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ÖZET 

Mikropenis; uzatılmış penis uzunluğunun, yaşa ve er-
genliğin derecesine göre ortalama değerden 2,5 standart 
sapmadan daha küçük olması olarak tanımlanan aşırı 
küçük penis demektir. Mikropenisi gömülü penisten ve 
penis agenezisinden ayırmak gerekir. Mikropenisli ço-
cuklarda önemli olan, uzatılmış penis uzunluğunun stan-
dart bir biçimde ölçülmesi ve elde edilen ölçümün yaşa 
göre belirlenmiş nomogramlar kullanılarak değerlendiril-
mesidir. Etiyolojik olarak mikropenis; hipogonadotropik 
hipogonadizm (hipotalamik veya hipofizer yetersizlik), 
hipergonadotropik hipogonadizm (testiküler yetersizlik), 
androjene duyarsızlık sendromu ve idiyopatik olarak sı-
nıflandırılabilir. 

Anahtar kelimeler: mikropenis, tanı, tedavi 

ABSTRACT 

Micropenis refers to an extremely small penis with a 
stretched penile length of less than 2.5 SD below the 
mean for age or stage of sexual development. It should 
be differentiated from a buried or hidden penis and pe-
nile agenesis. It is important to use a standard technique 
of stretched penile measurement and nomograms for 
age to identify children with micropenis. Based on etiol-
ogy they can be classified as hypogonadotropic hypo-
gonadism (hypothalamic or pituitary failure), hypergo-
nadotropic hypogonadism (testicular failure), androgen 
insensitivity syndrome and idiopathic groups.  
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Tanım 
Mikropenis, normal yapı ve görünümde olan nor-
malden daha küçük uzunlukta penisi tanımlamak 
için kullanılan bir terimdir. Normal erkeklerde pe-
nisin boyutları değişkenlik göstermektedir. Yeterli 
penis boyutlarını tanımlamak için belirtilen ölçüt-
ler genel olarak şunlardır: Penisin ayakta idrar 
yapmaya izin vermesi, cinsel işlev için yeterli ol-
ması, sosyal açıdan başkaları tarafından görüldü-
ğünde utanç yaratmıyor olması. Buna karşılık ye-
tersiz penis boyutlarını belirlemede bu şekilde öl-
çütler bulunmamaktadır. 
Tarihçe: İlk defa 1962 yılında Bergada ve arka-
daşları; ‘Rudimenter testis sendromu’ olarak ad-
landırdıkları bir vakada, aşırı küçük testis ve küçük 
penis tanımlamasını kullanmışlardır. 1963 yılında 
Hung ve arkadaşları ise; Klinefelter sendromlu bir 
vakada ilk defa ‘mikrofallus’ ifadesini kullanmış-
lardır. ‘Mikropenis’ teriminin açık bir şekilde kul-
lanıldığı ilk tıbbi makale, Judd ve Donohue tara-
fından 1970’de yayınlanan bir cerrahi vakanın su-

nulduğu makaledir. 1977 yılında Crawford; 
‘mikrofallus’ teriminin, değişik derecede 
hipospadiasın bulunduğu, gerçek veya yalancı 
hermafroditizmli, kız ya da erkek yönünde tam bir 
özellik göstermeyen dış genitalya varlığında kulla-
nılması gerektiğini, ‘mikropenis’ teriminin ise; 
hipospadias bulunmayan, aşırı küçük penisi tanım-
lamak için kullanılması gerektiğini vurgulamıştır1. 
Mikropenise karar verme 
Mikropenis bir fizik muayene bulgusudur. Bu ne-
denle klinikte penis boyutlarının iyi ve doğru öl-
çülmesi önemlidir. Pubisten glansın ucuna kadar 
uzatılmış penisin dorsal yüzeyinden ölçüm yapıla-
rak penis uzunluğu saptanır2,3. Penis uzunluğunun 
2,5 standart sapmanın altında olması mikropenis 
demek için genel kabul görmüş bir ölçüttür. 2,5 
standart sapmanın altı, normal toplum ölçümlerinin 
%99,4’ünün altında olması durumuna karşılık gel-
mektedir. Değerlendirmelerde püberte evresi ve 
yaş da göz önünde bulundurulur. 
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Genel kullanımdaki normal penis boyutları, üç 
çalışma sonucunda elde edilmiştir (Tablo I)2,3,4. Bu 
çalışmalarda; uzatılmış penis uzunluğunun erekte 
penis uzunluğu ile yüksek uyum gösterdiği, 
mikropenisin derecesinin değerlendirmesinde; ön-
celikle uzatılmış penis uzunluğunun, ikinci olarak 
da kavernöz doku kalınlığının (yeterli veya yetersiz 
şeklinde niteliksel ifade olarak) kullanılması gerek-
tiği vurgulanmıştır.2,3,4 

