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Biologie des ProstataCa – was wollen wir sehen? 

• Foto Einbringung 

• Seit 2006  

• QS Bericht 
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Gleason Score 

Bilder und Graphik: wikipedia.de 
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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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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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Metastasierungswege des ProstataCa 

  Lymphogen – Batson-Plexus 
  Ossär 
  Selten hämatogen andere Organe 

Oss. Meta und LK-Meta F18-FDG 
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Zunehmende Entdifferenzierung: FEC vs. FDG 

Biopt. Ges. PCA Gl 4+3=7 
PSA 1,08 unter ADT 
CEA erhöht, BroCa als „Zufallsbefund“ 
FDG zeigt hormonresistente Tumoranteile 

FEC / Cholin FDG / Glucose 
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Grundlagen der onkologischen Bildgebung 
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Anatomie: CT 

  Standardmethode 
  Breit verfügbar 
  Relativ kostengünstig 
  Röntgenstrahlung 
  Gute Übersicht 
  Gut geeignet zur Größenbestimmung 
  Gute Knochendarstellung 
  Keine Differenzierung der zonalen 

Prostata-Anatomie 
  Lymphknoten > 8mm reines 

Größenkriterium 
  Ossäre Metastasen erst wenn 50% 

Knochemasseverlust oder reaktive 
Sklerosierung 
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Anatomie: MRT 

  Magnetfeld – keine Strahlung 
  Sehr gute Weichteildifferenzierung 
  Differenzierung der zonalen Anatomie der 

Prostata 
  Knochenmarkbildgebung! Früheste 

Erkennung ossärer Metastasen 
  Größenbestimmung nicht exakt  
  Lymphknoten auch nur Größe als 

Kriterium 
  Lungenherde > 1 cm 
  Funktionelle Komponente (Zelldichte und 

Vaskularisation) 
  Auch Ganzkörperbildgebung möglich 
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Funktionelle Bildgebung: MRT 

  Diffusionsgewichtete Bildgebung 
  Brown‘sche 

Molekularbewegung 
  ADC 
  Maß für Zelldichte 

  Perfusionsgewichtete Bildgebung 
  Kontrastmitteleinstrom in das 

Gewebe 
  Kletterkurve, Plateaukurve, 

wash-in wash-out 
  Maß für Vaskularisation 

(Blutgefäße und 
Membrandichte) 

relative proportions of fat and marrow cells, water con-
tent and bone marrow perfusion[35].
Whole-body DW imaging (WB-DWI) is emerging as an

accurate bone marrow assessment tool for detection and
therapy monitoring of bone metastases[32,36]. The major
advantages of WB-DWI include the fact that no ionizing
radiation is administered and no injection of isotopes or
any contrast medium is necessary. Importantly, whole-
body examinations are possible in reasonably short data
acquisition times. The information obtained can be quan-
tified and displayed as parametric maps, thus enabling
spatial heterogeneity of tissues/tumours to be analyzed,
before and in response to treatment. DW-MRI-derived
parameters, such as the apparent diffusion coefficient
(ADC), are theoretically independent of magnetic field
strength and the relative simplicity of data acquisition
facilitates multicenter and longitudinal studies[37]. In
the rest of this article the imaging observations and
mechanisms underlying the assessment of bony meta-
static response to therapy with DW-MRI are discussed
in depth[38].

DW-MRI correlations with bone
marrow cellularity

Unlike the inverse correlations between ADC and cell
density seen in many soft tissue tumours[39!49], ADC
alterations in bone marrow as a consequence of meta-
static disease are not inverse (Fig. 1) but the explanation
for this observation is incompletely understood[50!53].
Yellow fatty marrow has lower cell density with an

Figure 2 Variable normal bone marrow signal intensity in women without and with metastatic disease. b900 3D-MIP
(inverted scale) WB-DWI images of 4 middle-aged women with a history of breast cancer without metastatic bony disease
(left 3 images) and with bony metastases (right side image). Ages are indicated (yo, years old). The first image shows a
clearly outlined spinal cord with low signal intensity from the ribs and pelvic bone marrow indicating yellow bone marrow
atrophy. The 4th right hand side image shows a woman with extensive bony metastases with multiple focal high signal
intensity lesions in the axial skeleton. Asymmetry in the depiction of axillary nodes is due to nodal dissections. Other
normal structures (kidneys, spleen, bowel, gall bladder) and soft tissue metastases (liver in the 1st image) are visible but
not specifically annotated in these images.

