 1960’dan bu yana nedenler ortaya konduğunda Rh 
immun profilaksisi tedaviye girdikten sonra bu sebebe bağlı IUFÖ’de %95 azalma 
sağlanmıştır. Yine intrapartum fetal moniterizasyonla beraber doğum eylemi sırasındaki 
kayıplar %95 azalmıştır.  
 
Diğer nedenlerden biri olan (düşük doğum ağırlıklı) SGA fetuslarda insidans 1000 
doğumda 46.8 iken (gestasyonel yaşa göre normal doğum ağırlıklı fetus) AGA fetuslarda 
insidans 1000 doğumda 4’dür (odds ratio [OR] = 11.8; CI 8.1-17.1) (4). Bu da  intarauterin 
büyüme gelişme geriliği (IUGG) olan fetus takibinin uygun yapılmasının IUFÖ’leri 
engelleyebileceğini göstermektedir. 24 – 27 gebelik haftaları arasında en sık rastlanılan 
sebepler enfeksiyonlar (%19), plasental dekolman (%14), hayatla bağdaşmayan anomaliler 
(%14), ve ‘açıklanamayan’ (%21) sebeplerdir. Özellikle 1000 gr’ın altındaki fetuslarda en 
sık neden enfeksiyonlardır. Antibiyotiklerin geniş kullanımına rağmen bu oranlarda fazla 
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miktarda azalma olmamıştır (4). Plasental dekolman ise günümüzde de perinatal mortalite 
ve morbiditenin önemli sebeplerinden biri olmaya devam etmektedir. 
 
28 gebelik haftasından sonra en sık IUFÖ nedeni ‘açıklanamayan’ nedenlerdir, bunu fetal 
malnutrisyon ve plasental ablasyon takip eder (tablo 1). Gebelik haftası ilerledikçe tam 
patolojik değerlendirme sonrası belirli bir tanı konulamama oranı artar (4). Fetal, plasental, 
maternal, obstetrik faktorlerle açıklanamayan IUFÖ sebepleri değişik serilerde %25 ila 65 
oranları arasındadır (5-9). Tabii altında yatan herhangi bir neden açıklanamadığından dolayı 
bu tanıyı alan ‘açıklanamayan IUFÖ’ obstetrik hekimlerinin korkulu rüyası haline 
gelmiştir. Yudkin ve ark. (5) yaptığı 40,635 doğumu içine alan bir analizde 28. gebelik 
haftasından büyük tüm gebelikler incelenmiş ve 63 açıklanamayan IUFÖ’e rastlanmıştır 
(tüm IUFÖ’lerin %43’ü), fakat bu oranın 40. gebelik haftasından sonra ikiye katlandığını 
tesbit etmişlerdir. Huang ve ark. (6) 1978 ve 1996 arasındaki açıklanamayan IUFÖ’leri 
incelemişler, ileri anne yaşı (≥40 yaş, OR = 3.7, %95 CI 1.3-10.6), eğitim düzeyinde gerilik 
(OR = 2.5, %95 CI 1.1-5.5), fetal ağırlıktaki değişiklikler (2.4-10.0 persantiller arası OR = 
2.8, %95 CI 1.5-5.2), 87. persantilden büyük olan fetuslar (OR = 2.4, %95 CI 1.3-4.4), 
primiparite (OR = 1.9, %95 CI 1.1-3.1), ≥3 doğum sayısı (OR = 2.4, %95 CI 1.0-5.7), fetus 
etrafında kordon kıvrımlarının olmasının (OR = 2.4, %95 CI 1.0-2.97) risk faktörleri 
arasında olduğunu tesbit etmişlerdir. 
 
Norveç’ten Froen ve ark. (7) da Huang ve ark. (6) ile benzer bulguları yayınlamışlardır. 
Sigara içimi de açıklanamayan IUFÖ ile ilgili bulunmuş, fakat bu ilgi AGA fetuslarda daha 
az olarak gözlenmiştir (6). Açıklanamayan IUFÖ’lerde 37-39. gebelik haftalarından sonra 
oran anlamlı olarak artmaktadır (5-7), özellikle ileri yaşlı gebelerde bu oran daha da 
belirgindir (4). 
 