Tablo 1. Normal erkek bireylerde uzatılmış penis 
uzunluğu (cm) 

Yaş Ortalama± 
standart sapma 

–2,5 standart 
sapma değeri 

Yenidoğan 
30 hafta* 

2.5±0.4* 1.5* 

Yenidoğan 
34 hafta* 

3.0±0.4* 2.0* 

0-5 ay  3.9±0.8 1.9 
6-12 ay 4.3±0.8 2.3 
1-2 yaş 4.7±0.8 2.6 
2-3 yaş 5.1±0.9 2.9 
3-4 yaş 5.5±0.9 3.3 
4-5 yaş 5.7±0.9 3.5 
5-6 yaş 6.0±0.9 3.8 
6-7 yaş 6.1±0.9 3.9 
7-8 yaş 6.2±1.0 3.7 
8-9 yaş 6.3±1.0 3.8 
9-10 yaş 6.3±1.0 3.8 
10-11 yaş 6.4±1.1 3.7 
Erişkin 13.3±1.6 9.3 

*Feldman ve Smith. Diğerleri Schonfeld ve 
Beebe’den. 
 

Mikropenis tanımında etnik kökene göre fark-
lılıklar: Phillip ve arkadaşları İsrail’de doğan Ya-
hudi ve Bedevi bebeklerin penis uzunlukları ara-
sında fark bulmamışlardır5. Fakat Lian ve arkadaş-
ları, Singapur’da doğan Hintli ve Çinli bebeklerde, 
penil uzunluk açısından anlamlı fark bulmuşlardır6. 
Cheng ve Chanoine; Doğu-Hintli ve Kafkas bebek-
lerde penil uzunluk ve çapı Çinli bebeklerden daha 
büyük bulmuşlar, doğum ağırlığı ve boya göre dü-
zeltme sonrası da sonucun değişmediğini görmüş-
lerdir. Farklı etnik kökenli bebeklerin penil uzun-
lukları genel kullanımdaki normal penis boyutları 
ile karşılaştırılmış ve anlamlı farklı bulunmamış; 
yorum olarak, etnik gruplar arasında küçük, fakat 
anlamlı farklar bulunabileceği, etnik gruplar ara-

sında farklar olsa bile genel kullanımdaki tablola-
rın kullanılabileceği, ancak etnik farklılıkların sı-
nırda olguların açısından akılda tutulması gerektiği 
belirtilmiştir7. 

NORMAL PENİS GELİŞİMİ 

Penis gelişimi üç fazda olur. Genital tüberkül fa-
zında; embriyo 8-15 mm’dir ve perine bölgesinde 
fallus belirmeye başlar. Fallik fazda; embriyo 16 
mm’den 38 mm’ye ulaşır. Bu fazda fallus uzunla-
masına büyür, üretral yol fallus ucuna taşınır, 
labioskrotal kıvrımlar belirir. Penisin tanımlanabil-
diği faz, üçüncü ay içinde olur. Üretral tüp kapanır, 
glans ayrımlanabilir hale gelir, skrotum son şeklini 
alır. Üçüncü ayda plasenta tarafından human 
koryonik gonadotropin (HCG) üretilmeye başlar. 
Bu dönemde Leydig hücrelerinden testosteron üre-
timini HCG sağlar8. Dördüncü aydan itibaren fötal 
hipofiz bezi hipotalamustan üretilen GnRH 
(gonadotropin releasing hormone)’a cevap olarak 
FSH (follicle-stimulating hormone) ve LH 
(luteinizing hormone) üretmeye başlar. Bu hor-
monların testisi uyarması ile Leydig hücrelerinden 
testosteron üretimi gerçekleşir. Testosteron çevre 
dokularda daha güçlü androgen olan 
dihidrotestosterona dönüşür3. Mikropenis, embri-
yolojik gelişimin 14. haftasından sonra olan 
hormonal defektlerin sonucu olarak karşımıza çı-
kar9. 