Figure 1 Relationship between bone marrow diffusion
signal intensity and ADC before and in response to success-
ful therapy. An abundance of yellow bone marrow (YBM)
fat causes low signal intensity on high b-value DW images.
Increasing bone marrow cellularity of red bone marrow
(RBM) and water content increases signal intensity and
paradoxically increases ADC values also. Further
increases in bone marrow cell density can cause lowering
of ADC values although this is incompletely documented.
Successful therapy results in increases in ADC values and
decreases in signal intensity consistent with decreasing cel-
lularity but T2-shine through effects following therapy
would increase both signal intensity and ADC values.

Wednesday 5 October 2011 S3

Padhani et al, Cancer Imaging 2011: Bony metastases: assessing 
response to therapy with whole-body diffusion MRI 



Mittwoch, 19. März 2014 
Bildgebung ProstataCa 

Funktionelle Bildgebung: PET/CT 

  Hybridbildgebung funktionell und 
anatomisch 

  Immer Ganzkörperbildgebung 
  Besonders für systemische 

Tumormanifestationen (Metastasen) 
  Nicht geeignet zum lokalen Staging 

(außer Rezidiv, prospektiv PMSA) 
  Tracer: 

  FDG – Zuckerstoffwechsel – entdifferenziertes PCA 
  FEC Cholin Membranstoffwechsel – Initialstaging bei 

Risikopat und Rezidivstaging 
  F18-Fluorid - Knochenstoffwechsel – ossäre Met. 
  Ga68-DOTATOC neuroendokrin differenziertes PCA 
  Ga68 PMSA prostataspezifisches Membranantigen 
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Fallbeispiele  
NET Prostata anatomische Bildgebung 
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Fallbeispiele  
NET Prostata funktionelle Bildgebung 
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Untersuchungstechnik 

• Foto Einbringung 

• Seit 2006  

• QS Bericht 
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Untersuchungstechnik mMRT 

  Mind. 1,5T 
  Mehrkanalspule erforderlich 
  Endorektalspule zur 

Früherkennung nicht erforderlich 
  Untersuchungszeit: 30-45 min. 
  Vorbereitung nicht erforderlich 
  Ggf. Gabe von Buscopan. Cave 

Fahrtüchtigkeit 

Z.n. TURP 
PSA 8, unter Finasterid 6,8 
Z.n. mehrfacher Biopsie transanal und perineal 
PIRADS 5, hist ges. PCA Gleason 7 Region 6A 
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mMRT der Prostata 
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mMRT 

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

Eur Radiol (2012) 22:746–757 751
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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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GK MRT 

  T1W, T2W, STIR und 
DWI 

  Gute Identifikation von 
Skelettmetastasen 

  Mit DWI auch 
Vitalitätsanalyse 
möglich  

  45 min Liegezeit 
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Untersuchungsablauf FDG-PET/CT 

  Morgens nüchtern 
  Aufklärungsgespräch 
  Blutzuckermessung 
  FDG-Injektion i.v. 
  45-60 min Ruhephase 
  Standard-Ganzkörperaufnahmen mit low 

dose CT (2-3 mSv) 
  Ggf. Zusatzaufnahmen Kopf mit kleinem 

FOV und langer Aufnahmezeit 
  Pause (Frühstück im Café gegenüber) 
  Spätaufnahmen (dual time point imaging) 
  Ggf. mit KM-CT und Spezialmaßnahmen 
  Vorläufige Befundbesprechung 
  Ca. 8:00 – 14:00 Uhr 
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Untersuchungsablauf Cholin-PET/CT 

  Kleines Frühstück, möglichst nichts 
trinken 

  Cholinarme Diät( Hülsenfrüchte meiden) 
  12:30 in der Praxis Aufklärungsgespräch 
  Unter FEC-Injektion dynamische und 

statische Aufnahmen des Beckens 20 min 
  Pause (Frühstück im Café gegenüber) 
  Echte Ganzkörperaufnahmen mit low 

dose CT (2-3 mSv, 45 min) 
  Pause (Frühstück im Café gegenüber) 
  Spätaufnahmen (dual time point imaging 

ggf. mit KM-CT, forcierter Diurese 
  Vorläufige Befundbesprechung 
  Ca. 12:30-19 Uhr 
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Andere Tracer (ca. 25% non-FDG): 

