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Prostata – zonale Anatomie 

aus den radiologischen Scores für die Sek-
toren und/oder Läsionen von jeder einzel-
nen MR-Sequenz unter Berücksichtigung 
der klinischen Daten, Anamnese, Symp-
tome, Serum-PSA-Wert, Ergebnisse der 
digital rektalen Untersuchung, begleiten-
der Medikation (insbesondere Antiandro-
gene) und zeitlicher Abstand zur TRUS-
Biopsie zusammensetzen.

Es besteht ein allgemeines Überein-
kommen, dass dieses Bewertungssystem 
ähnlich dem der Brustdiagnostik (BI-
RADS-System) entwickelt und prospek-
tiv für die Prostata-MRT validiert werden 
soll [34]. Jeder Abschnitt der Prostata und 
jede einzelne identifizierte Läsion müssen 
beurteilt werden. Experten auf dem Ge-
biet der Prostata haben bei einem kürz-
lich abgehaltenen Consensusmeeting die 
„UCLA-RAND-appropriateness-Metho-
de“ angewendet und empfehlen die Ver-
wendung einer 5-Punkte-Skala für Beur-
teilung der Prostatasektoren [34]:
F  Score 1 klinisch signifikante „disease“ 

ist hochgradig unwahrscheinlich,
F  Score 2 klinisch signifikantes Karzi-

nom ist unwahrscheinlich,
F  Score 3 klinisch signifikantes Karzi-

nom ist fragwürdig,
F  Score 4  klinisch signifikantes Karzi-

nom ist wahrscheinlich,
F  Score 5 klinisch signifikante „disease“ 

ist hochgradig wahrscheinlich.

Die Definition von klinisch signifikanter 
„disease“ wird von der lokalen Praxis ab-
hängig sein. Laut diesem European Con-
sensus Meeting [34] besteht eine klinisch 
signifikante „disease“, wenn ein Gleason-
Score ≥4+3 und/oder Läsionen mit einem 
Volumen  ≥0,5 ml vorliegen.

Es gibt keine allgemein akzeptier-
ten Kriterien zur Bewertung von Läsio-
nen, die mittels verschiedener bildgeben-
der Modalitäten identifiziert werden. Das 
am besten entwickelte System existiert für 
die 1H-MRSI [35]. Jung et al. [36] haben 
ein standardisiertes Bewertungssystem 
für die spektroskopische Evaluierung der 
PZ entwickelt. Die Kombination mit den 
Daten der zentralen Drüse wurden spä-
ter dazugefügt [37]. Dieses Bewertungs-
system verwendet ein visuelles Klassifi-
zierungssystem und einen Metaboliten-
schwellenwert [(„choline  +  creatinine“)/
“citrate ratio“)]. Zusätzlich zum 5-Punk-

te-System kann der Befunder Spektren als 
untauglich bezeichnen, wenn eine deutli-
che Lipidkontamination oder Artefakte 
vorhanden sind. Die 5-Punkte-Skala hat 
sich als relativ akkurat bewährt und hat 
ein hervorragendes „interobserver agree-
ment“ (κ=0,80) bei der Unterscheidung 
zwischen benignem und malignem Ge-
webe (. Abb. 2; [36]). Zusammenfassend 
wird in dieser Abbildung das Prinzip der 
multiparametrischen MRT veranschau-
licht: bei einem pathohistologisch verifi-
zierten, multizentrischen Adenokarzinom 
zeigt sich ein karzinomverdächtiger Herd 
in der peripheren Zone rechts dorsal auf 
den T2-gewichteten Bildern, den diffusi-
ongewichteten Sequenzen sowie auf den 
dynamischen kontrastmittelverstärkten 
Bildern. Erst durch die Zusatzinforma-
tion der semiquantitativen Auswertung 
der Kontrastmittelanreicherung und mit-
tels 1H-MRSI lässt sich auch in der Bildge-
bung die Multizentrizität des Prostatakar-
zinoms nachweisen.

Da es keine akzeptierten Bewertungs-
kriterien für die T2-gewichtete, diffu-
sionsgewichtete und dynamisch kont-
rastmittelverstärkte MRT in der Literatur 
gibt, wurden beim European Consensus 
Meeting Schemen zur systematischen Be-
urteilung von Läsionen vorgeschlagen, die 
mit multifunktionellem MRT der Prostata 

identifiziert werden [34]; . Tab. 2 und 3 
geben einen Überblick über das Auswer-
teschema der T2-gewichteten und diffu-
sionsgewichteten MRT-Sequenzen. Es 
sollten nicht nur diese Richtlinien ver-
wendet werden, sondern zusätzlich die 
persönliche Erfahrung, klinische Daten 
wie Symptome der Patienten, PSA-Wer-
te, Ergebnisse der digital-rektalen Unter-
suchung, begleitende Medikation (insbe-
sondere Antiandrogene) und zeitlicher 
Abstand zur TRUS-Biopsie einfließen. 
Natürlich werden auch Erscheinungsfor-
men auf anderen Sequenzen (z. B. Blut auf 
T1w-Sequenzen) die Interpretation beein-
flussen.

Die Analyse der DCE-MRT erfolgt vi-
suell anhand der Kurvenform und der 
Morphologie der enhancenden Läsionen 
in der PZ. Die Anreicherung des Kont-
rastmittels in den Läsionen folgt 3 ver-
schiedenen Kurventypen:
F  langsam steigend (Kurventyp 1),
F  schneller Anstieg und Plateauphase 

mit einem „washout“ von weniger als 
10% (Kurventyp 2) sowie

F  frühem Gipfel und mehr als 10% 
„washout“ vom Gipfel weg (Kurven-
typ 3).

Für den Kurventyp 1 wird ein Score von +1 
vergeben, für den Kurventyp 2 ein Score 
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Stellenwert der mMRT der Prostata 
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Dietary factors. Epidemiological studies have revealed 
a link between prostate cancer incidence and mortality 
and the consumption of red meat and animal fats62–64. 
One mechanism by which meats might stimulate can-
cer development could be related to the formation of 
hetero cyclic amines (HCAs)65. The exposure of laboratory 
rats to dietary 2-amino-1-methyl-6-phenylimidazo[4,5-
b]pyridine (PhIP)66 results in carcinomas of the intestine 

in both sexes, in the mammary gland in females and in 
the prostate in males65. Rodent prostates contain four 
different lobes that do not correspond anatomically 
to the zones of the human prostate, and PhIP induces 
cancer only in the ventral lobe of rats67. In a recent study 
we exposed laboratory rats to PhIP and found a similar 
increase in the mutation frequency in all lobes of the 
prostate, yet the ventral lobe selectively responded with 
increased cell proliferation and cell death68. Therefore, 
PhIP functions as both a lobe-specific classical ‘tumour 
initiator’ as well as a ‘tumour promoter’. We also found 
that only the ventral lobe showed an increase in stromal 
mast cells, and stromal and intraepithelial macro-
phages68. After 12 weeks of PhIP exposure, the ventral 
lobe developed widespread epithelial atrophy; later, PIN 
and intraductal carcinomas were observed to develop 
directly from the atrophic epithelium (A.M.D., Y.N. 
and W.G.N., unpublished observations). Others have 
recently reported similar findings, in that PhIP treat-
ment was found to induce inflammation and atrophy 
before inducing PIN and intraductal cancers69. Although 
it is not yet known whether the lobe-specific increase in 
mast cells and macrophages has a role in the neoplastic 
process, mast cells have been shown to stimulate cancer 
formation in several animal models, probably as a result 
of the release of factors such as tumour necrosis factor-
α (TNFα) and various proteases, which might have an 
important role in tumorigenesis70–72.

Oestrogens. Another line of research into the causes of 
prostate inflammation and prostate cancer is the study 
of oestrogenic exposures in the prostate. Oestrogens are 
strongly linked to autoimmune processes in women, who 
are much more predisposed to autoimmune diseases 
than men. Increased levels of oestrogens, whether from 
environmental or developmental exposures, have long 
been linked to the development of prostate cancer73,74. 
Oestrogens affect the growth and development of the 
prostate, and this occurs through indirect routes on 
the hypothalamic–pituitary–gonadal axis through prolac-
tin, and also by direct effects mediated by oestrogen recep-
tor-α (ERα), which is expressed primarily in the stroma, 
and oestrogen receptor-β (ERβ), which is expressed 
primarily in the epithelium73–76. Oestrogens given to neo-
natal rodents result in an ‘imprinted state’ or ‘developmen-
tal oestrogenization’ in which there are developmental 
defects, including a reduction in prostatic growth. This 
treatment also results in the development of lobe-specific 
inflammation, hyperplasia and dysplasia or PIN77,78. 
Virtually all of these effects are mediated through ERα79. 
Therefore, it is quite plausible that chronic inflammation 
in the adult human prostate might reflect an autoimmune 
reaction caused, at least in part, by oestrogens.

A break of immune tolerance to prostate antigens? 
Another potential mechanism of self-perpetuating 
chronic inflammation in the prostate that could relate 
to all of the above-mentioned modes of prostate injury 
is that damaged prostate epithelial cells might release 
antigens that result in a break of the apparent immune 
‘tolerance’ to the prostate. For example, many prostate 

Figure 1 | Zonal predisposition to prostate disease. Most cancer lesions occur in 
the peripheral zone of the gland, fewer occur in the transition zone and almost none 
arise in the central zone. Most benign prostate hyperplasia (BPH) lesions develop in 
the transition zone, which might enlarge considerably beyond what is shown. The 
inflammation found in the transition zone is associated with BPH nodules and 
atrophy, and the latter is often present in and around the BPH nodules. Acute 
inflammation can be prominent in both the peripheral and transition zones, but is 
quite variable. The inflammation in the peripheral zone occurs in association with 
atrophy in most cases. Although carcinoma might involve the central zone, small 
carcinoma lesions are virtually never found here in isolation, strongly suggesting 
that prostatic intraepithelial neoplasia (PIN) lesions do not readily progress to 
carcinoma in this zone. Both small and large carcinomas in the peripheral zone are 
often found in association with high-grade PIN, whereas carcinoma in the transition 
zone tends to be of lower grade and is more often associated with atypical 
adenomatous hyperplasia or adenosis, and less often associated with high-grade PIN. 
The various patterns of prostate atrophy, some of which frequently merge directly 
with PIN and at times with small carcinoma lesions, are also much more prevalent in 
the peripheral zone, with fewer occurring in the transition zone and very few 
occurring in the central zone. Upper drawings are adapted from an image on 
Understanding Prostate Cancer website. PIN, prostatic intraepithelial neoplasia.
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Fig. 2—50-year-old man with benign prostatic 
hypertrophy. SV = seminal vesicle, BL = urinary 
bladder, CG = central gland (central zone and 
transition zone), PZ = peripheral zone, FS = anterior 
fibromuscular stroma, NV = neurovascular bundle, 
V = verumontanum, U = urethra.
A–H, Axial T2-weighted images (A–F), parasagittal 
T2-weighted image (G), and coronal T2-weighted 
image (H) depict zonal anatomy. Zonal anatomy 
is shown at level of seminal vesicles (A), base of 
prostate gland (B), mid gland (C and D), apex of gland 
(E), and membranous urethra (F).
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difference (P = 0.006) in genotype frequency was observed 
for the non-synonymous change H6D between patients 
and controls124. Carriers of the GC genotype, which 
results in the H6D change, had a lower risk of sporadic 
prostate cancer (OR = 0.80, 95% CI = 0.66–0.97) and of 
familial prostate cancer (OR = 0.61, 95% CI = 0.42–0.89) 
than the CC genotype carriers. In the study population, 
the proportion of prostate cancer cases attributable to the 
CC genotype was 7.2% for sporadic cancer and 19.2% for 
familial cancer.

IL1RN. The protein product of the IL1RN gene belongs 
to the interleukin 1 cytokine family of proteins. Its 
primary function is as an inhibitor of the proinflam-
matory IL1α and IL1β. Lindmark et al. examined four 
haplotype-tagging SNPs (htSNPs) across the IL1RN 
gene in samples from patients with prostate cancer125. 
The most common haplotype (ATGC) was observed 
at a significantly higher frequency in the cases (38.7%) 
compared with the controls (33.5%) (P = 0.009). 
Carriers of the homozygous ATCG haplotype had sig-
nificantly increased risk (OR = 1.6, 95% CI = 1.2–2.2). 
Furthermore, the association of this haplotype was 
even stronger among patients with advanced disease 
compared with controls125.

Other inflammatory-related genes
Many other genes in inflammatory pathways have been 
examined recently for a link to prostate cancer, generally 
with mixed results. For example, although McCarron 
et al.  previously reported an association between certain 
alleles of IL10 and IL8 and prostate cancer126, Michaud 
et al. recently reported a lack of association of polymor-
phisms in the IL1β, IL6, IL8 and IL10 and prostate cancer 
in a case–control study of the Prostate, Lung, Colorectal, 

and Ovarian Cancer screening trial127. Further work is 
necessary to either confirm or refute the hypothesis that 
variants in genes associated with inflammation affect 
prostate cancer risk, and if confirmed, to understand the 
mechanisms that link allelic variation in inflammation 
genes and prostate cancer.

SNPs and the inflammatory pathway
In a more global genome-wide approach, Zheng  
et al.128 proposed that sequence variants in many 
other genes in the inflammatory pathway might be 
associated with prostate cancer. They evaluated 9,275 
SNPs in 1,086 genes of the inflammation pathway 
among 200 familial cases and 200 unaffected controls 
selected from the CAPS study population. They found 
that more than the expected numbers of SNPs were 
significant at a nominal P value of 0.01, 0.05 and 0.1, 
providing overall support for the hypothesis. A small 
subset of significant SNPs (N = 26) were selected and 
genotyped in an independent sample of ~1,900 mem-
bers of the CAPS population. Among the 26 SNPs, 
six were significantly associated with prostate cancer 
risk (P ≤ 0.05). These results are consistent with the 
idea that variation in many genes in inflammatory 
pathways might affect the likelihood of developing 
prostate cancer.

Ideally, one would prefer to correlate the presence 
of specific genetic polymorphisms with the pattern 
and extent of intraprostatic inflammation, yet in all 
of the studies reported above the status of the prostate 
in men in terms of presence, pattern and extent of 
inflammation is unknown. Future studies that address 
these issues will be crucial in evaluating the biologi-
cal effects of various polymorphisms in inflammatory 
pathway genes.

Figure 3 | Cellular and molecular model of early prostate neoplasia progression. a | This stage is characterized 
by the infiltration of lymphocytes, macrophages and neutrophils (caused either by repeated infections, dietary factors 
and/or by the onset of autoimmunity); phagocytes release reactive oxygen and nitrogen species causing DNA damage, 
cell injury and cell death, which trigger the onset of epithelial cell regeneration. The morphological manifestation of the 
cellular injury is focal prostate atrophy, which is proposed to signify the ‘field effect’ in the prostate. The downregulation 
of p27, NKX3.1 and phosphatase and tensin homologue (PTEN) proteins in luminal cells stimulates cell-cycle 
progression. Stress-response genes are induced (such as glutathione S-transferase P1 (GSTP1), GSTA1 and 
cyclooxygenase 2 (PTGS2)). b | The subsequent silencing of GSTP1 through promoter methylation in subsets of cells 
further facilitates oxidant-mediated telomere shortening. c | Cells carrying methylated GSTP1 alleles and short 
telomeres have dysfunctional telomeres and are more likely to bypass the senescence checkpoints. This favours the 
onset of genetic instability and the consequent accumulation of genetic changes (for example loss of heterozygosity 
on 8p21,6q or gain of function on 8q24,17q). d | The continued proliferation of genetically unstable luminal cells and 
the further accumulation of genomic changes, such as gene rearrangements leading to TMPRSS2–ETS family member 
gene fusions, lead to progression towards invasive carcinomas.  PIN, prostatic intraepithelial neoplasia.
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Prostate cancer is the most common non-cutaneous 
malignant neoplasm in men in Western countries, 
responsible for the deaths of approximately 30,000 men 
per year in the United States1. The number of afflicted 
men is increasing rapidly as the population of males 
over the age of 50 grows worldwide. Therefore, finding 
strategies for the prevention of prostate cancer is a crucial 
medical challenge. As men in South East Asian countries 
have a low incidence of prostate cancer that increases 
rapidly after immigration to the West, this disease is not 
an intrinsic feature of ageing. The pathogenesis of pros-
tate cancer reflects both hereditary and environmental 
components. What are the environmental factors and 
genetic variations that have produced such an epidemic 
of prostate cancer? Approximately 20% of all human 
cancers in adults result from chronic inflammatory 
states and/or chronic inflammation2–4 (BOX 1), which are 
triggered by infectious agents or exposure to other envi-
ronmental factors, or by a combination thereof. There 
is also emerging evidence that inflammation is crucial 
for the aetiology of prostate cancer. This evidence stems 
from epidemiological, histopathological and molecular 
pathological studies. The objective of this Review is to 
take a multidisciplinary approach to present and analyse 
such studies. Because several reviews related to these 
topics have been published5–7, here we will focus on new 
findings and ideas with the purpose of sparking innova-
tive areas of investigation that might ultimately lead to the 
prevention of prostate cancer.