MİKROPENİS NEDENLERİ 

Mikropenis vakalarında birincil patoloji 
hipotalamus veya ön hipofiz bezinde olabilir. Tes-
tosteron düzeyinin düşüklüğü ikinci ve üçüncü 
trimestirde penisin büyümesini yetersiz kılabilir. 
Tüm bu nedenler hipogonadotropik hipogonadizm 
başlığı altında toplanmaktadırlar. Dış genitalyanın 
maskulinize olması tamamlandıktan sonra, testisin 
herhangi bir nedenle yapısının bozulması testoste-
ron üretiminin düşmesiyle sonuçlanır. 
Hipotalamusa ve ön hipofiz bezine negatif geri bil-
dirim bozulduğundan FSH ve LH düzeyleri artar. 
Bu grup bozukluklar ise, hipergonadotropik 
hipogonadizm başlığı altında tanımlanırlar. Normal 
penis büyümesi için; testosteron gerekli olduğuna 
ve testosteron da testiste üretildiğine göre normal 
bir Y kromozomu da bulunmalıdır. Ayrıca son or-
gan cevabının da yeterli olması şarttır. İntrauterin 
dönemde penisin büyümesine, fötusun kilo kaza-
nımının etkisi minimaldir10. Fakat şiddetli IGF-1 
(insulin-like growth factor) eksikliğinin olduğu 
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Laron sendromunda intrauterin gelişme geriliğine, 
mikropenis de eşlik etmektedir. Bu nedenle 
mikropenis etyolojisinde yetersiz somatotropik ek-
seninin olduğu bozukluklara da yer vermek gere-
kir11. 

1. MAJOR KROMOZOMAL DEFEKTLER 
Major kromozomal anomalilere sıklıkla genital 
anomaliler de eşlik ederler. Lawrence-Moon send-
romu (pigmenter retinopati, mental gerilik), 
Bardet-Biedl sendromu (obezite, polidaktili), 
Fanconi anemisi (pansitopeni, radius ve baş par-
mak defektleri, deride hiperpigmentasyon), Smith-
Lemni-Opitz sendromu (mikrosefali, mental geri-
lik, polidaktili, sindaktili) mikropenisin eşlik ettiği 
bazı yaygın sendromlardır. 

 2. HİPOTALAMO-HİPOFİZER 
PROBLEMLER 
Yapısal beyin defektleri: Anensefalide beyin 
amniotik kavite içine fıtıklaşır. Bu sırada orta be-
yindeki çekilme sonucu; hipotalamik GnRH 
salınımı bozulur, Leydig hücreleri azalır ve 
mikropenis gelişir12. 
Kongenital hipofizer aplazi: Anensefaliden daha 
az sıklıkta görülür, ancak erken tanı ve tedavi şansı 
nedeniyle klinikte daha çok karşımıza çıkmaktadır. 
Serum elektrolitleri, hormon düzeyleri ve MR bul-
guları ile tanı alabilmektedirler13. 

Korpus kallosum agenezisi ile birlikte 
mikropenis görülebilmektedir. Sorun hipotalamik 
düzeydedir14. Septo-optik displazi, ensefalosel, 
Dandy-Walker malformasyonunda 
hipogonadotropik hipogonadizm bildirilmiştir15. 

Tek başına mikropenis bulunan, beyinde bü-
yük yapısal malformasyon bulunmayan, kongenital 
GnRH hormon eksikliği ile giden tüm sendromlar 
‘Hipogonadal sendromlar’ başlığı altında değer-
lendirilmiştir. Kalmann sendromu, Prader-Willi 
sendromu, Lawrence- Moon ve Bardet-Biedl send-
romları bu sendromlardandır. 

İzole Hormon Eksiklikleri 
GnRH eksikliği: Sıklıkla idiyopatik 
hipogonadotropik hipogonadizm olarak tanımlanır. 
Altta yatan neden açıklanamamıştır. GnRH salınım 
frekansı ve amplitüdü de bozuk olabilir. Öyküsün-
de akrabalık olan olgularda, değişik derecelerde 
koku alma bozuklukları olabilir. Ancak bu vakala-
rın genetik çalışmaları normaldir16. 