  FDG-Fluordesoxyglucose 
  F- Fluorid 
  Fluorethylcholin FEC / 

Fluormethylcholin FMC 
  Ga68-DOTATOC/-TATE 
  Fluorethyltyrosin FET 
  F-DOPA 
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Dual time point imaging 

  1 und 2,5-3h post 
injektionem 

  FDG Akkumulation bei 
malignen und wash-out 
bei benignen Prozessen 

  10% SUVmax Anstieg 
Sens. 100%, Spez. 89% 

   besonders für 
intermediäre Läsionen mit 
SUV max um 2,5 

  Erhöht Detektion bei 
Leber, Wirbelsäule, NN 

 

Deumra et al. JNM 2003 
Gupta et al. Chest 1998 
Mathies et al JNM 2002 
Hu et al., Clin Nucl Med 2011 
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Metabolisches Volumen 

  Cutoff SUV max 2,5 
  Das Volumen das 

diesen Schwellenwert 
überschreitet 

  Nur bei intensiv 
stoffwechselaktiven 
Tumoren mit hohem 
Läsions-zu-background 
Kontrast 

  Beste Korrelation zu 
pathologischer 
Ausdehnung* 

  Biologische 
Zielvolumendefinition 
in Strahlentherapie 

*Buijsen et al  Radioation Oncol 2011 
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Initialstaging des ProstataCa 



Mittwoch, 19. März 2014 
Bildgebung ProstataCa 

Früherkennung und Initialstaging: mMRT 

  Führende intraprostatische 
Läsion 

  Lage und Größe 
  Kapselinfiltration 
  Infiltration periprostatischer 

Winkel 
  Samenblaseninfiltration 
  Harnblaseninfiltration 
  Lymphknotenmetastasen 
  Skelettmetastasen (im Becken) 

PSA vor 3 Jahren 3 ng/ml, Nov 2013 11 ng/ml, Feb 2014 16 ng/ml 
mMRT vor geplanter Biopsie 
PIRADS 5 Region 3P 
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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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Initialstaging FEC PET/CT iPSA 18 
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Initialstaging MRT: LK und Skelettmetastasen 
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Ganzkörperstaging in der Hochrisikosituation 

  Hochrisikopatienten: Gleason>7, PSA> 20 
  Lymphknotenstaging 

  Goldstandard: LAD 
  S3 Leitlinie: MRT und CT 
  Lymphknoten-Kontrastmittel nicht zugelassen 
  Cholin-PET/CT auch kleine, atypisch lokalisierte 

Metastasen 
  Knochenmetastasen: 

  S3 Leitlinie: Skelettszintigraphie 
  Fluorid-PET/CT bessere anatomische Auflösung und 

Zuordnung zu anatomischen Strukturen und CT-
Läsionen 

  GK-MRT: beste Knochenmarkbildgebung 
  Cholin-PET/CT: direkte Darstellung der 

Tumoraktivität 
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PSA 1700 generalisierte ossäre Metastasen 

  77j., m 
  iPSA 1700 ng/ml 
  Pos. DRE 
  Vor sechs Jahren bei PSA 30 

path. CT- und 
Szintigraphiebefund ohne 
weitere Abklärung 
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Rezidivstaging des ProstataCa 

• Foto Einbringung 

• Seit 2006  

• QS Bericht 
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Rezidivstaging ist eine Domaine des PET/CT 
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  Erfolgreiche Therapie: PSA = 0 nach 
rad. OP 

  Unvollständiger PSA Abfall nach 
radikaler OP: Therapie nicht 
erfolgreich 

  Biochemisches Rezidiv: PSA Anstieg 
um 0,2 ng/ml in drei 
aufeinanderfolgenden Messungen 

  PSA<0,5 S3-Leitlinie: Salvage 
Radiatio, keine Bildgebung 

  Lokalrezidiv: ggf. mMRT 
  F18-Cholin-PET/CT m.E. optimale 

Methode 
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Cholin-PET/CT: bei welchem PSA? 

*local nodes: up to iliac bifurcation incl. obdurator LN, else M1! 