Enigmas in the aetiology of prostate cancer 
As in other cancers, prostate cancer develops through 
the accumulation of somatic genetic and epigenetic 
changes, resulting in the inactivation of tumour-
suppressor genes and caretaker genes, and the activa-
tion of oncogenes8,9 (TABLE 1). There is also evidence for 
an underlying genetic instability that might facilitate 
tumour progression10,11. Although these genetic and 
epigenetic changes are crucial for our understanding 
of ‘how’ prostate cancer arises, another key remaining 
question is ‘why’ prostate cancer is so common. The 
most consistent risk factors for the development of 
prostate cancer are advancing age, family history and 
race — diet is thought to be an emerging risk factor. To 
answer the question of why prostate cancer is so preva-
lent, several puzzling facts regarding its occurrence 
must be explained. The first enigma is the striking organ 
selectivity of prostate cancer within the genitourinary 
system: whereas there are approximately 280,000 new 
cases of prostate cancer in the US each year, there have 
been less than 50 reported cases of primary seminal 
vesicle carcinoma in the English literature12. The second 
unexplained issue is the geographic variation in the inci-
dence of prostate cancer: as compared with the US and 
Western Europe, the incidence and mortality rates for 
prostate cancer are much lower in Southeast and East 
Asia13. Chinese and Japanese men who immigrate to 
the west acquire higher prostate cancer risks within one 
generation14, supporting an effect of the environment 
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Prostata - zonale Anatomie: 
wie viele Zonen gibt es? 

supports this recommendation [25]. Consensus was also
reached in the area of reporting. A 5-point scoring scale
should be used in all reports to communicate the probability
of prostate cancer. However, several areas were identified
where no consensus could be derived, either due to lack of
evidence to informopinionor the panel deciding that current
evidencewas sufficiently controversial to permit profession-
al disagreement. For example, endorectal coil use, an area of
current clinical inconsistency,was recommended for optimal
practice, but no consensuswas reached on its use in standard
(minimal) practice.

4.2. Methodologic limitations

Despite achieving high levels of concordance in key areas,
some caution is called for. Face-to-face consensus methods
or expert group discussions are prone to biases. Dominant
personalities are known to be capable of influencing scoring
to a significant extent [26]. During our meeting a neutral
chairperson, who had experience running formal consensus
meetings, moderated the discussions.

One of the benefits of the group approach that does not
arise in postal processes is that the group can agree on poor

[()TD$FIG]

Fig. 1 – (A) Sixteen regions/sectors standardised magnetic resonance imaging (MRI) prostate reporting scheme. Posteriorly (p), average axial sections at
prostate base and midgland are subdivided into four regions (midlobar and lateral) and at the prostate apex into two regions. Anteriorly (a), prostate
base, midgland, and apex are divided into two regions. The anterior region starts 17 mm from the prostatic posterior surface (biopsy core length). A 10-
core extended biopsy scheme would be expected to sample the 10 posterior sectors. (B) Twenty-seven regions/sectors standardised MRI prostate reporting
scheme. Posteriorly (p), average axial sections at prostate base, midgland, and apex are subdivided into four regions (midlobar and lateral). Anteriorly, the
prostate is divided into four anterior regions (a) (midlobar and lateral) and three anterior stroma regions (as). The anterior region starts 17 mm from the
prostatic posterior surface (biopsy core length). A 12-core extended biopsy scheme would be expected to sample the 12 posterior sectors.

Table 5 – Areas lacking consensus on imaging interpretation, scoring, and reporting

Areas of the prostate should be scored separately rather than by individual lesions

The overall score for probability of tumour given by the radiologist should be influenced by other clinical results (eg, PSA level)

The overall score should be based purely on imaging appearances

A separate radiologist’s ‘‘hunch’’ score should be given that represents the radiologist’s personal overall hunch view on the likelihood of malignancy

regardless of the objective radiologic score

The final score should be given as individual scores, a sum of the individual scores, or as a radiologist’s overall opinion score

T staging should be a formal part of the final report

PSA = prostate-specific antigen.

E U RO P E AN URO L OGY 5 9 ( 2 0 1 1 ) 4 7 7 – 4 9 4 481

Dickinson et al, European Consensus Meeting 
European Urology 2011 



Staging 

schen einem klinischen und einem pathologischen

Staging. Grundlage des klinischen Staging sind die di−

gital−rektale Untersuchung und die bildgebende Diag−

nostik. Das pathologische Staging ist nach radikaler

Prostatektomie und pelviner Lymphadenektomie

möglich. Bei einem höheren Tumorstadium, einem

Befall der pelvinen Lymphknoten und dem Vorliegen

von Fernmetastasen ist die Prognose schlechter.

Therapie

Für die Therapie des lokal begrenzten Prostatakarzi−

noms stehen die radikale Prostatektomie, die perkuta−

ne Strahlentherapie und die Brachytherapie zur Ver−

fügung. Patienten mit einem lokal fortgeschrittenen

Tumor und klinischer Metastasenfreiheit werden da−

gegen hauptsächlich mit einer perkutanen Strahlen−

therapie behandelt. Patienten mit einemmetastasier−

ten Prostatakarzinom erhalten eine Hormontherapie

und bei hormonrefraktären Karzinomen eine Chemo−

therapie.

Die bildgebende Diagnostik wird zum Nachweis, zur

Stadieneinteilung und zur Verlaufskontrolle einge−

setzt. Diese wird im Folgenden, getrennt nach den

einzelnen Modalitäten, näher betrachtet.

Ultraschall der Prostata

Trotz seiner unbefriedigenden Aussagekraft ist der

Ultraschall als einfaches, schnelles und preiswertes

Verfahren nach wie vor das primär eingesetzte bildge−

bende Verfahren in der Prostatadiagnostik. Die Unter−

suchung wird mit einer transrektal eingeführten Son−

de bei einer Frequenz zwischen 7,5MHz und 10MHz

durchgeführt (TRUS). Dieser Frequenzbereich ermög−

licht eine gute Bildqualität der dem Frequenzkopf na−

hen Strukturen zulasten der etwas weiter entfernt lie−

genden Strukturen. Bei 7,5MHz kann das Gewebe in

einer Tiefe von 1�5 cmmit hoher Qualität abgebildet

werden [5]. Für den frühen Nachweis des Prostatakar−

zinoms ist der konventionelle B−Bild−TRUS nur bedingt

geeignet, da das Erscheinungsbild der Karzinome zwi−

schen hypoechogen und hyperechogen variiert [6].

Hyperechogene Prostatakarzinome sind weit seltener

als hypoechogene Karzinome. Die Wahrscheinlichkeit,

dass ein hypoechogenes Areal einem Prostatakarzi−

nom entspricht, variiert zwischen 17 und 57% [7]. Ein

ebenfalls hypoechogenes Erscheinungsbild können

Entzündungen, atrophisches Gewebe, eine benigne

Prostatahyperplasie (BPH) und sogar gesundes Gewe−

Urogenitale Radiologie

Tabelle 1

T−Klassifikation des Adenokarzinoms der Prostata nach UICC (Interna−
tional Union Against Cancer), 6. Auflage (1997) und AJCC (American
Joint Committee on Cancer), 6. Auflage (2002)

Stadium Erläuterung

Tx Primärtumor kann nicht beurteilt werden

T0 kein Anhalt für Primärtumor

T1 klinisch nicht erkennbarer Tumor, weder zu palpieren noch durch

bildgebende Verfahren sichtbar

T1a zufälliger histologischer Befund (inzident) in � 5% des aus anderen

Gründen resezierten Gewebes

T1b zufälliger histologischer Befund (inzident) in > 5% des aus anderen

Gründen resezierten Gewebes

T1c Diagnose durch Nadelbiopsie (erhöhter PSA−Wert), bildgebend negativ

T2 Tumor auf die Prostata begrenzt

T2a Tumor in � Hälfte eines Lappens

T2b mehr als die Hälfte eines Lappens befallen

T2c Tumor in beiden Lappen

T3 extrakapsuläre Ausbreitung (Infiltration des Apex und der

Prostatakapsel ohne Durchbruch gilt als T2)

T3a Kapseldurchbruch uni− oder bilateral

T3b Infiltration in eine oder beide Samenblasen

T4 Infiltration in Nachbarstrukturen/−organe

Tabelle 2

N−Klassifikation des Adenokarzinoms der Prostata
nach UICC, 6. Auflage (1997) und AJCC, 6. Auflage
(2002)

Stadium Erläuterung

Nx regionäre Lymphknoten nicht beurteilbar

N0 keine regionären Lymphknotenmetastasen

N1 regionäre Lymphknotenmetastasen
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schen einem klinischen und einem pathologischen

Staging. Grundlage des klinischen Staging sind die di−

gital−rektale Untersuchung und die bildgebende Diag−

nostik. Das pathologische Staging ist nach radikaler

Prostatektomie und pelviner Lymphadenektomie

möglich. Bei einem höheren Tumorstadium, einem

Befall der pelvinen Lymphknoten und dem Vorliegen

von Fernmetastasen ist die Prognose schlechter.
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noms stehen die radikale Prostatektomie, die perkuta−

ne Strahlentherapie und die Brachytherapie zur Ver−

fügung. Patienten mit einem lokal fortgeschrittenen

Tumor und klinischer Metastasenfreiheit werden da−

gegen hauptsächlich mit einer perkutanen Strahlen−

therapie behandelt. Patienten mit einemmetastasier−

ten Prostatakarzinom erhalten eine Hormontherapie

und bei hormonrefraktären Karzinomen eine Chemo−

therapie.

Die bildgebende Diagnostik wird zum Nachweis, zur

Stadieneinteilung und zur Verlaufskontrolle einge−

setzt. Diese wird im Folgenden, getrennt nach den

einzelnen Modalitäten, näher betrachtet.

Ultraschall der Prostata

Trotz seiner unbefriedigenden Aussagekraft ist der

Ultraschall als einfaches, schnelles und preiswertes

Verfahren nach wie vor das primär eingesetzte bildge−

bende Verfahren in der Prostatadiagnostik. Die Unter−

suchung wird mit einer transrektal eingeführten Son−

de bei einer Frequenz zwischen 7,5MHz und 10MHz

durchgeführt (TRUS). Dieser Frequenzbereich ermög−

licht eine gute Bildqualität der dem Frequenzkopf na−

hen Strukturen zulasten der etwas weiter entfernt lie−

genden Strukturen. Bei 7,5MHz kann das Gewebe in

einer Tiefe von 1�5 cmmit hoher Qualität abgebildet

werden [5]. Für den frühen Nachweis des Prostatakar−

zinoms ist der konventionelle B−Bild−TRUS nur bedingt

geeignet, da das Erscheinungsbild der Karzinome zwi−

schen hypoechogen und hyperechogen variiert [6].

Hyperechogene Prostatakarzinome sind weit seltener

als hypoechogene Karzinome. Die Wahrscheinlichkeit,

dass ein hypoechogenes Areal einem Prostatakarzi−

nom entspricht, variiert zwischen 17 und 57% [7]. Ein

ebenfalls hypoechogenes Erscheinungsbild können

Entzündungen, atrophisches Gewebe, eine benigne

Prostatahyperplasie (BPH) und sogar gesundes Gewe−

Urogenitale Radiologie

Tabelle 1

T−Klassifikation des Adenokarzinoms der Prostata nach UICC (Interna−
tional Union Against Cancer), 6. Auflage (1997) und AJCC (American
Joint Committee on Cancer), 6. Auflage (2002)

Stadium Erläuterung

Tx Primärtumor kann nicht beurteilt werden

T0 kein Anhalt für Primärtumor

T1 klinisch nicht erkennbarer Tumor, weder zu palpieren noch durch

bildgebende Verfahren sichtbar

T1a zufälliger histologischer Befund (inzident) in � 5% des aus anderen

Gründen resezierten Gewebes

T1b zufälliger histologischer Befund (inzident) in > 5% des aus anderen

Gründen resezierten Gewebes

T1c Diagnose durch Nadelbiopsie (erhöhter PSA−Wert), bildgebend negativ

T2 Tumor auf die Prostata begrenzt

T2a Tumor in � Hälfte eines Lappens

T2b mehr als die Hälfte eines Lappens befallen

T2c Tumor in beiden Lappen

T3 extrakapsuläre Ausbreitung (Infiltration des Apex und der

Prostatakapsel ohne Durchbruch gilt als T2)

T3a Kapseldurchbruch uni− oder bilateral

T3b Infiltration in eine oder beide Samenblasen

T4 Infiltration in Nachbarstrukturen/−organe

Tabelle 2

N−Klassifikation des Adenokarzinoms der Prostata
nach UICC, 6. Auflage (1997) und AJCC, 6. Auflage
(2002)

Stadium Erläuterung

Nx regionäre Lymphknoten nicht beurteilbar

N0 keine regionären Lymphknotenmetastasen

N1 regionäre Lymphknotenmetastasen
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be haben [5]. Nahezu unmöglich ist es, isoechogene

Prostatakarzinome nachzuweisen. Erschwerend

kommt hinzu, dass viele Patienten aufgrund ihres

Alters eine benigne Prostatahyperplasie (BPH) auf−

weisen, die sich im B−Bild heterogen darstellt. Hilfs−

zeichen, wie eine umschriebene Vorwölbung oder

Irregularität der Kapsel sowie eine asymmetrisch ver−

größerte Prostata, können die Verdachtsdiagnose eines

Prostatakarzinoms stützen, sind aber nicht zuverlässig

[6]. Da die Treffsicherheit für den Nachweis des Pros−

tatakarzinoms mit 30�40% in der konventionellen

TRUS niedrig ist, hat sich die systematische Prostata−

biopsie durchgesetzt. Hinweise auf eine extrakapsulä−

re Ausbreitung des Tumors ist eine Unterbrechung der

periprostatischen Fettschicht durch eine echogene Lä−

sion. Ein verstrichener Winkel zwischen der Basis der

Prostata und den Samenblasen oder eine von der Pros−

tata sich in die Samenblasen ausdehnende Läsion ist

verdächtig auf ein Prostatakarzinommit Befall der Sa−

menblasen.

TRUS−gestützte Stanzbiopsien

Technik. Vor einer Therapie ist die histologische Si−
cherung eines Prostatakarzinoms unverzichtbar. Des−

halb wird bei erhöhtem PSA−Wert normalerweise eine

systematische, TRUS−gesteuerte transrektale Biopsie

der Prostata zum histologischen Nachweis eines Pros−

tatakarzinoms durchgeführt. Dabei wird der TRUS

hauptsächlich genutzt, um die Biopsienadel in syste−

matisch ausgewählten Arealen der Prostata zu plat−

zieren. Hierfür liegt die 18−G−Biopsienadel in einem

auf die Rektalsonde aufgesetzten Führungskanal. Die−

ser ist so angebracht, dass die Nadel im Ultraschallbild

sichtbar ist, sodass die entsprechenden Areale der

Prostata exakt biopsiert werden können.

Nachweisqualität. In der klassischen Sextantenbiop−

sie waren große Areale der peripheren Zone unterre−

präsentiert. Zur besseren Erfassung des Gewebes in der

peripheren Zone wurden deshalb die beiden mittleren

Stanzbiopsien in jeweils einer anterolateralen Rich−

tung gewonnen [6]. Eine weitere Modifikation dieser

Technik mit 8, 10 oder 12 Stanzbiopsien soll nochmals

den Anteil von gewonnenem Gewebe aus der periphe−

ren Zone erhöhen. Ein Problem sind die negativen

Biopsien bei erhöhtem PSA−Wert: Liegt der PSA−Wert

knapp oberhalb des Grenzwertes, beträgt die Rate der

initial negativen Biopsien 71% [8]. In solchen Fällen ist

eine Zweitbiopsie berechtigt [9]. Eine 3. und 4. Biopsie

ist aber nur in Ausnahmefällen indiziert, wenn der

dringende Verdacht auf ein Prostatakarzinom besteht

[9]. Wie weiter unten noch ausführlicher dargelegt,

kann diesen Patienten alternativ eine MRT−Untersu−

chung mit eventuell nachfolgender MRT−gestützter

Biopsie angebotenwerden (derzeit nur in einigen Zen−

tren möglich). Vielversprechend sind in diesem Zu−

sammenhang auch die neueren Entwicklungen der

transrektalen Prostatasonographie, z.B. die farbcodier−

te Duplexsonographie, die Powerdopplersonographie

und die Kontrastmittelsonographie. Durch gezielte

Biopsie von karzinomsuspekten Arealen in der farbco−

dierten Duplexsonographie und in der Kontrastmittel−

sonographie konnte die Sensitivität für den Karzinom−

nachweis im Vergleich zur systematischen Biopsie

erhöht werden [10]. Trotzdem ist die Rate der falsch

positiven Biopsien unverändert hoch, da sich sowohl

die BPH als auch die Prostatitis mit den neuen Techni−

ken ähnlich wie Prostatakarzinome darstellen [10].

Farbcodierte Duplexsonographie und
Powerdopplersonographie

Farbcodierte Duplexsonographie. Die Hoffnung
einer verbesserten Nachweisrate des Prostata−

karzinoms mit den neueren, die Gefäße darstellenden

sonographischen Methoden stützt sich auf die Er−

kenntnis, dass Tumorwachstum im Allgemeinen mit

Gefäßneubildungen und einem im Vergleich zum ge−

sunden Gewebe ermehrten Blutfluss einhergeht. Die

farbcodierte Duplexsonographie könnte somit unab−

hängig von der Echogenität eine erhöhte Anzahl von

Gefäßen im Prostatakarzinom darstellen und dadurch

zum Nachweis beitragen. Allerdings besitzen Areale

mit einem erhöhten Flusssignal bei der farbcodierten

Duplexsonographie eine niedrige Spezifität, da das

Prostatakarzinom � Diagnostik und Staging

Tabelle 3

M−Klassifikation des Adenokarzinoms der Prostata nach UICC, 6. Auf−
lage (1997) und AJCC, 6. Auflage (2002)

Stadium Erläuterung

Mx Vorliegen von Fernmetastasen kann nicht beurteilt werden

M0 keine Fernmetastasen

M1 Fernmetastasen vorhanden

M1a Tumor in nicht regionären Lymphknoten

M1b Knochenmetastasen

M1c andere Lokalisation

Radiologie up2date 2 �2007

98

H
er

un
te

rg
el

ad
en

 v
on

: R
ad

io
lo

gi
e 

D
at

en
ba

nk
. U

rh
eb

er
re

ch
tli

ch
 g

es
ch

üt
zt

.