Kadınlarda obezite giderek artmaktadır, bu da fetal makrozomi ve perinatal mortalite 
oranlarını arttırmaktadır (10-14). Obez bayanlarda sigara içimi daha fazladır ve gebelikler 
gestasyonel diyabet ve preklamsi gibi komplikasyonlarla daha fazla beraberdir (15). Bu 
komplikasyonlar gelişmese bile sadece artmış vücüt kitle indeksi (VKİ) IUFÖ için artmış 
risktir (11-14). Gebelerde yapılan uyku çalışmalarında obez gebelerde daha fazla horlama 
izlenmiştir bu da apne-hipoksi olaylarının daha fazla olmasını sağlamaktadır (16).  
Sistemik lupus eritamatozus (SLE) gebelerin %1’inden daha azında görülmektedir fakat 
özellikle böbrek tutulumu olan bayanlarda IUFÖ oranları oldukça artmıştır (17). SLE’li 
gebelerde hipertansiyon, preklampsi ve IUGG daha fazla görülmektedir (18-20). Lupus 
antikoagulanı varlığı 20. gebelik haftasından sonra meydana gelen IUFÖ riskini anlamlı 
olarak arttırmaktadır (53). Bu gebelerin takibinde ise heparin ve aspirin kullanımı sonuçları 
anlamlı şekilde arttırmıştır (Tablo 2) (21).  
 
Parvovirus 19, sitomegalovirus, toksoplazmozis ve listeria IUFÖ riskini arttırmaktadır. 
Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis ve grup B streptokok ile kolonizasyon da 
IUFÖ riskini arttırmaktadır (22). Açıklanamayan IUFÖ nedenli herhangi bir infeksiyon 
belirtisine rastlanamamış bayanlarda daha yüksek sayıda CD45RO ve CD45RA tipi T 
hücrelerine rastlanmıştır (23,24).  
 
Hangi belirteçler bizi IUFÖ için uyarmalıdır? Hemokonsantrasyon bunlardan bir tanesidir. 
Froen ve ark. 13 g/dl üzerindeki hemogram değerlerinin 9 kat artmış riske sahip olduğunu 
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belirtmişlerdir (25). Çeşitli amnios sıvısı ve ya serum belirteçleri araştırılmış, düşük 
pregnancy-associated plasma protein A (PAPP-A) seviyelerinin kötü obstetrik sonuçlarla 
ilgili olabileceği gösterilmiştir (26).  
 
IUFÖ ÖNLENMESİ 
 
IUFÖ gebelik hikayesinde yoksa annenin daha önceki özgeçmiş ve hayat tarzına bakmak 
gerekir. Değiştirilebilir en önemli risk faktörü sigara içimidir. Hipertansiyon ve diyabetin 
kontrol altına alınması riski azaltır. Önceki gebeliğinde preterm eylem, büyüme geriliği 
olan fetus hikayesi, IUFÖ öyküsü diğer gebeliklerde kötü sonuç olasılığını arttırır (27-28). 
Daha önceki term sezeryan doğum da diğer gebeliklerde plasenta fonksiyonunda bozukluğa 
sebep olacağında IUFÖ’e neden olabilir (29).  
 
Düşük riske sahip gebelerde IUFÖ insidansı 1-2/1000’dir. Bu gebelerde dahi ilerlemiş 
gebelik haftalarında günlük fetal haraketler takip edilmelidir. Azalmış fetal haraketler 
artmış IUFÖ riskine sahiptir (30). Düşük riskli gebeliklerde fetal haraketlerde azalma 
izleniyorsa travay esnasında fetal distres riski artmıştır, yine IUGG olan vakalarda bebek 
haraketlerinde azalma varsa IUFÖ oranları artmıştır. 
 
Artmış gebelik haftasıyla beraber IUFÖ oranları arttığından 41. gebelik haftasında doğum 
indüksiyonu başlatmaya doğru tüm dünyada eğilim vardır. Özellikle 37. gebelik 
haftasından sonra yenidoğana ait ters etki izlenmemiştir fakat erken doğum indüksiyonu 
sezeryan oranlarında artmaya sebep olmuştur. Antepartum fetal değerlendirmenin 37. 
gebelik haftasında başlatılmasıyla yapılan bir çalışmada (30) 3 yaklaşım karşılaştırılmış; 
test yapılmayan hastalar, 36. gebelik haftasından sonra test yapılması ve pozitif teste göre 
doğum indüksiyonunun başlatılması, son olarak da test yapılmaması ve 41. gebelik 
haftasında doğum indüksiyonunun yapılması. Toplam fetal ölümler, toplam test sayısı,, 
indüksiyonlar, ek sezeryan doğum oranları karşılaştırılmış, antepartum fetal 
değerlendirmenin %70  duyarlı ve %90 özgül olduğu görülmüştür.  
 