LH eksikliği: Nadir bir durumdur. ‘Fertil 
önükoid sendrom’ olarak da adlandırılmıştır. 
LH’nın beta subünitinde bir aminoasidin yer değiş-
tirmesi sonucu LH reseptörüne bağlanamaz. Tes-
tosteron seviyesi düşüktür ve mikropenis vardır. 
Ancak FSH normal olduğundan testis normal bü-
yüklüktedir ve spermatogenez vardır17. 
Multiple Hormone Eksikliği: FSH ve LH eksikli-
ği, diğer ön hipofiz hormon eksiklikleri ile birlik-
tedir. Hipoglisemi, hiponatremi, nöbet ve şok 
mikropenise eşlik edebilir. 

Kongenital adrenal hipoplazide; X kromozo-
munun kısa kolunda GnRH geni ile yakın bir gen 
olan DAX-1 mutasyonu nedeniyle mikropenis bu-
lunabildiği bildirilmiştir18. 

3. GONADAL DEFEKTLER 
Testiküler disgenezi: Başlangıçta Leydig hücrele-
rinden testosteron üretimi yeterlidir. Ancak belli 
bir aşamadan sonra bu işlev kaybedilir. Dış genital 
yapının son şekli bu işlevin kaybedildiği aşamanın 
zamanına bağlıdır. Penisin şekil olarak gelişmesin-
den sonra, yani 14. haftadan sonra testiküler işlevin 
kaybı mikropenis ile sonuçlanır. Testiküler 
disgenezi sporadik veya ailesel olabilir19. 
Vanishing testis sendromu: Bu terim 
kriptorşidizmi olan, ancak penisi normal olan bir 
çocukta 1969’da tanımlanmıştır. Bu vakada 
gonadal damarların belli bir aşamada son bulduğu 
bildirilmiştir ve testisin damar yapısı veya 
intrauterin dönemde torsiyonu ile ilgili bir sorun 
olduğu düşünülmektedir. Mikropenis nadir de olsa 
tek başına olabilmektedir. Ancak testiküler 
disgenezi ile ayrımı da çok kesin yapılamamakta-
dır20. 
LH reseptör defekti: 21. kromozomda 2p 
lokusunda defekt vardır. Her iki testis de inguinal 
kanala iner, ancak Leydig hücreleri hipoplastiktir. 
LH normal veya yüksek, FSH normaldir. HCG tes-
tinde testosteron yanıtı yoktur21. 

4. İDİYOPATİK MİKROPENİS 
Altta yatan nedenin tam olarak tespit edilemediği 
vakalarda, ergenlikte penisin büyümesi kendiliğin-
den yeterli hale gelmektedir. Lee ve arkadaşlarının 
bir çalışmasında 45 mikropenisli çocuktan altısının 
bu gruptan olduğu bildirilmiştir (%13). Hormonal 
olarak sorun yoktur. Bazı vakalarda gebeliğin ikin-
ci yarısında testosteron seviyesinde geçici bir dü-
şüklüğün olduğu tahmin edilmektedir22. 
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MİKROPENİS NEDENLERİNİN 
ARAŞTIRILMASI 

Anamnez: İyi alınmış anamnez önemlidir. Akra-
balık ile major konjenital anomalili, anosmili olan 
bireylerin varlığı; genetik geçişli defektlerin varlı-
ğını düşündürür. 
Muayene: Fizik incelemede kromozomal 
defektleri destekleyebilecek bulgular aranır. Uza-
tılmış penis boyunun ölçülmesi, kavernöz dokunun 
ve testis boyutlarının değerlendirilmesi önemlidir. 
Testis skrotumda değilse, inguinal kanalda aranma-
lıdır. 
Araştırma: Öncelikle sorunun santral mi, yoksa 
gonadal mi olduğunu belirlenmelidir. Santral ne-
denler, çoğul hormon eksiklikleri ile birlikte olabi-
leceği için hızlı tanı ve tedavi gereklidir. Diğer ne-
denler daha uzun vadeli incelemelerle değerlendiri-
lebilir. 
Ön hipofiz tarama testleri: Adrenokortikotropik 
hormon ve büyüme hormon eksikliğine bağlı ola-
rak hipoglisemik konvulsiyon geçiren mikropenisli 
bir yenidoğanda, serum sodyum, potasyum, glukoz 
değerleri ve kortizol, büyüme hormonu ve tiroit 
hormon düzeyleri ölçülmelidir. 
Karyotip: Klinefelter sendromu ve major kromo-
zom anomalileri açısından kromozom analizi ya-
pılmalıdır. Kas tonusu azalmış mikropenisli vaka-
da, Prader-Willi sendromu açısından yüksek 
rezolusyonda moleküler ve sitogenetik çalışmalar 
yapılmalıdır. 
MR: Tüm vakalarda hipotalamus ve ön hipofiz be-
zin görüntülenmesi uygun olur. 