Franiel, Beyersdorff Radiologie up to date 2007 
ProstataCa Diagnostik und Staging 



Biopsie: bei neg TRUS entdeckt eine erneute 
TRUS allenfalls 50% der Carcinome 

Adverse Events
Overall 8% of the men experienced an adverse event
following the combined procedure. Acute urinary re-
tention was the most common (3.2%) (table 5). Of 11
patients who underwent open prostatectomy follow-
ing TPM, extensive fibrosis at surgery was noted in
7 while mild fibrosis was noted in 1. Interestingly
periprostatic fibrosis was not reported in the 5 men
who underwent robotic assisted laparoscopic radical
prostatectomy. To date, this finding has been con-
firmed in 15 patients who underwent robotic as-
sisted laparoscopic radical prostatectomy after TPM
(not part of this cohort) and in no patient was there
a significant fibrotic reaction.

DISCUSSION

Summary
In a group of men with prostate cancer deemed
suitable for active surveillance on initial TRUS bi-
opsy we found that repeat TRUS biopsy served as a
poor test for ruling out clinically important prostate
cancer because it missed between three-quarters
and four-fifths of clinically important cancers de-
tected by the reference test, TPM.

Limitations
The repeat TRUS biopsy was not standard. It was
performed with the patient under anesthesia and

incorporated targeted sampling to regions of known
cancer in combination with standard systematic bi-
opsies. This strategy would have more accurately
evaluated areas of known prostate cancer. However,
such a strategy may have resulted in the under sam-
pling of areas not initially known to harbor cancer.
While this limitation holds true, random TRUS biop-
sies performed with the patient under general anes-
thesia are likely to be more systematic than TRUS
biopsies performed using local anesthesia and, fur-
thermore, the effect of targeted sampling was to dra-
matically increase overall cancer yield suggesting bias
may have been in favor of repeat TRUS biopsy.

There was also a marked disparity in the number
of needle deployments between the 2 biopsy strategies.
As a result, it could be argued that the improved ac-
curacy of TPM is simply a function of a higher biopsy
density. If this were the case, increasing the frequency
of TRUS biopsy needle deployment would improve the
accuracy of repeat TRUS. However, regardless of the
number of TRUS needle deployments, it is likely that
TPM would still perform better than TRUS biopsy
because the latter has inherent systematic error as
demonstrated by the high incidence of TRUS missed
anterior and anterior apical cancers.

There may be concern regarding external validity
because our study population was a heavily screened
group in an area known for its healthy retired pop-

Table 3. Sensitivity, specificity, positive and negative predictive values and overall accuracy of repeat TRUS biopsy to detect
clinically important cancer using TPM as a reference

Classification†
No. True

Pos
No.

False-Neg
No. True

Neg
No.

False-Pos

% (No./total No.)

% Overall
Accuracy*Sensitivity Specificity

Pos Predictive
Value

Neg Predictive
Value

Epstein 111 12 67 41 4 15 (12/79) 91 (41/45) 75 (12/16) 38 (41/108) 43
Epstein 212 11 46 62 5 19 (11/57) 93 (62/67) 69 (11/16) 57 (62/108) 59
Goto et al13 24 75 22 3 24 (24/99) 88 (22/25) 89 (24/27) 23 (22/97) 37
University College London

Definition 114
5 46 68 5 9 (5/51) 93 (68/73) 50 (5/10) 60 (68/114) 59

University College London
Definition 214

12 57 50 5 17 (12/69) 91 (50/55) 71 (12/17) 47 (50/107) 50

Barzell-Melamed10,‡ 14 57 53 0 20 (14/71) 100 (53/53) 100 (14/14) 48 (53/110) 54

* Proportion of true positives and true negatives.
† Criteria were set on repeat TRUS biopsy and TPM.
‡ Categories 3 and 4 (increased and highest risk groups).

Table 4. Location of TRUS missed cancers according to TPM

%

Anterior base 42
Anterior apex 57
Anterolateral 32
Posterior base 37
Posterior apex 43
Posterolateral 38
Mid gland 6

Table 5. Adverse events following combined biopsy
procedure (repeat TRUS biopsy and TPM)

% (No.)

Urinary retention 3.2 (4)
Hematuria 1.6 (2)
Lower urinary tract symptoms 1.6 (2)
Fever 0.8 (1)
Scrotal hematoma 0.8 (1)

Total 8.1 (10)
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Mapping 

important prostate cancer. When TPM was applied
to the same group of men between 41% and 80%
were classified as having clinically important pros-
tate cancer. Repeat TRUS biopsy missed between
76% and 80% of clinically important cancers de-
tected by TPM. As would be expected given these
results, agreement between the 2 methods of assess-
ment was only moderate (table 2). Using TPM as the
reference, the sensitivity of repeat TRUS biopsy to
identify clinically important disease varied from 9%
to 24% and the negative predictive value ranged
from 23% to 60% (table 3).

After repeat TRUS biopsy 69% of patients (85 of
124) had no cancer or had favorable risk prostate
cancer according to the Barzell-Melamed risk clas-
sification.10 However, 20% (25 of 124) had borderline
risk, 6% (7 of 124) increased risk while a further 6%
(7 of 124) had high risk cancer. Figures for TPM
were 30% (37 of 124) low risk, 13% (16 of 124)
borderline risk, 27% (34 of 124) increased risk and
30% (37 of 124) high risk.

Overall compared to repeat TRUS, TPM identi-
fied higher risk prostate cancer in 52% of patients
(65 of 124). In contrast, only 3 men (2.4%) had more
extensive disease identified on repeat TRUS than
that identified on TPM. After undergoing repeat
TRUS and TPM, 30% of patients had favorable risk
cancer, 13% borderline risk, 27% increased risk and
30% high risk. By combining the favorable and bor-
derline categories between 30% and 43% of patients
appeared suitable for active surveillance.

Of the 37 high risk cases 11 underwent surgery
and two-thirds were found to have locally advanced
nonorgan confined disease on final pathological
analysis. Interestingly 51% of these 37 men were
identified as having a single microfocus of disease on
initial TRUS biopsy.

Of the 124 men included in the study 17 subse-
quently underwent radical prostatectomy with sur-
gical pathology available in 13. Of these men 12
were identified as having anterior tumors. Review-
ing the biopsy data for these 13 men, repeat TRUS
biopsy suggested that only 38% (5 of 13) had clini-
cally significant disease, compared to TPM, which
identified 92% (12 of 13) as having clinically signif-
icant disease.

Cancer Detection Rates
Repeat TRUS biopsy was positive for prostate can-
cer in a third of men (41 of 124) whereas TPM had a
prostate cancer detection rate of 85% (105 of 124).
The burden of cancer reported in those identified as
having prostate cancer was also found to be signifi-
cantly higher for TPM than repeat TRUS biopsy.
When analysis was limited to those men in whom
repeat TRUS biopsy and TPM were positive for can-
cer, the overall mean maximum cancer core length
was significantly higher for TPM (2.5 vs 5.0 mm,
respectively, p !0.001). When the extent of cancer
was assessed on an individual patient basis, TPM
identified a higher burden of cancer in 83%.

Repeat TRUS missed cancers were often multifo-
cal, with cancer foci identified in multiple biopsy
zones despite repeat TRUS biopsy not identifying
any cancer foci. The anterior apex was the area most
commonly missed by repeat TRUS biopsy, followed
by the anterior base and posterior apex (table 4).
Only 1 patient had cancer diagnosed on repeat
TRUS but not TPM biopsy. This patient had cancer
detected in the right peripheral zone, and had 3
cores positive and 2.8 mm of maximum cancer core
length.

Table 1. Patient and biopsy characteristics

% Epstein criteria (No./total No.) 49 (61/124)
% Single microfocus (No./total No.) 51 (63/124)
Median pt characteristics (mean):

Age 70 (69.4)
PSA 5.2 (5.6)
Free/total PSA 17 (18.2)
Prostate vol (ml) 43.8 (46.3)
Transitional zone vol (ml) 16.7 (20.7)
PSA density (ng/ml) 0.11 (0.14)
PSA transitional zone density (ng/ml) 0.3 (0.4)

Repeat TRUS biopsy outcomes:
Median cores (mean) 10 (9.5)
Median systematic biopsies (mean) 6 (5.9)
Median targeted biopsies (mean) 3 (3.6)
Median Gleason grade 6
Median mm extent of Ca (mean) 1.8 (2.5)
% Repeat TRUS biopsy Ca detection (No./total No.) 33 (41/124)
% Greater than 50% Ca core involvement (No./total No.) 32 (13/41)

TPM outcomes:
Median cores (mean) 89.7 (90)
Median cores/cc prostate (mean) 2.2 (2.1)
Median zones sampled (mean) 28.6 (32)
Median zones pos for Ca (mean) 4.1 (3.5)
Median Gleason grade (mean) 6 (6.3)
Median mm extent of Ca (mean) 4.5 (3.7)
% TPM Ca detection (No./total No.) 85 (105/124)
% Greater than 50% Ca core involvement (No./total No.) 50 (53/105)

Table 2. Clinically important cancer detection and any cancer
detection for repeat TRUS biopsy and TPM

Rate (%) of Clinically
Significant Ca (No.)

Kappa
CoefficientRepeat TRUS TPM

Epstein 111 13 (16) 64 (79) 0.43
Epstein 212 13 (16) 46 (57) 0.59
Goto et al13 22 (27) 80 (99) 0.37
University College London

Definition 114
8 (10) 41 (41) 0.59

University College London
Definition 214

14 (17) 56 (69) 0.50

Barzell-Melamed10 11 (14) 57 (71) 0.54
Detection of any Ca 33 (41) 85 (104) 0.47
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of active surveillance outside of the United King-
dom, The Netherlands and Canada.

One reason why active surveillance has not been
widely adopted is the imprecision of the risk status
based on TRUS guided biopsy. Cancer is under
graded in an average of a third of men and up to half
have a greater burden of cancer when TRUS biopsy
is compared to radical whole mount specimens.4–6

To minimize these errors it has become common to
offer men who are deemed to have favorable risk
disease a second TRUS biopsy, sometimes referred
to as a confirmatory biopsy.7

The usefulness of this approach has not been tested
against a rigorous reference standard that can be ap-
plied to all men who undergo a second TRUS biopsy. A
more rigorous biopsy strategy, 3-dimensional trans-
perineal TPM, was first introduced by Barzell et
al8,9 and Barzell and Melamed10 as a means to strat-
ify risk in patients seeking active surveillance. By
sampling the prostate every 5 mm, random and sys-
tematic sampling errors are minimized. This test
can be applied to all men, as opposed to radical
whole mount prostatectomy specimens, which are
subject to selection and evaluation biases. We de-
scribe the extent to which repeat TRUS biopsy is
able to detect and rule out clinically important can-
cer in men with presumed favorable risk prostate
cancer being considered for active surveillance com-
pared to TPM.

METHODS

Study Population
From 2002 through 2009 men who fulfilled the Epstein
low risk definition11 for prostate cancer and wished to be
considered for active surveillance were offered a combined
procedure of repeat TRUS biopsy and TPM at a single
sitting under general anesthesia.

Combined Procedure
The combined interventions of TRUS biopsy and TPM
were performed concurrently at a single sitting by a single
surgeon (WEB). All interventions were performed in an
ambulatory care setting with the patient under general
anesthesia, with the exception of 4 patients who were
under local anesthesia.

Repeat TRUS biopsy was always performed before
TPM with the patient in the dorsal lithotomy position
using a 7.5 MHz multiplanar probe. A modified 12-core
scheme with targeted biopsies was used. In all cases tar-
geted biopsies were directed to the site of cancer identified
on the initial diagnostic TRUS biopsy. This involved 3
targeted biopsies directed toward the site of an initial
solitary lesion, and 2 targeted biopsies per site with more
than 1 initial area of cancer. All patients then underwent
TPM at the same sitting in a manner similar to that
previously reported (see figure).10

Outcome Measures
The primary outcome measure was the proportion of cases
that exceeded histological criteria for favorable risk pros-
tate cancer when undergoing repeat TRUS biopsy com-
pared to the proportion of those that exceeded favorable
risk criteria on TPM. Due to legitimate professional un-
certainty regarding what constitutes favorable risk pros-
tate cancer, 5 definitions for clinical importance were
used.12–14 The first 3 are well established, having been
developed from standard 10 to 12-core TRUS biopsy.
These definitions incorporate Gleason grade and several
variables that assess burden of disease, the number and
percent of overall positive biopsies, and the maximum
amount of cancer in any 1 individual core. The other 2
definitions were developed specifically for TPM. These
systems also incorporate Gleason grade with different
burdens of cancer represented by the maximum cancer
core length and total cancer core length involvement in
any 1 lesion.15 Finally, we also report overall cancer de-
tection rates conferred by repeat TRUS biopsy vs TPM.

Statistical Analysis
McNemar’s test was used to compare rates of clinically
important cancer and overall cancer detection between
repeat TRUS biopsy and TPM, while Cohen’s Kappa coef-
ficient was used to test for agreement. All statistical anal-
yses were performed using Stata® version 8 software.

RESULTS
Demographics are summarized in table 1. Median
time between initial TRUS biopsy and repeat com-
bined TRUS and TPM was 3 months (SD ! 6.03).

Risk Stratification
When TRUS biopsy was reapplied to this cohort,
between 8% and 22% of men (depending on the
definition used) were diagnosed as having clinically

Prostate as seen during template prostate mapping. Once col-
umn has been selected for biopsy, biopsy needle is rotated such
that course is visualized in sagittal plane. Maneuver prevents
needle from tracking and sampling outside area intended for
biopsy. Avoidance of prostatic urethral mucosa and bladder is
essential to reduce incidence of postoperative bleeding. U/S,
ultrasound. Reprinted with permission.10
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Aussagen zu Biopsie 

  Die Standardbiopsie „übersieht“ bis zu 50% der 
signifikanten Tumoren 

  Die Standardbiopsie unterschätzt im Vergleich zur 
radikalen Prostatektomie den Gleason score bei ca. 
40-45% der Patienten (< vs. > 6) 

  Der Anteil signifikanter (Gleason 7-9) Tumoren 
beträgt ....%. Hieraus resultiert eine Über- und 
Fehltherapie 

  Insignifikante Tumoren (Gleason <=6) können einer 
active surveillance Strategie unterzogen werden 
PSA <10 und DRE- 
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Apparent diffusion coefficient maps can be generated
from the index DWI data on the MR console itself, and
have to be analysed qualitatively and quantitatively.

Prostate cancer demonstrates high signal intensity on
DWI at high b-values and low signal intensity/value on
ADC maps [50–52]. For qualitative assessment high b-
value (800–1000) DW images and ADC maps should be
used. These should be evaluated in combination with T2WI
for the anatomical detail. However, some normal prostatic
tissue, especially in the TZ, may reveal high signal intensity
on DWI and low ADC, thus mimicking tumour. This may
be overcome by using very high b-values (>1000 s/mm2).

For quantitative assessment ADC values are used. How-
ever, there is variability when using different field strengths,
different b-values, and different models to fit the data. Also,
there is a considerable inter-patient variability. Thus abso-
lute values should be used with care. Until now DWI has not
given additional information for staging.

Caveats and conclusions

Diffusion weighted imaging is an essential component of
mp-MRI (Fig. 3a–c). It provides information about tumour
aggressiveness, and improves specificity in prostate cancer

Fig. 3 A 75-year-old man. After five negative trans-rectal ultrasound
(TRUS) biopsies PSA rose to 32 ng/mL, PCa3062. Multi-parametric
(Mp)-MRI was performed. a On axial T2WI there is a lenticular area
with homogeneous low signal intensity (SI) and unsharp borders:
“erased charcoal sign” (outlined), in the mid-prostate level in ventral
transition zone (TZ) which is located anterior to the “organised chaos”
of benign prostatic hyperplasia (BPH). This pathological area origi-
nates from anterior fibromuscular stroma, and thus has a PI-RADS
T2WI score of 5. b On the apparent diffusion coefficient (ADC) map
this region has a minimum ADC value of 650 (dark area); c On the b0
1400 image this area is white. This results in a PI-RADS score for
diffusion weighted imaging (DWI) of 5. d This region shows a curve
type 3 (wash-out), and on (e) T2WI with ktrans overlay, there is

asymmetric, rather focal enhancement. This gives a PI-RADS score
for dynamic contrast enhanced (DCE) MRI of 3+205. f shows the
anterior location of the tumour on sagittal T2WI. As MRSI was not
performed the sum PI-RADS score is 15/15, which argues in favour of
an aggressive (significant) tumour. Thus the overall PI-RADS score for
probability of being a significant cancer is 5. MR-guided biopsy
revealed a Gleason 4+509 tumour. As the images clearly indicate a
tumour, one may argue that one of the parameters may be obviated.
However, mp-MRI is not only meant to “detect” a tumour, but also to
predict its aggression. If all parameters point into the same direction,
the chance of a clinically “significant” tumour (that is Gleason 4+3 or
higher) is extremely high. If there is discordance it may be prostatitis or
an insignificant (Gleason 3+3) cancer
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Abstract The aim was to develop clinical guidelines for
multi-parametric MRI of the prostate by a group of prostate
MRI experts from the European Society of Urogenital Radi-
ology (ESUR), based on literature evidence and consensus
expert opinion. True evidence-based guidelines could not be
formulated, but a compromise, reflected by “minimal” and
“optimal” requirements has been made. The scope of these
ESUR guidelines is to promulgate high quality MRI in acqui-
sition and evaluation with the correct indications for prostate
cancer across the whole of Europe and eventually outside
Europe. The guidelines for the optimal technique and three
protocols for “detection”, “staging” and “node and bone” are
presented. The use of endorectal coil vs. pelvic phased array
coil and 1.5 vs. 3 T is discussed. Clinical indications and a PI-
RADS classification for structured reporting are presented.