}84% 
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Cholin-PET/CT: LK-Rezidiv rechts 

06 2010 PSA 0,02 03 2014 PSA 3,3 
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Cholin-PET/CT: Lokalrezidiv, Blaseninfiltration 
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Cholin-PET/CT: wo sitzen die Metastasen? 

Mediastinale LK über 
Batson Plexus metastiert. 

Ossäre Metastase 

Ort Anzahl 

LK 59 

Knochen 29 

LK und Knochen 25 

Lunge 3 
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Therapieentscheidung (n=124 Untersuchungen) 

 

 

Cholin-PET/CT: auf welcher Ebene wird die 
Therapie geändert? 
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Berichte vorhanden 

Ja 125 

Nein 96 

Therapeutische Konsequenz Anzahl 

Änderung Strategie (CTX/RTX) 59 

Änderung Ansatz (Pall/Kurativ) 14 

Bestätigung 24 

PSA nach Therapie Anzahl 

Anstieg 40 

Inkompletter Abfall 30 

Kompletter Abfall  20 

Histologie: 10x 

}Erfolgreiche Th.! 

}Einfluß auf Th.! 

Cholin-PET/CT: ist die darauf basierte Therapie 
erfolgreich? 
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Beispiel erfolgreiche Therapie 

ProstataCa LK Meta PSA nach OP 
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Cholin-PET/CT: was ist wenn wir nichts sehen? 

  Richtig negativ: Patienten mit interstitieller Radiotherapie, keine 
OP, relativ hoher Nadir (> 2). PSA hoch wg. Prostatitis bzw. 
Prostatarestgewebe.  

  Falsch negativ: Patienten mit disseminierten Knochenmetastasen 
ohne fokalen Uptake. 

  Falsch negativ: bei niedrigem PSA-Spiegel Korrelat wird erst bei 
Folgeuntersuchung erkennbar 

  Unklar: bei einigen Patienten trotz hohem PSA Spiegel (13 ng/ml) 
kein Korrelat 
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Therapiemonitoring des ProstataCa 

• Foto Einbringung 

• Seit 2006  

• QS Bericht 
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Beispiel Therapiemonitoring: Erstuntersuchung 

  70J., m 
  iPSA 110 ng/ml 
  cT3 cN3 cM1oss 
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Beispiel Therapiemonitoring 

02 2008 PSA 110 11 2008 PSA 0,4 

ADT Initial 

02 2009 PSA 29 

ADT und Casodex Taxol 

04 2009 PSA 5 
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Ganzkörper-MRT und DWI: 52j. M, ossär 
metastasiertes PCA, Progress unter Taxol 

Figure 7 Disease progression with decreases in signal intensity on high b-value images and unchanged ADC values. A
52-year-old man with metastatic prostate cancer treated with docetaxol. (a) b900 3D-MIP (inverted scale), whole spine
sagittal T1W and T2W sequences and sagittal reconstructed CT images before therapy. There is widespread lytic and
sclerotic bony disease throughout the spine. Metastatic disease involving the pelvis, spine, proximal femora and scapulae
are seen. Marked spinal canal narrowing at L1 also. (b) b900 3D-MIP (inverted scale), whole spine sagittal T1W and
T2W sequences and sagittal reconstructed CT images 4 months after treatment. Decreases in signal intensity are seen in
the majority of lesions on b900 images and increasing bony marrow infiltration on T1W scans. Increasing sclerosis
within the vertebral bodies is seen on the CT images. (c) Right scapular images before therapy. Top row: axial STIR,
T1W and CT. Bottom row: axial ADC map, b900 and volume-rendered CT image. Metastatic disease involving the right
scapula causes bony expansion. The periphery of the lesion is highly cellular (high signal intensity on b900 image and
low ADC (mean ADC 1247mm2/s (SD 263)) with central necrosis. The lesion shows some calcification on the CT
images. (d) Right scapular images before therapy 4 months after therapy. Top row: axial STIR, T1W and CT. Bottom
row: axial ADC map, b900 and volume-rendered CT image. Reductions in signal intensity on b900 images with
unchanging ADC map appearances (mean ADC 1230 mm2/s (SD 403)). The CT study clearly demonstrates increasingly
dense calcification of the scapular lesion and bony expansion, indicating sclerotic progression of disease.
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Padhani et al, Cancer Imaging 2011: Bony metastases: assessing 
response to therapy with whole-body diffusion MRI 
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Perspektiven 