Gonadotropin çalışmaları 
Altı aylıktan küçük vakalarda: Doğum sonrası 
geçici FSH-LH yüksekliğine bağlı olarak, geçici 
testosteron yüksekliği olur. ‘Mini-püberte olarak 
adlandırılan bu dönem ilk sekiz hafta devam eder 
ve ilk altı aya kadar azalarak devam eder23. Hor-
monların bu dönemde ölçülmesi, hipotalamus, ön 
hipofiz ve testisin işlevini değerlendirmede önem-
lidir. Testosteron düzeyi 100 ng/dl’nin üzerindeyse 
normal olarak yorumlanabilir.  
6 ay-14 yaş arası vakalarda: Püberte başlayana 
kadar serum FSH-LH ve testosteron düzeylerinin 
düşük olması beklenir. Bazı agonadal çocukların 
serum LH ve FSH düzeylerinin 6 mIU/dl’nin üze-
rine çıktığı bildirilmiştir24. Ancak bu vakalarda bile 
HCG uyarı testi yapılmalıdır. HCG; 1000-1500 IU 

kasiçi, haftada iki kez, altı hafta uygulandıktan 
sonra plazma testosteron düzeyinin ölçülür. Nega-
tif cevap durumu Leydig hücre işlevinin yetersizli-
ğini yansıtır, malign potansiyele sahip rudimenter 
testis dokusunun varlığını dışlamaz25. Sonraki 
aşamada GnRH uyarı testi ile hipofizer sorunlar 
denetlenebilir26. Standart teknikler yetersiz kalırsa, 
LH-FSH’nın düşük düzeydeki salınımları için seri 
örnekler alınarak, duyarlı ölçüm metotları kullanı-
labilir27. 
14 yaşından büyük vakalarda: Bu dönemde 
pubertenin başlaması bekleneceğinden, öncelikle 
FSH-LH ve testosteron düzeyleri ölçülmelidir. Bu 
üç hormon düzeyi düşük ise, hipotalamik bozuklu-
ğu gecikmiş püberteden ayırt etmek güçtür. Bazı 
vakalarda, 100 mikrogram testosteron enantat 
kasiçi, ayda bir, sadece dört doz verilerek 
pübertenin başlaması uyarılabilinir28. 
Androjen Duyarsızlığının Tanısı: Ön hipofiz ve 
testis işlevi normal bulunursa, bu klinik durum dış-
lanmalıdır. Tanı için genital deriden alınan 
fibroblast kültüründe reseptör çalışmaları veya 
androjen reseptör gen mutasyonları çalışılabilir. Bu 
teknikler yaygın yapılamadığından, HCG veya tes-
tosteron verildikten sonra peniste herhangi bir bü-
yüme olup olmadığına bakılması daha kolaydır. 
Laparoskopi: Testiküler sorun düşünülüyor ve 
testis palpe edilemiyorsa; laparoskopi ile 
abdominal boşluk içinde testiküler doku olup ol-
madığına bakılmalıdır. Spermatik damarlar kör bir 
şekilde sonlanıyor mu, Mülleriyan kanal yapıları 
var mı, vanishing testisi destekleyen bir yapı var 
mı, varsa bu yapıdan biyopsi alınması laparoskopi 
ile mümkündür. 
Renal Görüntüleme Çalışmaları: 
Hipogonadotropik hipogonadizm ile tek taraflı 
renal agenezi birlikteliği tanımlanmıştır. 
Genitogram: Disgenetik gonad, ovotestis veya 
Mülleriyan kanal yapılar laparoskopi ile tespit edi-
lirse ve kısmi androjen direnci olasılığı söz konusu 
ise yapılabilir.  