Key Points
• This report provides guidelines for magnetic resonance

imaging (MRI) in prostate cancer.
• Clinical indications, and minimal and optimal imaging
acquisition protocols are provided.

• A structured reporting system (PI-RADS) is described.
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Introduction

In their lifetime, 1 in 6 men will be clinically diagnosed with
prostate cancer. This accounts for annually 350,000 cases,
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Was ist mMRT? 

  Die Multiparametrische MRT fügt zum rein anatomischen Bild 
funktionelle Komponenten hinzu 

  3 Ebenen hochaufgelöste T2W zur Anatomie 
  Cor T1W für Knochen- und LK Metastasen 
  DWI – Diffusionsbildgebung, ADC Messung, Maß für die 

Zellularität / Zelldichte 
  DCE dynamic contrast enhancement – maschinelle KM-

Injektion, 3D-Sequenz mit zeitlicher Auflösung von 7s über 7 
min, Subtraktionsaufnahmen, Zeit-Signalintensitätskurve, 
Maß für Vaskularisation bzw. Angioneogenese 

  (H1-Spektroskopie) 
  Reine Meßzeit: ca. 45 min 
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sequences, there is a high likelihood that such high signal 
is due to hemorrhage, and therefore the reporter can 
confidently call the low signal areas artifact rather than 
cancer. In addition, magnetic resonance spectroscopic 
imaging (MRSI) can help characterize areas of low signal 
intensity caused by artifact.5 Neither T1W MRI or MRSI 
can completely resolve the artifact problem.

Key points

The role of MRI in prostate cancer management is controversial; most  ■
guidelines recommend its use only in high-risk patients on the basis of 
evidence that used early-generation machines rather than up-to-date data

The use of spectroscopy, dynamic contrast enhancement and diffusion  ■
weighting in combination with traditional T2-weighted scans increases the 
accuracy of MRI to detect and stage prostate cancer

If multisequence MRI was applied in the prebiopsy setting to overcome biopsy  ■
artifact, it could potentially increase the detection of significant prostate 
cancer, and decrease the diagnosis of indolent disease

Such scans could guide traditional therapy such as surgery and radiotherapy  ■
and select those men with high-risk disease that require dose escalation, and 
those with a low burden of disease 

Some have advocated waiting up to 8 weeks from 
time of biopsy before carrying out an MRI, but this 
delay only helps in 50% of cases where such artifact 
resolves by this time. A delay in starting treatment for 
the purpose of improved imaging is controversial as it 
could effect cancer control. However, the evidence for 
this is equivocal, with most studies showing no effect 
on cancer control outcomes from delaying treatment, 
and some demonstrating an adverse effect if treatment 
is delayed over 3 months.5,6 Such studies did not evalu-
ate the effect of a longer wait purely for better MRI, but 
looked at cohorts of men who underwent radical treat-
ments, and the inherent waits in treatment, to assess 
whether longer waits for treatment decreased cancer 
control. The retrospective nature of such studies, there-
fore, might give rise to biases in which men at low risk 
wait longer, so cancer control is not affected. In addition, 
it is not straightforward to apply the same conclusions to 
the possibility of making men wait 2–3 months for better 
MRI to aid in treatment decision-making. The possibility 
of patients’ heightened anxiety also has some theoretical 
credence, but this factor has not been formally evaluated. 
Nonetheless, a policy of waiting might not be possible in 
clinical practice, with some national governments, such 
as the UK, imposing minimum waits from time of diag-
nosis to treatment of cancer;7 the targets that have been 
set in legislation by the UK government are that patients 
should only wait a maximum 31 days from diagnosis to 
first treatment for all cancers, and 62 days from referral 
by a family physician to first treatment.

Sequencing of biopsy and MRI 
In order to avoid MRI artifact an obvious solution is to 
perform MRI before prostate biopsy. The alternative of 
waiting 2–4 months after biopsy is likely to be unaccept-
able and impractical for patients and clinicians. When 
one considers that men who undergo biopsy because of a 
raised prostate-specific antigen (PSA) have a 25% chance 
of being diagnosed with prostate cancer,8,9 a proposal for 
all men to undergo MRI might be considered a profligate 
waste of resources. However, the potential benefits go 
beyond simply eliminating artifact and increasing detec-
tion. These benefits include the potential to reduce the 
number of patients undergoing biopsy, and greater preci-
sion in determining cancer grade and burden for those 
who have cancer. Prebiopsy MRI might lead, therefore, 
to a refined diagnostic pathway differentiating those 
having significant disease, which warrants treatment, 
from those who have insignificant or no cancer, which 
does not require detection.

Improving overall cancer detection rates
The cancer detection rates for transrectal ultrasound 
(TRUS) guided prostate biopsies are based on a systematic 
approach that targets the peripheral aspects of the gland. 
Significant tumors are likely to be missed because 30–40% 
of prostate cancer is anterior, in the midline transition 
zone, or at the apex.10 Furthermore, the peripheral zone is  

R R

R
R

a b

c d

Figure 1 | Chronological sequence of T2-weighted MR axial images (1.5 Tesla) 
showing sequence of changes in prostate after needle insertion. a | The low signal 
area (arrow) demonstrates tumor in the left peripheral zone prior to needling. b | At 
2 weeks after needling, hemorrhage artifact showing up as diffuse low signal 
changes completely obscures visibility of tumor and produces changes that could 
be interpreted as possible extracapsular extension. c | Although at 2 months the 
changes are less profuse, the tumor is still not clearly visible. d |  It is only by 
6 months that the changes have returned almost to baseline, albeit with residual 
artifact. Green dots outline prostate, orange dots outline transition zone. 
Abbreivation: R, rectum. 
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Abstract | The use of MRI in prostate cancer management is controversial and current guidelines underplay its 
role. Technological advances over the past 5 years, however, demand a re-evaluation of this position. In this 
article, we propose an increased use of MRI, not only in those with a diagnosis of prostate cancer but also for 
men before a prostate biopsy. The use of MRI before a biopsy can serve as a triage test in men with raised 
serum prostate-specific antigen levels, in order to select those for biopsy with significant cancer that requires 
treatment. This strategy could avoid biopsy, and hence unnecessary treatment, in those with no disease or 
insignificant cancer. In addition, avoidance of postbiopsy artifact caused by hemorrhage will lead to better local 
staging accuracy, while determining more accurately the disease burden. This approach could improve risk 
stratification by selecting those who require adjuvant therapy or dose escalation. Furthermore, MRI evaluation 
of cancer burden could be important in active surveillance regimens to select those needing intervention.
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Introduction
The prevailing view is that MRI has a limited role in the 
management of prostate cancer.1,2 Currently, the thresh-
old for requesting a pretreatment staging MRI is variable, 
with most clinicians advocating pretreatment staging 
only for those with high-risk, localized prostate cancer, 
although some also advocate men with intermediate-
risk disease. The rationale for this view is that verifica-
tion of organ-confined cancer in men with a low risk of 
locally advanced disease using a test that is both expen-
sive and time consuming is not warranted. This situa-
tion has arisen owing to poor quality scans as a result of 
low-resolution magnetic field strengths combined with 
biopsy artifact. Evidence is increasing, however, that the 
threshold for requesting MRI should be lowered. This 
is related to improved technology, but is also linked to 
changes in diagnosis and management of prostate cancer, 
in which improved risk stratification is linked to reduc-
tions in treatment burden.3 In this Review, we outline the 
artifact problem that occurs if MRI is used after biopsy. 
We also discuss the potential advantages in diagnosis and 
risk stratification that might be derived from using MRI 

before biopsy. Prebiopsy MRI is currently nested within 
a small number of groups in France, Japan, India and in 
our own center in the UK. We describe how local staging 
might improve as a result of using MRI, and its associ-
ation with improved clinical outcomes. Finally, we review 
the limitations in the current literature and recommend 
strategies that will overcome these limitations.

The problem of artifact
MRI became useful for obtaining high-resolution images 
of internal structures when the relaxation time—the 
time it takes for the protons to emit their signal—was 
taken into consideration. There are two components to 
this relaxation, T1 and T2, which have different time-
frames. Different types of tissues exhibit different T1 
and T2 values. Fat has a high signal and appears bright 
on a T1-weighted (T1W) image. Conversely, water has  
a low signal and appears dark on a T1W image. Often, a 
paramagnetic contrast agent, such as a gadolinium com-
pound, is administered, and both precontrast T1W and 
postcontrast images are obtained, as discussed below. 
Fat generates very little signal on a T2-weighted (T2W) 
image and appears intermediate to dark. Water has a very 
high T2 constant, and appears bright on a T2W image.

MRI after prostate biopsy is likely to be confounded 
by hemorrhage artifact, which manifests as low-signal 
areas on T2W sequences, and are indistinguishable from 
cancer. Artifact can lead to overestimation of cancer 
burden in 20% of cases—manifest as errors in local 
staging—and requires 2–4 months to resolve (Figure 1).4 
For instance, accuracy of local staging decreased from 
83% to 46% in one study as a result of MRI artifact.4 If 
high-signal areas are seen in the same location on T1W 
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by hemorrhage artifact, which manifests as low-signal 
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mMRT der Prostata - Indikationen 

  Tumorsuche (Detektion) 
  1,5T, sense body coil, T2 3 Eb., DWI und DCE 

  Staging 
  3T ohne oder 1,5T MIT Endorektalspule 

  Bone and nodes 
  1,5T sense body coil, großes FOV, LK und 

Knochenläsionen 
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Abstract The aim was to develop clinical guidelines for
multi-parametric MRI of the prostate by a group of prostate
MRI experts from the European Society of Urogenital Radi-
ology (ESUR), based on literature evidence and consensus
expert opinion. True evidence-based guidelines could not be
formulated, but a compromise, reflected by “minimal” and
“optimal” requirements has been made. The scope of these
ESUR guidelines is to promulgate high quality MRI in acqui-
sition and evaluation with the correct indications for prostate
cancer across the whole of Europe and eventually outside
Europe. The guidelines for the optimal technique and three
protocols for “detection”, “staging” and “node and bone” are
presented. The use of endorectal coil vs. pelvic phased array
coil and 1.5 vs. 3 T is discussed. Clinical indications and a PI-
RADS classification for structured reporting are presented.

Key Points
• This report provides guidelines for magnetic resonance

imaging (MRI) in prostate cancer.
• Clinical indications, and minimal and optimal imaging
acquisition protocols are provided.

• A structured reporting system (PI-RADS) is described.
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Introduction

In their lifetime, 1 in 6 men will be clinically diagnosed with
prostate cancer. This accounts for annually 350,000 cases,
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2.4. First-round questionnaire completion before the meeting

Each item was scored on a scale between 1 (inappropriate/strongly

disagree) and 9 (appropriate/strongly agree). A midpoint score of 5

indicated uncertainty. Panel members were asked to provide a score on

all items they considered themselves sufficiently knowledgeable to

answer.

2.5. Meeting format

Themeetingwas convened at the Royal College of Surgeons of England for

a single day in December 2009. The panellists comprised 16 uroradiology,

urology, and oncology experts. Two neutral observers were in attendance

(Paul Cathcart and Michael Baum) together with the meeting organiser

(Louise Dickinson) to document key points of discussion.

All panel members were sent questionnaires to complete before the

meeting with relevant literature on previous scoring systems used for

breast imaging (a list of articles is available on request). For each

individual item, the scores were presented and discussed during the

consensus meeting, after which the panellists rescored that item.

At given time points during the consensus meeting, panel members

presented on the following topics: current scoring systems in use,

diffusion-weightedMRI, dynamic contrast-enhanced MRI, spectroscopy,

definition of clinically significant cancers, and validation of the scoring

system. Speakers were asked to summarise the evidence in the given

area and to highlight areas of controversy.

Some items were found to be either inadequate or ambiguous. If that

was the case, the item was reworded to improve clarity. Some items

were added after full agreement by panel members and scored during

the meeting.

2.6. Interpretation of the results

The results were interpreted according to the RAM User’s Manual. If<16

panellists scored an item, consensus was defined using the manual’s

recommendations based on that particular panel size. Only those items

scored by at least eight panel members were included in the results.

3. Results

The premeeting questionnaire included 537 items, reduced
to 520 items during the meeting. Nineteen items were
added and 36 items omitted. Wording changes were made
to 20 items.

3.1. Areas of consensus

Consensus was reached in 27% of items in the premeeting
questionnaire, which increased to 61% during the meeting
(Table 1). Postmeeting consensus was reached on 67% of
260 items related to imaging parameters for tumour
detection and localisation, and on 54% of 260 items related
to imaging interpretation and reporting, including features
on individual MRI sequences indicating malignancy. Tables
2–4 summarise the key items of consensus. Table 7 lists the
full postmeeting results for the individual items. Further
discussion took place electronically among all panel
members following the consensus meeting, once the
outcomes of the questionnaires were known.

Table 1 – Proportion of items scored inappropriate, uncertain, or appropriate

Inappropriate
with consensus

Uncertain
with consensus

Uncertain
no consensus

Appropriate
with consensus

Premeeting 10% (54) 2% (10) 73% (392) 15% (81)

Postmeeting 31% (161) 3% (15) 39% (205) 27% (139)

Table 2 – Areas of consensus for general magnetic resonance imaging components

Minimal requirements Optimal requirements

The data set should include T1-weighted, T2-weighted, diffusion-weighted,

and contrast-enhanced MRI but not MR spectroscopy

The data set should include T1-weighted, T2-weighted,

diffusion-weighted, contrast-enhanced MRI

Imaging could be adequately performed at 1.5 T Imaging should be performed at 3 T

A pelvic phased-array coil is required A pelvic phased-array coil, endorectal coil, power injector,

and bowel relaxant are required

MR = magnetic resonance; MRI = magnetic resonance imaging.

Table 3 – Areas of positive consensus for disease detection and characterisation for individual magnetic resonance sequences

It is possible to gain the following information from each MR sequence in isolation: MR sequence

T1W T2W DW CE MRSI

Detection of any cancer in the peripheral zone H H H
The Gleason grade of lesions in the peripheral zone H
Exclusion of clinically significant disease as defined by a lesion size !0.2 cm3

(approximately 7 mm) in the peripheral zone

H

Exclusion of clinically significant disease as defined by a lesion size !0.5 cm3

(approximately 10 mm) in the peripheral zone

H H

Exclusion of clinically significant cancer according to the definition of a

lesion !0.5 cm3 and/or Gleason !4 + 3 in the peripheral zone

H

CE = contrast enhanced; DW = diffusion weighted; MR = magnetic resonance; MRSI = magnetic resonance spectroscopy; T1W = T1 weighted; T2W = T2

weighted; H = areas considered appropriate (positive consensus).
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2.4. First-round questionnaire completion before the meeting

Each item was scored on a scale between 1 (inappropriate/strongly

disagree) and 9 (appropriate/strongly agree). A midpoint score of 5

indicated uncertainty. Panel members were asked to provide a score on

all items they considered themselves sufficiently knowledgeable to

answer.

2.5. Meeting format

Themeetingwas convened at the Royal College of Surgeons of England for

a single day in December 2009. The panellists comprised 16 uroradiology,

urology, and oncology experts. Two neutral observers were in attendance

(Paul Cathcart and Michael Baum) together with the meeting organiser

(Louise Dickinson) to document key points of discussion.

All panel members were sent questionnaires to complete before the

meeting with relevant literature on previous scoring systems used for

breast imaging (a list of articles is available on request). For each

individual item, the scores were presented and discussed during the

consensus meeting, after which the panellists rescored that item.

At given time points during the consensus meeting, panel members

presented on the following topics: current scoring systems in use,

diffusion-weightedMRI, dynamic contrast-enhanced MRI, spectroscopy,

definition of clinically significant cancers, and validation of the scoring

system. Speakers were asked to summarise the evidence in the given

area and to highlight areas of controversy.

Some items were found to be either inadequate or ambiguous. If that

was the case, the item was reworded to improve clarity. Some items

were added after full agreement by panel members and scored during

the meeting.

2.6. Interpretation of the results

The results were interpreted according to the RAM User’s Manual. If<16

panellists scored an item, consensus was defined using the manual’s

recommendations based on that particular panel size. Only those items

scored by at least eight panel members were included in the results.

3. Results

The premeeting questionnaire included 537 items, reduced
to 520 items during the meeting. Nineteen items were
added and 36 items omitted. Wording changes were made
to 20 items.