IUFÖ tanısı mutlaka ultrasonografik değerlendirmeyle doğrulanmalıdır. Daha sezeryan ile 
doğumu yoksa misoprostol ile doğum indüksiyonu en güvenilir yöntemlerden biridir. Daha 
önce sezeryan doğumu olan vakalarda oksitosin ile doğum indüksiyonu yapılabilir. Plasenta 
ve fetus patolojik olarak değerlendirilmelidir. Eğer aile otopsiyi kabul etmiyorsa magnetik 
resonans görüntüleme (MRI) yapılabilir. Fetusda yapılan genetik analizlerde %5-10 
arasında patoloji saptanmıştır.genetik materyal IUFÖ tanısı koyulduğu esnada yapılan 
amniosentez ile en iyi konur. Plasental dokudan floresans in situ hibridizasyon yöntemiyle 
(FISH) yöntemi alternatif olarak seçilebilir. 
 
Otopsi yöntemiyle kord, plasenta ve membranların incelenmesi, labaratuar testi olarak açlık 
kan şekeri, Kleihauer-Betke testi, idrarda toksik materyaller ve gerekli vakalarda HbA1C ve 
trombofili taraması %72 oranında IUFÖ sebebini ortay çıkarabilir, %28 oranında da 
açıklanamayan sebepler kalır. TORCH serum belirteçleri önerilmemektedir, otpsi ve 
plasental bulgular olmadan sadece serum belirteçleri anlamlı değildir. Non immun hidrops 
ve IUFÖ vakalarında Parvovirus 19 sıklıkla birlikte bulunmaktadır fakat parvovirus 19 
DNA’sı nonhidropik fetuslarda da bulunabilir (31). 
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Tablo 1. gestasyonel yaşa göre IUFÖ sıklıkları

24-27 hafta 28-36 hafta 37+ hafta
infeksiyon (%19) açıklanamayan (%26) açıklanamayan (%40)
plasental ablasyon (%14) fetal malnutrisyon (%19) fetal malnutrisyon (%14)
anomaliler (%14) plasental ablasyon (%18) plasental ablasyon (%12)

 

 
 

Tablo 2. Maternal risk faktörleri ve IUFÖ riskleri

durum prevelans IUFÖ hızı OR

tüm gebelikler 6.4/1000 1
düşük riskli gebelikler %80 4.0-5.5/1000 0,86
kronik hipertansiyon %6-10 6-25/1000 1.5-2.7
gebeliğin indüklediği hipertansiyon

orta %5.8-7.7 9-51/1000 1.2-4.0
ağır %1.3-3.3 12-29/1000 1.8-4.4

diabet
   diyetle regüle %2.5-5 6-10/1000 1.2-2.2
   insülin tedavisi %2.4 6-35/1000 1.7-7.0
SLE <%1 40-150/1000 6-20
böbrek hastalığı <%1 15-200/1000 2.2-30
tiroid hastalıkları %0.2-2 12-20/1000 2.2-3.0
trombofili %1-5 18-40/1000 2.8-5.0
gebelik kolestazı <%0.1 12-30/1000 1.8-4.4
>10 sigara içimi %10-20 10-15/1000 1.7-3.0
obezite
    VKI 25-29.9 %21 12-15/1000 1.9-2.7
    VKI>30 %20 13-18/1000 2.1-2.8
düşük eğitim düzeyi %30 10-13/1000 1.6-2.0
SGA doğum %6.7 12-30/1000 2-4.6
IUFÖ hikayesi %0.5-1.0 9-20/1000 1.4-3.2
çoğul gebelik
   ikiz %2.7 12/1000 1.0-2.8
   üçüz %0.14 34/1000 2.8-3.7
ileri anne yaş ı
      35-39 %15-18 11-14/1000 1.8-2.2
     40+ %2 11-21/1000 1.8-3.3