MİKROPENİSTE TEDAVİ 

Penis büyümesinin uyarılması: Başlangıç tanı ça-
lışmaları sırasında HCG verildiğinde penisin buna 
cevabını da gözlemek bilgi vericidir. Gerekirse, 
testosteron enantat veya 25 mg proprionat üç haf-
tada bir, dört doz, kasiçi uygulanıp, penisin büyü-
mesi değerlendirilebilir. Bu uygulamanın kalıcı 
riski, kemik yaşını ilerletebilmesidir. 
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Yeterli düzeyde emilime uğramadığından, 
bölgesel testosteron kullanılmamaktadır. Ancak 
bölgesel uygulama ile penis uzunluğu ve çapında 
artış, pubik kıllarda geçici bir büyüme olabilmek-
tedir29. 
Penisin cerrahi olarak büyütülmesi mikropenisli 
birkaç çocukta denenmiştir. Ön koldan alınan çift 
lümen flap perineal bölgeye aktarılır, erektil işlev 
penil protezle sağlanır. Bu tedavinin mikropenisli 
çocuklara uygulaması tartışmalıdır30. 
İnmemiş testisin tedavisi: Son yıllarda 
hipogonadotropik hipogonadizm dışında HCG te-
davisinin yeri olmadığı, doğrudan orşiopeksi ya-
pılması gerektiği görüşü yaygındır31. 
Pübertenin uyarılması: Testosteron tedavisine 12 
yaş civarında, testosteron enantat veya proprionatın 
her altı haftada bir 100 mg verilmesiyle başlanır. 
Bir iki yıl sonra doz dört haftada bire arttırılır. Bu 
tedavi ikincil cinsel karakterleri ve normal somatik 
gelişimi başlatır. Yavaş salınımlı enjektabl 
mikrokapsuller, on haftaya kadar fizyolojik testos-
teron düzeyi sağlamaktadır32. Transdermal bantlar, 
normal sirkadian ritm ve testosteron 
dihidrotestosteron oranı sağlayabilmektedir33. De-
po preparatları, enjeksiyon sonrası serum testoste-
ronunda hızlı bir doruk ve sonra da yavaş düşme 
yaptıkları için tercih edilmektedirler. Ön hipofiz 
veya hipotalamusta işlev bozukluğu olanlarda 
püberteyi uyarmak için testosteron yerine HCG de 
kullanılabilmektedir. HCG’nin testis büyümesi ve 
spermatogenezin başlamasına üstünlüğü vardır. 
1500-5000 IU, beş günde bir, kasiçi HCG kullanı-
mı güçtür, ancak fertilite istenildiğinde daha avan-
tajlıdır. Fertilite için; HCG, insan menapozal 
gonadotropin (HMG) ile, bir yıl veya daha fazla 
süreyle haftada bir uygulanmaktadır34. Hipotalamik 
GnRH eksikliğinde, GnRH 25 ng/kg/doz nasal 
sprey olarak veya derialtı infüzyon pompası ile ve-
rilebilir35. Bu yöntem pübertenin uyarılması için 
hiç kullanışlı değildir, fakat fertilite tedavsisinde 
daha etkilidir36.İdiyopatik mikropenisli vakalarda 
püberte kendiliğinden başlayabilmektedir. Aralıklı 
FSH-LH ve testosteron düzeyleri tayini bu açıdan 
faydalıdır. 
Aile taraması ve genetik danışma: Tüm 
sendromik durumlarda gereklidir. 
Psikolojik değerlendirme: Bir grup mikropenisli 
çocuğun kapalı odalarda işemeyi tercih ettiği, çoğu 
vakanın eşcinsel yaşamı benimsediği ve intihar sık-
lığının da fazla olduğu bildirilmiştir37. Androjen 

yerine koyma tedavisi gecikirse, penis uzunluğu 
2,5 standart sapmanın altında kalabilir. Androjen 
yerine koyma tedavisine uyum, anlayışlı ve destek-
leyici ebeveyn yaklaşımı gözlemciler tarafından iş-
levsel penis boyutlarından daha önemli olarak vur-
gulanmıştır. Ancak yine de doğumda penis küçük-
se veya erektil işlev görmeyeceği açıksa, erken 
cinsiyet kararı tartışmalı olsa da en iyi yol olabilir. 
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