3.1. Areas of consensus

Consensus was reached in 27% of items in the premeeting
questionnaire, which increased to 61% during the meeting
(Table 1). Postmeeting consensus was reached on 67% of
260 items related to imaging parameters for tumour
detection and localisation, and on 54% of 260 items related
to imaging interpretation and reporting, including features
on individual MRI sequences indicating malignancy. Tables
2–4 summarise the key items of consensus. Table 7 lists the
full postmeeting results for the individual items. Further
discussion took place electronically among all panel
members following the consensus meeting, once the
outcomes of the questionnaires were known.

Table 1 – Proportion of items scored inappropriate, uncertain, or appropriate

Inappropriate
with consensus

Uncertain
with consensus

Uncertain
no consensus

Appropriate
with consensus

Premeeting 10% (54) 2% (10) 73% (392) 15% (81)

Postmeeting 31% (161) 3% (15) 39% (205) 27% (139)

Table 2 – Areas of consensus for general magnetic resonance imaging components

Minimal requirements Optimal requirements

The data set should include T1-weighted, T2-weighted, diffusion-weighted,

and contrast-enhanced MRI but not MR spectroscopy

The data set should include T1-weighted, T2-weighted,

diffusion-weighted, contrast-enhanced MRI

Imaging could be adequately performed at 1.5 T Imaging should be performed at 3 T

A pelvic phased-array coil is required A pelvic phased-array coil, endorectal coil, power injector,

and bowel relaxant are required

MR = magnetic resonance; MRI = magnetic resonance imaging.

Table 3 – Areas of positive consensus for disease detection and characterisation for individual magnetic resonance sequences

It is possible to gain the following information from each MR sequence in isolation: MR sequence

T1W T2W DW CE MRSI

Detection of any cancer in the peripheral zone H H H
The Gleason grade of lesions in the peripheral zone H
Exclusion of clinically significant disease as defined by a lesion size !0.2 cm3

(approximately 7 mm) in the peripheral zone

H

Exclusion of clinically significant disease as defined by a lesion size !0.5 cm3

(approximately 10 mm) in the peripheral zone

H H

Exclusion of clinically significant cancer according to the definition of a

lesion !0.5 cm3 and/or Gleason !4 + 3 in the peripheral zone

H

CE = contrast enhanced; DW = diffusion weighted; MR = magnetic resonance; MRSI = magnetic resonance spectroscopy; T1W = T1 weighted; T2W = T2

weighted; H = areas considered appropriate (positive consensus).
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Members of the panel were able to agree on the
following 5-point scale for the scoring of all MRI sequences:
score 1, clinically significant disease is highly unlikely to be
present; score 2, clinically significant cancer is unlikely to
be present; score 3, the presence of clinically significant
cancer is equivocal; score 4, clinically significant cancer is
likely to be present; score 5, clinically significant disease is
highly likely to be present. Clinically significant disease was
defined as Gleason !4 + 3 and/or lesions !0.5 cm3 in
volume.

Fig. 1 shows the minimal and optimal number of regions
of interest and their divisions as agreed by consensus. As per
the meeting results, it is intended that a 1–5 score be
assigned for each region of interest and for each individual
lesion identified.

The panel agreed that diffusion-weighted imaging is
capable of providing information on Gleason grade and of
excluding lesions of both 0.2 cm3 and 0.5 cm3 in the
peripheral zone.

3.2. Areas lacking consensus

Several important areas of continued uncertainty or lack of
consensus were identified, some of which are detailed in
Table 5. The value of including MR spectroscopy for optimal

imaging remains uncertain. The use of certain hardware
such as endorectal coils, power injectors, and bowel
relaxants as a minimum standard failed to reach consensus,
although their use was recommended as part of optimum
imaging.

There was no consensus on whether different MR
sequences are able to detect lesions fulfilling other
definitions of clinical significance that are more conserva-
tive than a volume of 0.5 cm3 and dominant Gleason pattern
4 (Table 6).

4. Discussion

4.1. Summary of results

The use of the RAM method produced consensus in 61% of
the items (315 of 520). Consensus was achieved in several
key areas where inconsistency between studies had previ-
ously been a problem. In particular, the panel recommended
that all sequences (T2-weighted, diffusion-weighted, and
dynamic contrast enhanced sequences) except proton
spectroscopy should comprise the minimum standard.
Recent evidence from a large prospective multicentre study
showing no benefit of spectroscopy for prostate cancer
localisation compared with T2-weighted imaging alone

Table 4 – Areas of consensus on imaging interpretation, scoring, and reporting

Areas of positive consensus

When scoring the prostate for the presence or absence of cancer for T2-weighted, diffusion-weighted, contrast-enhanced, and MR spectroscopy sequences,

the range of scores should be 1–5, for each imaging type

Both individual lesions and areas of the prostate should be separately scored for probability of malignancy

The maximum diameter of the largest abnormal lesion should be recorded

The following should be scored for involvement with an individual scoring range of 1–5:

- Extracapsular extension

- Seminal vesicles (extra- and intraprostatic)

- Distal sphincter

- Rectal wall

- Neurovascular bundles

- Bladder neck

As a minimum requirement, the prostate should be divided into 16 regions of interest (apical, mid, and base quadrants) and, as an optimum

requirement, into 27 regions of interest

The ADC value should be stated for any suspicious lesion detected

Dynamic contrast-enhanced MRI should be scored according to the morphological enhancement pattern

The following clinical information is important for reporting the imaging and should be included:

- PSA level

- Digital rectal examination

- Time scale since prostate biopsies and results of previous biopsies

- Results of previous MRI scans

- History of previous prostate treatment or intervention (eg, TURP, prostate radiotherapy)

- History of medical treatment (eg, 5a-reductase inhibitors, hormones)

As a minimum requirement, each MRI should be assessed and scored by one radiologist and, as an optimal requirement, scored by two radiologists

independently and discrepancies referred for consensus

If one of the modalities within the minimum data set is noninterpretable due to artefact, the denominator of the scoring system should be changed

to allow for a lack of score for the affected sequence

Dedicated software for imaging interpretation should be developed for this purpose with the ability to display, co-register, segment, fuse, and analyse

every tool in an integrated single work space

The final report should be presented electronically, in both number and picture form, and should include relevant images

ADC = apparent diffusion coefficient; MR = magnetic resonance; MRI = magnetic resonance imaging; PSA = prostate-specific antigen; TURP = transrectal

resection of the prostate.
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Unter den neu erschienenen Original-
arbeiten zur klinischen DWI der Prosta-
ta hielten sich also Magnetfeldstärken von 
1,5 und 3 T ungefähr die Waage. Bei 1,5 T 
wurde bevorzugt eine ERC in Kombina-
tion mit anderen Oberflächenspulen als 
PA für die DWI gebraucht, während bei 
3 T weit überwiegend PA-Spulenkombi-
nationen ohne ERC (. Abb. 2 und 3), je-
doch in der Mehrheit der Fälle mit Mög-
lichkeit zur parallelen Bildgebung Ver-
wendung fanden.

Sequenzwahl

Die im Rahmen dieser Übersichts-
arbeit ausgewerteten Originalarbei-
ten zur DWI der Prostata gründen sich 
sämtlich auf Untersuchungen mit Sing-
le-shot-echo-planar-imaging- (SSEPI-)
Sequenzen. Messdauer und Messpara-
meter der zu Grunde liegenden SSEPI-
Sequenzen unterscheiden sich jedoch 
z. T. erheblich. So lag die angegebene 
Messdauer bei den DWI-Untersuchun-
gen im Median bei 2:09 min mit einer 
Spannbreite von 1:54 bis 10:40 min, bei 
den DTI- (Diffusion-tensor-imaging-) 
Untersuchungen bei 8:00 bis 13:30 min 
(. Tab. 2). Im Vergleich zur DCE-MRI 
und zur MRS der Prostata ist die media-
ne Untersuchungszeit der DWI der Pros-
tata damit deutlich kürzer; nur die beson-
ders lang dauernden DWI-Untersuchun-
gen [11] und DTI-Untersuchungen der 
Prostata [8, 21] sind bzgl. der Dauer der 
Aufnahmezeit typischen DCE-MRI- und 
MRS-Protokollen ähnlich.

Festzuhalten bleibt allerdings, dass be-
sonders kurze Untersuchungszeiten für 
die DWI der Prostata jeweils mit einer 
Matrix von weniger als 128×128 Bild-
punkten erreicht wurden. Da die Grö-
ße des Messfeldes („field of view“, FOV) 
zudem jeweils bei mehr als 20×20 cm lag 
(. Tab. 2; [6, 7, 22, 24, 30]) ergibt sich, 
dass zum Erreichen eines für die Diagnos-
tik hinreichenden Signal-Rausch-Verhält-
nisses („signal to noise ratio“, SNR) bei der 
DWI der Prostata offenbar ein Kompro-
miss zwischen Untersuchungsdauer und 
räumlicher Auflösung geschlossen wer-
den muss. Soll bei der DWI der Prosta-
ta eine räumliche Auflösung erreicht wer-
den, die derjenigen der konventionel-
len, T2-gewichteten MRT-Aufnahmen 

der Prostata ähnlich ist, erfordert dies 
eine hohe Anzahl an Akquisitionen bei 
der SSEPI-Sequenz und damit eine lange 
Messdauer (. Tab. 2; [11]), die wiederum 
der Messdauer bei der DCE-MRI und der 
MRS der Prostata ähnlich ist.

Wahl der b-Werte und Auswertung

Wenn das Ziel der DWI in der Ermitte-
lung der freien Diffusionsstrecke im Inter-
stitium der Prostata liegt und das zusätz-
liche Ziel der DTI darin, Aufschluss über 
die Richtung oder die Richtungen die-
ser freien Diffusionsstrecken zu gewin-
nen, sind bei der Verfolgung dieser Zie-
le die Einflüsse möglicher Störgrößen zu 
berücksichtigen. In der Prostata zählen zu 
den möglichen Störgrößen z. B. die freie 
Diffusion von Wassermolekülen entlang 
der Drüsengänge der Prostata unter zu-
sätzlicher Berücksichtigung eines von den 
Drüsenendstücken (Acini) zum Collicu-
lus seminalis (Verumontanum) hin ge-
richteten Flusses von wässrigem Prosta-
tasekret, die freie Diffusion wässriger In-
halte der zystenartig veränderten Drüsen-

endstücke und Drüsengänge bei der (be-
nignen) glandulär-zystischen Hyperplasie 
der Prostata und die Bewegung plasmati-
scher Wassermoleküle durch das Prosta-
tagewebe als Folge der Blutperfusion der 
Prostata.

Wenn der DWI der Prostata SSEPI-
Sequenzen mit starker T2-Wichtung zu 
Grunde gelegt werden, wie es z. B. in allen 
Originalarbeiten der Fall ist, die hier aus-
gewertet wurden, dann zeigen zystische 
und zystenartige Strukturen in DWI-Auf-
nahmen ohne Diffusionsgradienten (b-
Wert 0 s/mm2) auf Grund der langen T2-
Relexationszeiten der beinhalteten relativ 
homogenen wässrigen Lösungen ein ho-
hes Signal. Da dieses – durch den Aufbau 
der zu Grunde liegenden MR-Sequenz 
bedingte – hohe Signal auch bei Anle-
gen starker Diffusionsgradienten (z. B. b-
Wert 1000 s/mm2) im Bild überwiegen 
kann (so genannter „T2 shine through“, 
Durchscheinen des hohen Signals wäss-
riger Lösungen), sollte die unmittelba-
re Beurteilung der DWI-Aufnahmen mit 
Diffusionsgradienten nur in Zusammen-
schau mit den entsprechenden DWI-Auf-

Tab. 3 ADC- (Apparent-diffusion-coefficient-)Werte für histologisch gesicherte Prostata-
karzinome und gesundes Prostatagewebe in Abhängigkeit von der DWI-MRT-Technika

Autoren Technik b-Werte  
(s/mm2)

Prostatakarzinom 
ADC (×10-3 mm2/s)

Gesundes Prostatagewe-
be ADC (×10-3 mm2/s)

Woodfield et al. [28] 1,5-T-DWI 0, 100 0,74+/−0,15 (PZ) 1,48+/−0,29 (PZ)
Yağci et al. [30] 1,5-T-DWI 0, 800 0,94+/−0,32 (PZ)

1,18+/−0,44 Gleason 6
1,05+/−0,15 Gleason 7
0,84+/−0,16 Gleason 8

1,58+/−0,36 (PZ)

Rosenkrantz et al. 
[22]

1,5-T-DWI 0, 50, 500, 
1000

1,02+/−0,22 1,74+/−0,22 (PZ ohne Blut)
1,52+/−0,30 (PZ mit Blut)

Kim et al. [7] 3-T-DWI 0, 1000
0, 1000
0, 2000
0, 2000

1,19+/−0,33 (PZ)
1,21+/−0,23 (TZ)
1,58+/−0,41 (PZ)
1,63+/−0,30 (TZ)

2,04+/−0,34 (PZ)
1,77+/−0,30 (TZ)
2,61+/−0,30 (PZ)
2,23+/−0,37 (TZ)

Groenendaal  
et al. [3]

3-T-DWI (0), 300, 
500, 1000

0,9 (0,5–1,3) 1,3 (0,9–1,7)

Song et al. [24] 3-T-DWI 0, 1000 1,03+/−0,20 (PZ)
0,83+/−0,13 (TZ)

2,03+/−2,07 (PZ)
1,72+/−0,24 (TZ)

Gürses et al. [4] 3-T-DTI 0, 700 1,39+/−0,22
1,41+/−0,20 (PZ)
1,34+/−0,27 (TZ)

1,57+/−0,12 (normal)
1,62+/−0,12 (Prostatitis)
1,58+/−0,12 (normal PZ)
1,63+/−0,13 (Prostatitis PZ)
1,54+/−0,10 (normal TZ)
1,59+/−0,12 (Prostatitis TZ)

aAus Originalarbeiten des Erscheinungsjahrs 2010.
DWI „diffusion-weighted imaging“, PZ periphere Zone der Prostata, TZ Transitionalzone der Prostata, Gleason 
Gleason-Summe in der histopathologischen Untersuchung des Prostatakarzinoms, ohne Blut ohne Nachweis 
von Einblutungen nach Prostatastanzbiopsie in der T1w-MRT, mit Blut mit Nachweis von Einblutungen nach 
Prostatastanzbiopsie in der T1w-MRT.
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Wesentliche klinische Ergebnisse

Zu den wesentlichen Indikationen für die 
MRT-Untersuchung der Prostata gehören 
der Nachweis oder Ausschluss eines pros-
tatakarzinomverdächtigen Befundes in 
der Prostata, die Lokalisation eines nach-
gewiesenen, prostatakarzinomverdächti-
gen Befundes in der Prostata, das loka-
le Staging eines nachgewiesenen Prosta-
takarzinoms nach der TNM-Klassifika-
tion (T-Staging) und der Nachweis oder 
Ausschluss lokaler Tumorreste oder -re-
zidive nach erfolgter Therapie eines Pros-
tatakarzinoms. Als zukünftige Indikation 
könnte die Abschätzung der biologischen 
Aggressivität eines prostatakarzinomver-
dächtigen Befundes in der Prostata hin-
zukommen, v. a. dann, wenn eine konser-
vative, prostataerhaltende Therapie vor-
gesehen ist.

Die aktuelle „S3-Leitlinie Prostatakar-
zinom“ der Deutschen Krebsgesellschaft 
stellt den Nachweis oder Ausschluss eines 
prostatakarzinomverdächtigen Befundes 
in der Prostata, v. a. bei Patienten mit kli-
nischem Verdacht auf das Vorliegen eines 
Prostatakarzinoms, aber negativem Er-
gebnis der Stanzbiopsie, in den Vorder-
grund [13]. Aus radiologischer Sicht liegt 
im Erkennen eines Herdbefundes in der 
Prostata und in dessen Einordnung als 
prostatakarzinomverdächtig oder auf an-
derer Pathologie beruhend eine besonde-
re Herausforderung, die den Einsatz er-
gänzender MR-Techniken zusätzlich zur 

konventionellen, T2-gewichteten Unter-
suchung mit dem Ziel der Verbesserung 
v. a. der Spezifität, aber auch der Sensiti-
vität der MRT begründet (. Abb. 1, 2, 3).

Kombination T2-gewichtete 
MRT und DWI

Tatsächlich ergibt die Auswertung ver-
schiedener Originalarbeiten durch Tan et 
al. [26] in der Tendenz eine geringe Ver-
besserung der Testgüteparameter für den 
Nachweis oder Ausschluss eines prosta-
takarzinomverdächtigen Befundes in der 
Prostata, wenn die Ergebnisse der T2-ge-
wichteten MRT und der DWI gemeinsam 
beurteilt werden (Sensitivität 45–89%, 
Spezifität 61–97%). Im Vergleich lagen die 
Testgüteparameter für die T2-gewichtete 
MRT allein (Sensitivität 25–87%, Spezifi-
tät 57–92%) und die DWI allein (Sensitivi-
tät 74–89%, Spezifität 57–95%) jeweils ge-
ring schlechter.

Testgüteparameter für den Nach-
weis oder Ausschluss eines prostatakar-
zinomverdächtigen Befundes in der Pros-
tata werden in 6 der 13 hier ausgewerte-
ten Originalarbeiten zur DWI der Pros-
tata mit Erscheinungsjahr 2010 angege-
ben (. Tab. 4). Eine der Originalarbei-
ten beruht auf der visuellen Auswertung 
der DWI-Aufnahmen mit verschiedenen 
b-Werten allein, mit dem Merkmal eines 
signalreichen Befundes in der peripheren 
Zone der Prostata als prostatakarzinom-
verdächtiger Befund, und berücksichtigt 

quantifizierte ADC-Werte nicht [6]. Zu-
dem werden die DWI-Aufnahmen nicht 
allein für sich ausgewertet, sondern nur 
in Zusammenschau mit T2-gewichteten 
MRT-Aufnahmen der Prostata. Unter 
diesen Bedingungen zeigt die Kombina-
tion T2-gewichtete MRT und DWI mit 
b=2000 s/mm2 bei 1,5 T die besten Test-
güteparameter (. Tab. 4; [6]).

Kim et al. [7] gründen ihre visuel-
le Auswertung der DW-Aufnahmen der 
Prostata bei 3 T auf den in Grauwerten 
kodierten ADC-Maps der b-Wert-Paare 0 
und 1000 s/mm2 bzw. 0 und 2000 s/mm2. 
Als Merkmal eines prostatakarzinomver-
dächtigen Befundes in der Prostata wird 
dabei ein umschriebener, dunkler Bereich 
(entsprechend einem niedrigen ADC-
Wert) von mindestens 0,5 cm im Durch-
messer gewertet. Im Gegensatz zu Kata-
hira et al. [6] kommen Kim et al. [7] aller-
dings zu dem Ergebnis, dass die Testgü-
teparameter der DWI mit b=1000 s/mm2 

denen des höheren Diffusionskoeffizien-
ten überlegen sind. Die DWI wird dabei 
allein, ohne Berücksichtigung der T2-ge-
wichteten MRT, bewertet (. Tab. 4; [7]).

Portalez et al. [19] dichotomisieren 
die Ergebnisse ihrer Berechnungen von 
ADC-Werten aus dem b-Wert-Paar 0 
und 600 s/mm2 bei 1,5 T mit Hilfe von 
Grenzwerten, nämlich ADC <1,24×10-

3 mm2/s für die periphere Zone und ADC 
<1,11×10-3 mm2/s für die Transitionalzo-
ne, deren Unterschreitung das Merkmal 
eines prostatakarzinomverdächtigen Be-
fundes in der jeweiligen Zone der Prosta-
ta darstellt. Die Festlegung der Grenzwer-
te beruht dabei auf den Ergebnissen der 
Ermittlung von ADC-Werten für pros-
tatakarzinomfreie Bereiche der verschie-
denen anatomischen Zonen der Prosta-
ta unter Berücksichtigung der einfachen 
Standardabweichung aus einer vorange-
henden Arbeit [20]. Bei der Beurteilung 
der peripheren Zone der Prostata zeigt 
die DWI allein dabei geringfügig bessere 
Testgüteparameter (Sensitivität 39%, Spe-
zifität 96%) als die T2-gewichtete MRT al-
lein (Sensitivität 48%, Spezifität 87%), die 
DCE-MRI allein (Sensitivität 29%, Spezi-
fität 93%) oder die MRS allein (Sensitivi-
tät 40%, Spezifität 89%). Die Kombination 
der T2-gewichteten MRT mit der DWI 
als ergänzender MR-Methode ergibt bei 
Portalez et al. [19] rechnerisch genauere 

Tab. 4 Testgüteparameter der DWI-MRT für Tumornachweis und -lokalisation in der 
Prostataa

Autoren Patienten Segmente der Prostata Sensiti-
vität (%)

Spezifi-
tät (%)

Genauig-
keit (%)n Mit PCA Zahl Mit PCA Technik

Portalez et al. [19]b 68 28 (41%) 544 45  39 96 90
Yağci et al. [30]b 43 21 (49%) 258 69  84 82 83
Katahira et al. [6]b 201  1608 529 T2w allein 52 81 69

    T2w + DWI 
(b 1000)

61 83 75

    T2w + DWI 
(b 2000)

73 90 84

Kim et al. [7]c 48 - 672 - DWI (b 1000) 88 90 89
    DWI (b 2000) 71 92 86

Reischauer et al. 
[21]d

25 12 (48%) 200 72  70 75 74

Kozlowski et al. 
[8]d

20 10 (50%) 223 27  81 85 85

aAus Originalarbeiten des Erscheinungsjahrs 2010; bDWI-MRT bei 1,5 T; cDWI-MRT bei 3 T; dDTI-MRT bei 3 T.
DWI „diffusion-weighted imaging“, PCA Prostatakarzinom, b 1000 b=1000 s/mm2, b 2000 b=2000 s/mm2.
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artigen Prostatagewebe. Der Kreatinpeak 
weist keine großen Unterschiede im Kar-
zinom- und im normalem Gewebe der 
peripheren Drüse auf. Kreatin wird vom 
Drüsengewebe der Prostata synthetisiert, 
dort gelagert und sezerniert und ist hoch 
in der normalen peripheren Zone und in 
der benignen Prostatahyperplasie (BPH). 
Der Abfall von Zitrat im Prostatakarzi-
nom ist vermutlich durch Änderungen in 
der Zellfunktion und in der strukturellen 
Organisation der charakteristischen duk-
talen Morphologie bedingt. MRSI-Daten 
werden durch eigene Softwareprogramme 
[21] ausgewertet. Zur Karzinomdetektion 
wird die Ratio zwischen Cholin und Zit-
rat bestimmt [22]. MRSI wird als positiv 
gewertet, wenn die „signal to noise ratio“ 
(SNR) des „cholin resonance peak“ größer 
oder gleich 2 ist, und in allen anderen Fäl-
len als negativ.

Einige Autoren haben die Wertigkeit 
von 1H-MRSI bei Patienten mit erhöhten 
PSA-Werten und negativen Biopsieergeb-
nissen untersucht, insbesondere um Tu-
moren der peripheren Zone zu lokalisie-
ren. Die Ergebnisse demonstrieren, dass 
die Kombination von T2w-Sequenzen mit 
der 1H-MRSI potenziell hilfreich ist, Biop-
sien zu karzinomsuspekten Stellen zu di-
rigieren. Damit konnten die Karzinomde-
tektionsraten erhöht und die Anzahl der 
Biopsien reduziert werden [14, 23, 24]. Füt-
terer et al. [25] haben gezeigt, dass durch 
Kombination von 1H-MRSI, morpholo-
gischen Daten und DCE-MRT die Lä-
sionslokalisation in der Prostata optimal 
ist. Mazaheri et al. [26] haben die Kombi-

nation aus DCE-MRT und 1H-MRSI zur 
Läsionsdetektion für die periphere Zone 
(PZ) der Prostata vorgeschlagen. Beim 
Prostatakarzinom ist die Läsionslokalisa-
tion, insbesondere in der Transitionszone 
(TZ) problematisch, da die benigne Pros-
tatahyperplasie viele MRT-Charakteristi-
ka des Karzinoms teilt (Knotenbildung, 
Masseneffekt und Hypervaskularisation 
[27]). Mehrere Studien kamen kürzlich zu 
dem Ergebnis, dass multiparametrische 
Untersuchungen in Männern mit erhöh-
ten PSA-Werten hilfreich bei der Prosta-
tabiopsie sein können. Hambrock et al. 
[16] haben die DCE- mit der DWI-MRT 
kombiniert und wiesen nach, dass bei 59% 
von 68 Patienten ein Karzinom vorhan-
den war. Von den 40 Patienten mit einem 
identifizierten Tumor hatten 37 (93%) mit 
hoher Wahrscheinlichkeit ein klinisch re-
levantes Karzinom.

Zusammenfassend (. Tab. 1) konnte 
gezeigt werden, dass die Sensitivität mit 
der Anzahl der multiparametrischen Me-
thoden steigt und somit die diagnostische 
Genauigkeit gesteigert wird [8, 19, 25, 28, 
29, 30, 31, 32, 33].

Wenn die multiparametrische MRT 
sich erfolgreich zum klinisch wertvollen 
Biomarker entwickeln soll, muss es eine 
Einigung für Akquirierung, Messung, 
Analyse und Interpretation unter Ver-
wendung des gesamten Spektrums funk-
tioneller MRT-Techniken geben. Dieser 
derzeitige Mangel solcher Standards ist 
ein großes Hindernis in der Entwicklung 
der MRT der Prostata.

Vermittlung multiparametrischer 
Information an klinische Kollegen

Sektoren der Prostata

Bei der Interpretation von MR-Bilddaten 
spielt die genauere Angabe der Lokali-
sation potenzieller Abnormalitäten eine 
wichtige Rolle. In der letzten Zeit hat sich 
hierfür die Sektoranalyse etabliert. Damit 
können weniger, aber gezieltere Biopsien 
durchgeführt werden. Es wird empfohlen, 
die Prostata in 12–27 Sektoren einzuteilen 
[34]. Zumindest sollen 16 Regionen/Sek-
toren für ein standardisiertes MRT-Pro-
statabeurteilungsschema verwendet wer-
den. Hierbei werden für die dorsalen Ab-
schnitte durchschnittliche axiale Schnitte 
an der Prostatabasis und in der mittleren 
Drüse in 4 (midlobär und lateral) und am 
Prostataapex in 2 Regionen geteilt. Für die 
vorderen Abschnitte werden die Prostata-
basis, die mittlere Drüse und der Apex in 
2 Regionen geteilt (. Abb. 1). Die Grenze 
zwischen den vorderen und hinteren Sek-
toren ist noch nicht genau festgelegt. Dies 
wird ausführlich im Artikel über die Pros-
tatabiopsie unserer Arbeitsgruppe im vor-
liegenden Heft diskutiert.

Report- und Scoringsystem

Damit multiparametrische MRT-Daten in 
das Patientenmanagement inkludiert wer-
den können, müssen die Daten den On-
kologen/Urologen in einer einfachen, aber 
aussagekräftigen Weise übermittelt wer-
den. Das garantiert, dass die Patienten ge-
wissenhaft und nach dem heutigen Wis-
senstand richtig behandelt werden. Am 
besten eignen sich dafür ein strukturiertes 
Reportsystem und eine graphische Dar-
stellung, die der Prostataanatomie auf den 
T2w-MRT-Sequenzen gleicht. Die Beur-
teilung sollte einen schriftlichen Befund 
beinhalten, in dem die Dimensionen/das 
Volumen der Prostata, das TNM-Staging, 
die Lokalisation und die Wahrscheinlich-
keit einer extraprostatischen Beteiligung 
sowie sachbezogene Neben- und Zufalls-
befunde angegeben werden. Wichtig ist, 
dass die Befundung von einer Punktean-
zahl (Score von 1–5) begleitet wird. Diese 
repräsentiert die Meinung des Radiologen 
über die Wahrscheinlichkeit eines Karzi-
nomrisikos. Die Punkteanzahl soll sich 

Tab. 1 Diagnostische Genauigkeit der multiparametrischen MRT beim Staging und Re-
zidivnachweis des Prostatakarzinoms
 AUC Sensitivität (%) Spezifität (%)
Lokalisation des Prostatakarzinoms
Konventionelle MRT [25, 28] 0,66–0,79 42 95
T2w  +  1H-MRSI [25] 0,8 77–80 84–87
T2w  +  DWI [28] 0,76–0,90 78–88 88–89
T2w  +  DCE [19] 0,95 85–91 95
T2w  +  DWI  +  DCE [8] 0,89 81 96
Nachweis eines Prostatakarzinomrezidivs nach Radiatio
Konventionelle MRT [29] 0,51 44–65 86–95
T2w  +  1H-MRSI [29] 0,81 89 82
T2w  +  DWI [30] 0,88 62 97
T2w  +  DCE [31] 0,87 74–86 77–89
T2w  +  1H-MRSI  +  DCE [32] 0,96 87 94
AUC „area under the curve“,  1H-MRSI Protonenmagnetresonanzspektroskopie, DWI „diffusion-weighted ima-
ging“, DCE „dynamic contrast-enhanced“.

4 | Der Radiologe 2011

Leitthema

Fueger et al. Radiologe 2011  
Stellenwert der mMRT der Prostata 



PIRADS 

PI-RADS-Klassifikation: Strukturiertes Befundungs-
schema für die MRT der Prostata
PI-RADS Classification: Structured Reporting for MRI of the Prostate

Autoren M. Röthke1, D. Blondin2, H.-P. Schlemmer1, T. Franiel3

Institute 1 Abteilung für Radiologie, Deutsches Krebsforschungszentrum (DKFZ), Heidelberg
2 Institut für Diagnostische und Interventionelle Radiologie, Universitätsklinikum Düsseldorf, Med. Fakultät der HHU
3 Institut für Radiologie, Campus Charité Mitte, Universitätsmedizin Berlin

Key words

●" prostate

●" MR imaging

●" MR diffusion/perfusion

●" MR spectroscopy

eingereicht 11.5.2012
akzeptiert 12.10.2012

Bibliografie
DOI http://dx.doi.org/
10.1055/s-0032-1330270
Online-Publikation: 12.2.2013
Fortschr Röntgenstr 2013; 185:
253–261 © Georg Thieme
Verlag KG Stuttgart · New York ·
ISSN 1438-9029

Korrespondenzadresse
Dr. Matthias Röthke
Abteilung für Radiologie,
Deutsches
Krebsforschungszentrum
(DKFZ)
Im Neuenheimer Feld 280
69120 Heidelberg
Tel.: ++ 49/6221/4225 20
Fax: ++ 49/6221/42 2557
m.roethke@dkfz.de

Qualität/Qualitätssicherung 253

Röthke M et al. PI-RADS-Klassifikation: Strukturiertes Befundungsschema… Fortschr Röntgenstr 2013; 185: 253–261

Zusammenfassung
!

Ziel: Konkretisierung der ESUR-Leitlinien zur
standardisierten Befundung der multiparametri-
schen MRT zur Detektion des Prostatakarzinoms
und Vorstellung eines grafischen Befundschemas
zur Vereinfachung der Befundübermittlung an
den Urologen.
Material und Methoden: Kürzlich wurde von der
ESUR ein strukturiertes Befundungsschema für die
multiparametrische MRT der Prostata beschrieben
(PI-RADS). Hierbei wurden die Ausprägungen der
einzelnen Methoden, bestehend aus der T2-ge-
wichteten, der diffusionsgewichteten, der dyna-
mischen kontrastmittelgestützten MRT und MR-
Spektroskopie auf einer Likert-Skala von 1–5 an-
gegeben. Die Grundlagen der technischen Durch-
führung unter Berücksichtigung der Gegebenhei-
ten des deutschsprachigen Raumes wurden im
Konsensus ermittelt sowie repräsentative Bildbei-
spiele auf Grundlage von Untersuchungen der 3 In-
stitute im Konsensverfahren ausgewählt. Scoring-
Intervalle für einen aggregierten PI-RADS-Score
wurden ebenfalls im Konsensus festgelegt.
Ergebnisse: Die multiparametrischen Methoden
wurden hinsichtlich Durchführung und aktuellem
Stellenwert kritisch erörtert. Ebenso wurden die
beschriebenen Kriterien der einzelnen multipara-
metrischen Ausprägungen der PI-RADS-Klassifika-
tion anhand einer schematischen Übersicht kon-
kretisiert. Für die klinische Arbeit wird empfohlen,
anhand der erstellten Scoringtabelle ab einem PI-
RADS-Score von 4 (≥10 Punkte bei Vorliegen von
3 Methoden und ≥13 Punkte bei Vorliegen von
4 Methoden) den Verdacht auf ein Prostatakarzi-
nom zu stellen. Abschließend wurde eine grafische
Befundvorlage zur Befundübermittlung erarbeitet.
Schlussfolgerung: Die strukturierte Befundung an-
hand der ESUR-Leitlinie trägt durch Standardisie-
rung und Vereinheitlichung zur Qualitätssicherung
eines radiologischen Verfahrens bei und verein-
facht die Befundübermittlung an den Urologen.

Abstract
!

Purpose: To flesh out the ESUR guidelines for the
standardized interpretation of multiparametric
magnetic resonance imaging (mMRI) for the de-
tection of prostate cancer and to present a graphic
reporting scheme for improved communication
of findings to urologists.
Materials and Methods: The ESUR has recently
published a structured reporting system for
mMRI of the prostate (PI-RADS). This system in-
volves the use of 5-point Likert scales for grading
the findings obtained with different MRI tech-
niques. The mMRI includes T2-weighted MRI, dif-
fusion-weighted imaging, dynamic contrast-en-
hanced MRI, and MR spectroscopy. In a first step,
the fundamentals of technical implementation
were determined by consensus, taking into ac-
count in particular the German-speaking com-
munity. Then, representative images were selec-
ted by consensus on the basis of examinations of
the three institutions. In addition, scoring inter-
vals for an aggregated PI-RADS score were deter-
mined in consensus.
Results: The multiparametric methods were dis-
cussed critically with regard to implementation
and the current status. Criteria used for grading
mMRI findings with the PI-RADS classification
were concretized by succinct examples. Using
the consensus table for aggregated scoring in a
clinical setting, a diagnosis of suspected prostate
cancer should be made if the PI-RADS score is 4
or higher (≥10 points if 3 techniques are used or
≥13 points if 4 techniques are used). Finally, a gra-
phic scheme was developed for communicating
mMRI prostate findings.
Conclusion: Structured reporting according to the
ESUR guidelines contributes to quality assurance
by standardizing prostate mMRI, and it facilities
the communication of findings to urologists.
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PI-RADS T2W 

areale können später als narbige strangartige T2w-hypointense
Veränderungen sichtbar werden. Dem rektoprostatatischenWin-
kel ist eine besondere Aufmerksamkeit zuzuwenden, da seine
Verlegung bzw. Seitendifferenzen auf ein kapselüberschreitendes
Karzinom hinweisen [14].
Die T2w-TSE-Sequenz wird in der axialen Ebene akquiriert und
um eine sagittale und/oder koronare Sequenz ergänzt. Als Ergän-
zung zu den T2w-Sequenzen ist eine axiale T1w-Sequenz zu
empfehlen, um entzündungs- oder biopsiebedingte intraprosta-
tische Einblutungen darzustellen und bei größerem Field-of-
View (FOV) auch metastasensuspekt vergrößerte parailiakale
und lokoregionäre Lymphknoten zu detektieren. Die hochaufge-
lösten T2w-Sequenzen sollten eine Echozeit (TE) von 100–120
und eine hohe Repetitionszeit (TR) von 4000–8000 (je nach Ge-
rät und b0-Feldstärke) aufweisen. Parallele Bildgebung kann ver-
wendet werden. Bei 1,5 Tesla sollten eine Mindestschichtdicke
von 4mm (bei 3 Tesla 3mm) und bei beiden Feldstärken eine
In-Plane-Mindestauflösung von mindestens 0,7×0,7mm einge-
halten werden.

PI-RADS-Klassifikation T2w-Bildgebung
!

Da die diagnostische Aussagekraft der T2w-TSE-Sequenzen sich
bezüglich der peripheren und der zentralen Drüsenregion unter-

scheidet, werden hierfür 2 getrennte Schemata empfohlen. Pro Lä-
sion werden Punktwerte von 1–5 vergeben. Bei der peripheren
Zone gilt es, besonders entzündliche von karzinomsuspekten Lä-
sionen graduiert zu unterscheiden (●" Abb. 1). Bei den zentralen
Drüsenabschnitten wird ebenfalls graduiert die Abweichung von
einem eindeutigen benignen BPH-Knoten bewertet (●" Abb. 2). Zu-
sätzlich sollte das Vorhandensein von Kapselüberschreitung, Sa-
menblaseninfiltration oder Beteiligung des Blasenhalses vermerkt
werden [15].

DWI
!

Mit der DWI ist es möglich, die Molekularbewegung des freien
Wassers in den Zellzwischenräumen darzustellen und zu analy-
sieren. Bedingt durch Zellstrukturen und Membranen ist die Mo-
lekularbewegung in Gewebe generell eingeschränkt. Die DWI
misst daher die Anisotropie der Bewegung der Wassermoleküle
bzw. Protonen innerhalb des Gewebes und drückt sie im „appa-
rent diffusion coefficient“ (ADC) aus. Durch ein intrazelluläres
Ödem oder durch eine höhere Zelldichte kommt es zu einer wei-
teren Reduktion der freienMolekularbewegung, was sich in einer
ADC-Absenkung widerspiegelt. Eine höhere Zelldichte besteht
z. B. in Tumorgewebe, und so lässt sich auch für das Prostatakar-
zinom eine Reduktion der ADC-Werte nachvollziehen [16, 17]. In

Abb.1 PI-RADS-Klassifikation für T2w: periphere Drüsenabschnitte.

Abb.2 PI-RADS-Klassifikation für T2w: zentrale Drüsenabschnitte.
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PI-RADS DWI 

nahezu allen bisher veröffentlichten Studien erfolgte die Auswer-
tung der ADC monoexponentiell. Zur Prostata existierten bisher
nur 2 Publikationen zur biexponentiellen ADC [18, 19]. Der Stel-
lenwert der biexponentiellen Analyse, dem statistischen Modell,
DTI oder Kurtosis [20–22] zur Diagnostik des Prostatakarzinoms
ist daher zurzeit nicht abschließend zu beurteilen. Im Sinne einer
weiten Verbreitung bzw. Anwendung der DWI im Rahmen der
multiparametrischen Prostata-MRT sollte die Berechnung und
Auswertung der ADC praktikabel, ohne hohen Zeitaufwand und
vor allem standardisiert gehalten werden. Mehrere Arbeiten
konnten zeigen, dass die monoexponentiell ausgewertete DWI
Sensitivität und Spezifität der Detektion des Prostatakarzinoms
steigert und die Abgrenzung zur benignen Hyperplasie verbes-
sern kann [2––26]. Die publizierten ADC-Daten sind jedoch in-
konsistent. Die variierenden ADC-Ergebnisse sind durch unter-
schiedliche Feldstärken und in Anzahl und Höhe unterschiedlich
gewählter b-Werte begründet [27]. Die zumeist verwendeten
oberen b-Werte liegen bei b =500, b = 800 oder b =1000 s/mm2.
Gemäß den Richtlinien wird ein oberer Wert von b=800–
1000 s/mm2 empfohlen, wobei die Autoren einen Wert von 1000
bevorzugen, der jedoch nicht mit allen Gradientensystemen suf-
fiziente Ergebnisse liefert. In einer Studie bei 1,5 T erreichte die
Kombination von T2 und DWI mit einem oberen b-Wert von
b=2000 s/mm2 die höchste diagnostische Genauigkeit in der De-
tektion eines Prostatakarzinoms bei Verwendung einer Oberflä-
chenspule [28]. Die Verwendung eines oberen b-Wertes von
2000 s/mm2 kann für Untersuchungen bei 3 Tesla derzeit nicht
zweifelsfrei empfohlenwerden [26], auchwenn eine aktuell pub-
lizierte Studie einen Vorteil für b =2000 bei 3 Tesla nachweisen
konnte [29].
Prostatakarzinome sind zumeist ADC abgesenkt und signalreich
im hohen b-Wert-Bild der DWI. Darüber hinaus fand sich eine
negative Korrelation der ADC-Werte zum Gleason-Score von Kar-
zinomen der peripheren Zone. Ein signifikanter Unterschied
zeigte sich bei Tumoren mit einem Gleason-Score von 6 im Ver-
gleich zu denenmit einem Score von 7 oder 8. ZwischenTumoren

mit einem Gleason-Score von ≥7 fand sich kein signifikanter Un-
terschied [30]. Auch andere Autoren konnten eine lineare Reduk-
tion der ADC des Prostatakarzinoms der peripheren Zone mit
steigendem Gleason-Score aufzeigen und signifikante Unter-
schiede zwischen low-grade, intermediate und high-grade PCa
aufzeigen [31]. Auch wenn keine ADC-Schwellenwerte einem
exakten Gleason-Score entsprechen, so ist die DWI dennoch das
wichtigste Werkzeug bei der Detektion der aggressivsten Läsion
(Indexläsion).
Die DWI sollte in derselben axialen Ausrichtung wie die T2w mit
einer echoplanaren (EPI) Sequenz erfolgen. Die Diffusionsgra-
dienten sollten in 3 orthogonalen Raumrichtungen erfolgen. Mi-
nimal sollten 3, optimal 5 b-Werte von 0 bis 800–1000 s/mm2

Anwendung finden. Die Echozeit sollte möglichst kurz gewählt
werden (typischerweise < 90ms). Die Sequenz ist anfällig gegen-
über Suszeptibilitätsartefakten, was zu Verzerrungen der DWI-
Bilder bei angrenzendem Darmgas führen kann. Die Messung
der eingeschränkten Gewebediffusion eines Tumors durch den
Einsatz hoher b-Werte verbessert die MR-Diagnostik des Prosta-
takarzinoms.

PI-RADS-Klassifikation DWI
!

Die Auswertung der DWI erfolgt anhand der hohen b-Wert-Bil-
der (b≥800 s/mm2) und den korrespondierenden ADC-Parame-
terbildern (●" Abb. 3). Ein Punktwert von 1 wird vergeben, wenn
keine fokale Signalabsenkung auf den ADC- und keine umschrie-
bene Signalsteigerung auf den DWI-Bildern abgrenzbar ist. Zwei
Punkte sollen für diffuse Hyperintensitäten auf dem hohen b-
Wert-Bild der DWI mit korrespondierender ADC-Reduktion ver-
geben werden. Hierzu zählen flächige (z. B. trianguläre oder li-
neare) Veränderungen, fokale, rundliche Areale bleiben unbe-
rücksichtigt. Drei Punkte werden vergeben für eine unilaterale
(asymmetrische), diffuse Signalsteigerung auf dem hohen b-
Wert-Bild, die in der ADC diffus erniedrigt ist (keine Fokalität).

Abb.3 PI-RADS Klassifikation für DWI (ADC und hohe b-Werte).
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PI-RADS DCE 

Vier Punktewerden von fokalen Läsionen erreicht, die in der ADC
klar reduziert, jedoch isointens auf dem hohen b-Wert-DWI-Bild
sind. Fokale ADC-Absenkungen mit korrespondierender fokaler
Signalsteigerung in der DWI (b≥800 s/mm2) sollen mit 5 Punkten
bewertet werden.
Von jeder beurteilten Läsion sollte durch ROI-Messung ein ADC-
Wert erhoben und im Befund dokumentiert werden. Diese quan-
titative ADC-Analyse ist abhängig von der Magnetfeldstärke und
den gewählten b-Werten, sodass ADC-Grenzwerte mit Vorsicht
nur übertragen bzw. angewendet werden sollten [17]. Dennoch
ist ein hoher ADC-Wert von >1000 10–3mm2/s mit hoher Wahr-
scheinlichkeit ein entzündliches Areal oder Hyperplasie und ein
deutlich reduzierter ADC von <600 10–3mm2/s ein Tumor.

DCE-MRT
!

Die DCE-MRT ist eine Methode, nicht invasiv die Vaskularisation
der Prostata und die Neoangiogenese von Prostatakarzinomen zu
untersuchen [32]. Die DCE-MRT misst üblicherweise T1w-Sig-
nalintensitäts(SI)-Zeit(t)-Verläufe im Prostatagewebe nach ge-
wichtsadaptierter Gabe eines gadoliniumhaltigen Kontrastmit-
tels (KM) im Bolus mit einer Injektionsrate von 2,5ml/s und
nachfolgender Injektion von 20ml isotonem NaCl [2, 32]. Hierfür
sollten Gradientenecho-Sequenzen in axialer Schichtführung
verwendet werden. Die zeitliche Auflösung sollte mindestens
10 s betragen (besser ≤4 s, um die KM-Passage im Gewebe ad-
äquat verfolgen zu können). Für eine ausreichend gute Beurtei-
lung des SI-t-Verlaufs sollte die Dauer der Sequenz 5min betra-
gen. Die räumliche Auflösung sollte bei einer Schichtdicke von
3mm (Distanzfaktor 0,2) 0,7 ×0,7mm – 1,0×1,0mm betragen.
Alternativ können bei 3 Tesla auch isotrope Bildvoxel mit einer
Kantenlänge von 1,5mm und der Möglichkeit zusätzlicher multi-
planarer Rekonstruktionen generiert werden. Die gemessenen SI
ermöglichen eine qualitative und semiquantitative Auswertung
der Daten der DCE-MRT. Die qualitative Auswertung orientiert
sich an dem Verlauf der SI-t-Kurve. Für die semiquantitative Aus-
wertung wird mithilfe der über die Zeit aufgetragenen SI eine
stetige SI-t-Kurve generiert. Hieran wird die Zeit bis zum ersten
Enhancement im Prostatagewebe, der Anstieg der SI-t-Kurve
(Wash-in), die maximale SI und den Abfall der SI-t-Kurve
(Wash-out) berechnet [33]. Eine quantitative Auswertung der
DCE-MRT mittels pharmakokinetischer Parameter erfordert die
Konversion der SI in KM-Konzentrationen [34]. Die hierfür ver-

wendeten Techniken und Sequenzen wurden kürzlich ausführ-
lich beschrieben [2, 32]. Als pharmakokinetisches Modell setzt
sich zunehmend das 2-Kompartimente-Modell mit den Aus-
tauschkonstanten Transfer constant (Ktrans) und Rate constant
(kep) durch [34].
In Verbindung mit der konventionellen T1w- und T2w-Bildge-
bung ermöglicht die DCE-MRT eine bessere Detektions- und Lo-
kalisationsgenauigkeit des Prostatakarzinoms als die konventio-
nelle MRT [35–38]. Hierbei scheint der Grad der Verbesserung
von der Erfahrung des Befunders abhängig zu sein. Bei der quali-
tativen Auswertung weisen Prostatakarzinome im Vergleich zu
normalem Prostatagewebe typischerweise einen steileren An-
stieg, ein größeres maximales Enhancement und einen steileren
Abfall auf. Dementsprechend tendiert das Prostatakarzinom bei
der semiquantitativen Auswertung ebenfalls zu höheren Werten
der einzelnen Parameter [39, 40]. Bei der quantitativen Auswer-
tung weisen die pharmakokinetischen Parameter Ktrans und kep

ebenfalls höhere Werte als normales Prostatagewebe auf [41].
Differenzialdiagnostisch kann eine Prostatitis nicht sicher von
einem Prostatakarzinom differenziert werden [42]. Auch die dif-
ferenzialdiagnostische Abgrenzung von BPH-Knoten und in den
zentralen Drüsenanteilen gelegenen Prostatakarzinomen gelingt
nicht zuverlässig. Ursache falsch negativer Befunde sind Prostata-
karzinome, deren Vaskularisationsgrad sich nicht oder nur unwe-
sentlich vom umgebenden normalen Gewebe unterscheidet.
Für die Beurteilung der Aggressivität des Prostatakarzinoms mit
der DCE-MRT kann nach heutigem Erkenntnisstand keine zuver-
lässige Empfehlung gegeben werden [4]. Bisher konnte nur eine
Studie zeigen, dass Low-grade-Prostatakarzinome durch ein sta-
tistisch signifikant größeres Blutvolumen und eine geringe Per-
meabilität als High-grade-Prostatakarzinome charakterisiert wa-
ren [43].

PI-RADS-Klassifikation DCE-MRT
!

Die mittels der DCE-MRT gemessenen SI-t-Kurven bilden die
Grundlage für die PI-RADS-Klassifikation. Entscheidend für die
PI-RADS-Klassifizierung ist die qualitative Beurteilung des Kur-
venverlaufs nach dem initialen Anstieg der SI-t-Kurve (●" Abb. 4).
Bei einer Typ-I-Kurve steigen die SI im zeitlichen Verlauf langsam
weiter an (Punktwert 1). Eine Typ-II-Kurve ist durch eine Stabili-
sierung der SI imweiteren zeitlichen Verlauf bzw. einen geringen
und zeitlich späten Abfall der SI charakterisiert (Punktwert 2).

Abb.4 PI-RADS-Klassifikation DCE-MRT, Teil 1: Kurventypen.
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Eine Typ-III-Kurve zeigt hingegen einen Abfall der SI-t-Kurve un-
mittelbar nach Erreichen des Maximums (Punktwert 3). Im Sco-
ring-System wird ein Punkt addiert, falls eine fokale Läsion mit
einer Kurve vom Typ II oder III vorliegt (●" Abb. 5). Ein weiterer
Punkt wird addiert, falls eine asymmetrische Läsion oder eine Lä-
sion an einem ungewöhnlichen Platz mit einer Kurve vom Typ II
oder III vorliegt [3]. Ungewöhnliche Plätze sind die anterioren
Anteile der Transitionalzone und die Vorderhörner der periphe-
ren Zone. Die Symmetrie und Fokalität werden auf Basis des um-
gebenden Gewebes beurteilt. In der Praxis ist es hilfreich (aber
nicht zwingend erforderlich), die Fokalität mithilfe pharmakoki-
netischer Parameterkarten zu beurteilen. Sollten bei der Beurtei-
lung der pharmakokinetischen Parameterkarten neue Läsionen
identifiziert werden, können diese Areale ebenfalls mithilfe der
PI-RADS-Klassifikation bewertet werden. Hierbei ist zu beachten,
dass BPH-Knoten auf den Parameterkarten als fokale Läsionen
imponieren und durch eine Typ-II- oder Typ-III-Kurve charakte-
risiert sind. Für Läsionen, die auf dem T2w-Bild aufgrund des
hypointensen Randsaums eindeutig als BPH- Knoten diagnosti-
zierbar sind, erübrigt sich eine Klassifizierung.

MR-Spektroskopie der Prostata
!

Die Protonen-Magnetresonanz-Spektroskopie ermöglicht es, in
der Prostata die relative Konzentrationsverteilung der Stoffwech-
selprodukte Citrat, Kreatin und Cholin ortsaufgelöst zu erfassen.
Diese metabolische Information kann die Spezifität der morpho-
logischen Prostata-MRT erhöhen und zudem helfen, die individu-
elle Tumoraggressivität [44] und deren zeitliche Veränderung
z. B. nach antihormoneller Therapie [45] oder während Active
Surveillance abzuschätzen [46].
Die 3-dimensional ortsaufgelöste Protonen-MR-spektroskopi-
sche Bildgebung (1H-MRSI) wird in der Regel mittels Kombina-
tion zweier Techniken durchgeführt, der Point Resolved Spect-
roscopy (PRESS) zur volumenselektiven Anregung und dem
Chemical Shift Imaging (1H-CSI) zur Ortsauflösung mit Voxelgrö-
ßen von bis zu 0,25 ccm. Die 1H-MRSI ist im Vergleich zur MR-to-
mografischen Bildgebung technisch aufwendiger und in der Rou-
tine mit mehreren Limitationen behaftet [47, 48]. Das Proton, der
Kern des häufigsten Wasserstoffisotops (1H), ist aufgrund des
hohen Wassergehalts des menschlichen Gewebes der signal-
stärkste In-vivo-Kern. Im Prostataparenchym ist die Konzentra-
tion von Citrat, Kreatin und Cholin im Vergleich zu der des Was-
sers ungefähr 10000- bis 100000-fach geringer. Um den gleichen
Faktor ist daher die Signalintensität dieser Metabolit-Resonanzen

im 1H-MR-Spektrum vermindert, was ihre Darstellung mit dieser
Methode erschwert. Dennoch lassen sich die Resonanzen der
Stoffwechselprodukte Citrat, Kreatin und Cholin mit nur gerin-
gem Signal-zu-Rausch-Verhältnis messen. Die Untersuchungs-
technik benötigt einen Wasser- und Fettsignalunterdrückungs-
puls, um einerseits die Detektion der schwachen Resonanzlinien
der Metaboliten gegenüber dem starken Wassersignal zu ermög-
lichen und andererseits die Kontamination der Spektren durch
das Fettsignal aus dem periprostatischen Gewebe zu unterdrü-
cken. Zudem müssen eng an die Prostata angepasst breite Sätti-
gungsbalken positioniert werden, um das starke Wasser- und
Fettsignal des umgebenden Gewebes zu unterdrücken. Die spek-
trale Qualität hängt dabei kritisch von der lokalen Feldhomogeni-
tät ab, die mittels automatischem und ggf. zusätzlich manuellem
Shimmen vor der Datenakquisition optimiert werden muss. Die
insgesamt benötigte Untersuchungszeit beläuft sich auf etwa
10–15min.
Die Auswertung der MRSI erfolgt mittels Bestimmung der rela-
tiven Signalintensitätsverhältnisse der Resonanzlinien [Cholin
+Kreatin]/Citrat (CC/C). Da sich aufgrund von Feldinhomogenitä-
ten und konsekutiven Linienverbreiterungen die Resonanzen von
Cholin und Kreatin oft nicht auflösen lassen, werden diese zu
einer Linie (CC) zusammengefasst. Die Qualität der Spektren soll-
te zunächst visuell auf einer sogenannten „Spectral Map“ beur-
teilt werden. Zur semiquantitativen Auswertung der Spektren
wird von den Herstellern eine teils interaktive Software angebo-
ten. Zur Vermeidung von Partialvolumeneffekten kann es dabei
erforderlich sein, das Voxelgrid noch nachträglich zu verschieben,
um es der genauen anatomischen Lokalisation von Herdbefun-
den anzupassen.
Die Durchführung der MRSI inklusive Datenakquisition, Auswer-
tung und Interpretation der Spektren sowie Dokumentation der
Ergebnisse erfordert eine besondere Expertise und einen nicht
unerheblichen Zeitaufwand (z. B. Platzierung der Sättigungspul-
se, ggf. manuelles Shimmen, interaktive Datenauswertung und
-Interpretation mit Qualitätsbeurteilung, Visualisierung der Er-
gebnisse). Die Qualität des MRSI-Ergebnisses ist dabei nicht nur
von der physikalisch-technischen Unterstützung sondern auch
von dem speziellen Equipment (Feldstärke, Gerätegeneration,
Endorektalspule, postbioptische Einblutung, ggf. regionale Me-
tallimplantate wie Hüftendoprothese oder postoperative Metall-
clips, spezifische Geräteeigenschaften) sowie dem individuellen
patientenbezogenen Untersuchungssetting abhängig.
Citrat (Citrate, C) wird im normalen Drüsengewebe der Prostata
in großer Menge synthetisiert, sezerniert und gespeichert, und
gilt daher als Organmarker für gesundes Prostatagewebe. Kreatin

Abb.5 PI-RADS-Klassifikation DCE-MRT, Teil 2: Zusatzpunkte für Verteilungsaspekte bei Kurven Typ 2+3.
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PI-RADS MRS Spektroskopie 

spielt im Energiestoffwechsel der Zellen eine wichtige Rolle und
dient als interne Intensitätsreferenz. Mit Cholin wird die Summe
der Cholin-enthaltenden Verbindungen bezeichnet, die verschie-
dene frei bewegliche Cholinverbindungen, wie Phosphocholin,
Glycerophosphocholin, ungebundenes Cholin, CDP-Cholin, Ace-
tylcholin und Cholin-Plasmalogen beinhaltet. Die Intensität der
Cholin-Resonanz spiegelt das Ausmaß von Membranumbauvor-
gängen wider und ist im Karzinomgewebe signifikant erhöht
[49]. Die räumliche Verteilung der relativen Signalintensitäten
kann in Form von Parameterkarten dargestellt und farblich ko-
diert dem T2w-morphologischen Bild überlagert werden. Zur
Karzinomlokalisation vor radikaler Prostatektomie liefert die

MRSI keine zusätzlichen Informationen zur konventionellen
MRT [50]. Aufgrund möglicher falsch negativer Resultate, insbe-
sondere bei kleinen Karzinomen, kann die 1H-MRSI auch nicht
zum Karzinomausschluss herangezogenwerden. Auch für das lo-
kale T-Staging liefert die MRS gegenüber der MRT keine Zusatz-
information. Die Methode ist vielmehr als eine Ergänzung zur
MRT anzusehen, die deren Spezifität bei der Einstufung suspek-
ter Herdbefund erhöhen, die individuelle Tumoraggressivität ab-
schätzen und Verlaufsparameter bei Active Surveillance oder
unter konservativer Therapie liefern kann. Die Methode ist aller-
dings im Vergleich zur MRTmethodisch aufwendiger, artefaktan-
fälliger und schwieriger standardisierbar, wodurch sich die ge-

Abb.6 PI-RADS-Klassifikation für MR-Spektroskopie.

Standardisiertes MRT Befundschema Prostata!

Name:! _________________________
Datum:
PSA:
Vorherige Biopsie:! !
Vorherige MRT:! ! !

PI-RADS:!1-benigne;!2-wahrscheinlich!benigne;!3-unklar;!4-wahrscheinlich!maligne,!5!– hochwahrscheinlich!maligne

Einzelscoring:

Gesamtbeurteilung!PI-RADS:

Regio PI-RADSSummeMRSDCEDWIT2

Abb.7 Standardisiertes MRT-Befundschema Prostata, PI-RADS.
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Aussagen zu mMRT der Prostata 

  Die mMRT der Prostata @ 1,5T auch ohne Endorektalspule hat eine 
Sens von 81% und Spez. Von 96%. 

  Die Spektroskopie ist sehr aufwändig und trägt inkremental nicht zur 
Verbesserung bei. 

  Die mMRT übersieht vor allem kleine, nicht signifikante biologisch 
inaktive Tumoren und solche in der Transitionalzone. 

  Die mMRT kann Aussagen zur Aggressivität liefern. Es gibt eine 
mäßige Korrelation zwischen ADC-Wert bzw. DCE-Kurventyp und 
Gleason-Score. Wenn alle PIRAD Kriterien mit 5 angegeben werden 
dann hoher Gleason score. 

  Die mMRT kann die dominante intraprostatische Läsion 
identifizieren 



Aussagen zu mMRT der Prostata 

  Die mMRT kann auch kleine Tumoren (ca. 7mm, 
0,2ml) in der peripheren Zone sehr gut erkennen. 

  Eine unauffällige mMRT kann klinisch signifikante 
Tumoren >1cm (ca. 0,5ml) und/oder > Gleason 7 in 
der peripheren Zone ausschließen. 

  Bezüglich der Erkennungs- und Ausschlußgrenzen 
in der Transitionalzone besteht kein Konsens. 

Dickinson et al, European Consensus Meeting 
European Urology 2011 



Wann setzen wir die mMRT ein????? 



Rolle der mMRT bei  
PSA, DRE+ oder Fam. Belastung 

Mp-MRI in men suspected to have prostate cancer
with negative previous TRUS biopsy

When TRUS biopsy is negative, and an interval rise in PSA
justifies further investigation, mp-MRI using the “detection
protocol” (Table 2A) must be applied before further TRUS-
guided biopsy. MR-guided biopsy based on mp-MRI has
shown superior results [21, 31–34]. Figure 1 summarises the
role of MRI in undiagnosed and primary diagnosed prostate
cancer.

Investigating men post-therapy with PSA rise

Mp-MRI can be considered to be a tool to evaluate the
prostatic fossa in patients with low PSA recurrence (values
ranged between 0.2–2 ng/mL) where according to the EAU,
other techniques (PET, TRUS biopsy) are not recommended
[35]. When curative aggressive treatment (e.g. salvage ra-
diotherapy) is considered, in addition to T2WI, DCE-MRI
and DWI should always be performed using the “detection
protocol” [36–39]. Nodes and bone can be evaluated with
the “node and bone” protocol.

Section 2: MRI sequences for prostate gland evaluation

T2-weighted MR imaging

T2-weighted imaging (T2WI) provides the best depiction of
the prostate’s zonal anatomy and capsule. T2WI is used for
prostate cancer detection, localisation and staging. T2WI
alone is not recommended because additional functional
techniques improve both sensitivity and specificity. T2WI
are obtained in 2–3 planes. The axial T2WI sequence must

cover the entire prostate and seminal vesicles, and are
orthogonal to the rectum. The phase encoding direction
is left-to-right so that motion artefact does not overlap
the prostate. Bowel motion artefacts should be reduced
by administering an anti-peristaltic agent. The patient
should be instructed about the importance of not mov-
ing during image acquisition. An endorectal coil (ERC)
is not an absolute requirement at either 1.5 T or 3 T,
but a pelvic phased array (PPA) coil with a minimum of
16 channels is required.

Prostate cancer typically manifests as a round or ill-
defined, low-signal-intensity focus in the peripheral zone
(PZ; Fig. 2a). However, various conditions such as prostate
intra-epithelial neoplasia, prostatitis, haemorrhage, atrophy,
scars and post-treatment changes can mimic cancer on
T2WI. Tumours located in the transition zone (TZ) are more
challenging to detect, as the signal intensity characteristics of
the TZ and cancer usually overlap [40]. TZ tumour is often
shown as a homogeneous signal mass with indistinct margins
(“erased charcoal sign”, Fig. 3a, f). A lenticular (Fig. 3a) or
“water-drop” shape is typical. These tumours often invade the
pseudo-capsule with extension into the transition zone, or
anterior fibro-muscular zone [40]. High-grade cancers tend
to have a lower SI than low-grade cancers [41].

The interpretation of T2WI includes evaluation of the
capsule, seminal vesicles and posterior bladder wall for
extra-prostatic tumour invasion. Criteria for extra-capsular
extension are abutment; irregularity and neurovascular bun-
dle thickening; bulge, loss of capsule and capsular enhance-
ment; measurable extra-capsular disease; obliteration of the
recto-prostatic angle. For seminal vesicle infiltration the
criteria are: expansion; low T2 signal intensity; filling in
of the prostate–seminal vesicle angle; enhancement and
impeded diffusion (see Table 4).

First presentation 
TRUS-biopsy 
(10-14 cores)

Biopsy positive 
#  of cores 

% of each core positive 

Biopsy negative 
Clinical follow up 
Re-measure PSA 

Curative intent 
Patient factors: life 

expectancy, co-
morbidities, preference 

Active surveillance

Staging MRI 
with bone and node MRI
in high risk (PSA>15 or 
Gleason>7, or DRE T3) 

Biopsy negative and 
clinical suspicion PCa 

Staging MRI to confirm 
grade and extent T2WI, 

DWI, DCE, (MRSI)

Detection MRI and then 
biopsy (TRUS guided by 
MRI or MR-guided biopsy 
in some specialist units) 

Fig. 1 Algorithm in imaging
men referred with elevated
serum prostate specific antigen
(PSA), abnormal digital rectal
examination (DRE), or family
history of prostate cancer
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Abstract The aim was to develop clinical guidelines for
multi-parametric MRI of the prostate by a group of prostate
MRI experts from the European Society of Urogenital Radi-
ology (ESUR), based on literature evidence and consensus
expert opinion. True evidence-based guidelines could not be
formulated, but a compromise, reflected by “minimal” and
“optimal” requirements has been made. The scope of these
ESUR guidelines is to promulgate high quality MRI in acqui-
sition and evaluation with the correct indications for prostate
cancer across the whole of Europe and eventually outside
Europe. The guidelines for the optimal technique and three
protocols for “detection”, “staging” and “node and bone” are
presented. The use of endorectal coil vs. pelvic phased array
coil and 1.5 vs. 3 T is discussed. Clinical indications and a PI-
RADS classification for structured reporting are presented.

Key Points
• This report provides guidelines for magnetic resonance

imaging (MRI) in prostate cancer.
• Clinical indications, and minimal and optimal imaging
acquisition protocols are provided.

• A structured reporting system (PI-RADS) is described.

Keywords Prostate cancer . MRI . Guidelines . Oncology .

ESUR

Introduction

In their lifetime, 1 in 6 men will be clinically diagnosed with
prostate cancer. This accounts for annually 350,000 cases,
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sequences, there is a high likelihood that such high signal 
is due to hemorrhage, and therefore the reporter can 
confidently call the low signal areas artifact rather than 
cancer. In addition, magnetic resonance spectroscopic 
imaging (MRSI) can help characterize areas of low signal 
intensity caused by artifact.5 Neither T1W MRI or MRSI 
can completely resolve the artifact problem.

Key points

The role of MRI in prostate cancer management is controversial; most  ■
guidelines recommend its use only in high-risk patients on the basis of 
evidence that used early-generation machines rather than up-to-date data

The use of spectroscopy, dynamic contrast enhancement and diffusion  ■
weighting in combination with traditional T2-weighted scans increases the 
accuracy of MRI to detect and stage prostate cancer

If multisequence MRI was applied in the prebiopsy setting to overcome biopsy  ■
artifact, it could potentially increase the detection of significant prostate 
cancer, and decrease the diagnosis of indolent disease

Such scans could guide traditional therapy such as surgery and radiotherapy  ■
and select those men with high-risk disease that require dose escalation, and 
those with a low burden of disease 

Some have advocated waiting up to 8 weeks from 
time of biopsy before carrying out an MRI, but this 
delay only helps in 50% of cases where such artifact 
resolves by this time. A delay in starting treatment for 
the purpose of improved imaging is controversial as it 
could effect cancer control. However, the evidence for 
this is equivocal, with most studies showing no effect 
on cancer control outcomes from delaying treatment, 
and some demonstrating an adverse effect if treatment 
is delayed over 3 months.5,6 Such studies did not evalu-
ate the effect of a longer wait purely for better MRI, but 
looked at cohorts of men who underwent radical treat-
ments, and the inherent waits in treatment, to assess 
whether longer waits for treatment decreased cancer 
control. The retrospective nature of such studies, there-
fore, might give rise to biases in which men at low risk 
wait longer, so cancer control is not affected. In addition, 
it is not straightforward to apply the same conclusions to 
the possibility of making men wait 2–3 months for better 
MRI to aid in treatment decision-making. The possibility 
of patients’ heightened anxiety also has some theoretical 
credence, but this factor has not been formally evaluated. 
Nonetheless, a policy of waiting might not be possible in 
clinical practice, with some national governments, such 
as the UK, imposing minimum waits from time of diag-
nosis to treatment of cancer;7 the targets that have been 
set in legislation by the UK government are that patients 
should only wait a maximum 31 days from diagnosis to 
first treatment for all cancers, and 62 days from referral 
by a family physician to first treatment.

Sequencing of biopsy and MRI 
In order to avoid MRI artifact an obvious solution is to 
perform MRI before prostate biopsy. The alternative of 
waiting 2–4 months after biopsy is likely to be unaccept-
able and impractical for patients and clinicians. When 
one considers that men who undergo biopsy because of a 
raised prostate-specific antigen (PSA) have a 25% chance 
of being diagnosed with prostate cancer,8,9 a proposal for 
all men to undergo MRI might be considered a profligate 
waste of resources. However, the potential benefits go 
beyond simply eliminating artifact and increasing detec-
tion. These benefits include the potential to reduce the 
number of patients undergoing biopsy, and greater preci-
sion in determining cancer grade and burden for those 
who have cancer. Prebiopsy MRI might lead, therefore, 
to a refined diagnostic pathway differentiating those 
having significant disease, which warrants treatment, 
from those who have insignificant or no cancer, which 
does not require detection.

Improving overall cancer detection rates
The cancer detection rates for transrectal ultrasound 
(TRUS) guided prostate biopsies are based on a systematic 
approach that targets the peripheral aspects of the gland. 
Significant tumors are likely to be missed because 30–40% 
of prostate cancer is anterior, in the midline transition 
zone, or at the apex.10 Furthermore, the peripheral zone is  

R R

R
R

a b

c d

Figure 1 | Chronological sequence of T2-weighted MR axial images (1.5 Tesla) 
showing sequence of changes in prostate after needle insertion. a | The low signal 
area (arrow) demonstrates tumor in the left peripheral zone prior to needling. b | At 
2 weeks after needling, hemorrhage artifact showing up as diffuse low signal 
changes completely obscures visibility of tumor and produces changes that could 
be interpreted as possible extracapsular extension. c | Although at 2 months the 
changes are less profuse, the tumor is still not clearly visible. d |  It is only by 
6 months that the changes have returned almost to baseline, albeit with residual 
artifact. Green dots outline prostate, orange dots outline transition zone. 
Abbreivation: R, rectum. 
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