• Foto Einbringung 

• Seit 2006  

• QS Bericht 
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Perspektiven: Molekulare Bildgebung 



Mittwoch, 19. März 2014 
Bildgebung ProstataCa 

Perspektiven: PMSA 

ORIGINAL ARTICLE

Comparison of PET imaging with a 68Ga-labelled PSMA
ligand and 18F-choline-based PET/CT for the diagnosis
of recurrent prostate cancer

Ali Afshar-Oromieh & Christian M. Zechmann & Anna Malcher & Matthias Eder &

Michael Eisenhut & Heinz G. Linhart & Tim Holland-Letz & Boris A. Hadaschik &

Frederik L. Giesel & Jürgen Debus & Uwe Haberkorn

Received: 10 May 2013 /Accepted: 17 July 2013 /Published online: 27 September 2013
# The Author(s) 2013. This article is published with open access at Springerlink.com

Abstract
Purpose Positron emission tomography (PET) with choline
tracers has found widespread use for the diagnosis of prostate
cancer (PC). However, choline metabolism is not increased in
a considerable number of cases, whereas prostate-specific
membrane antigen (PSMA) is overexpressed in most PCs.
Therefore, a 68Ga-labelled PSMA ligand could be superior
to choline tracers by obtaining a high contrast. The aim of this
study was to compare such a novel tracer with standard
choline-based PET/CT.

Methods Thirty-seven patients with biochemical relapse of
PC [mean prostate-specific antigen (PSA) 11.1±24.1 ng/ml,
range 0.01–116] were retrospectively analysed after 18F-
fluoromethylcholine and 68Ga-PSMA PET/CT within a time
window of 30 days. Radiotracer uptake that was visually con-
sidered as PC was semi-quantitatively analysed by measuring
the maximum standardized uptake values (SUVmax) of
the scans acquired 1 h after injection of 68Ga-PSMA complex
solution (median 132 MBq, range 59–263 MBq) and 18F-
fluoromethylcholine (median 237 MBq, range 114–374 MBq),

A related editorial can be found at doi:10.1007/s00259-013-2573-x.

Electronic supplementary material The online version of this article
(doi:10.1007/s00259-013-2525-5) contains supplementary material,
which is available to authorized users.
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Fig. 2 Patient 12 (a, b) and
patient 18 (c, d). Red arrows point
to a nodular pelvic wall metastasis
(a, b, histologically confirmed)
and to small lymph nodes (c, d)
which present with clearly
pathological tracer uptake in 68Ga-
PSMA PET/CT (b and d) only.
Yellow arrows point to both
catheterized ureters (c, d). Patient
12 presented with a minimal PSA
value (0.01 ng/ml) despite visible
tumour lesions. The PSMA ligand
is therefore able to detect low
differentiated PC. a + c Fusion of
18F-fluoromethylcholine PET and
CT, b + d fusion of 68Ga-PSMA
PET and CT. Colour scales as
automatically produced by the
PET/CT machine

Fig. 3 Patient 13 (a, b) and
patient 18 (c, d). Red arrow in
b points to a liver metastasis
(histologically confirmed, lesion
16 in Fig. 1) visible only in 68Ga-
PSMA PET/CT due to relatively
low background activity
when compared to 18F-
fluoromethylcholine PET. In d, red
arrow points to a lymph node
which presents with clearly
pathological tracer uptake in 68Ga-
PSMA PET/CT despite a beam
hardening artefact (lesion 28 in
Fig. 1). In 18F-fluoromethylcholine
PET/CT, however, there is no
pathological uptake (c). a + c
Fusion of 18F-fluoromethylcholine
PETand CT, b + d fusion of 68Ga-
PSMA PET and CT. Colour scales
as automatically produced by the
PET/CT machine

Eur J Nucl Med Mol Imaging (2014) 41:11–20 17

Cholin PMSA 

  PMSA Prostataspezifisches 
Membranantigen 

  Hohe Sensitivität und Spezifität 
auch bei kleinen PSA-Werten 

  Auch bei zunehmender 
Entdifferenzierung 

  Auch bei hoher 
Hintergrundaktivität (Leber und 
Knochenmark) 

  Für Therapie geeignet 
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Perspektiven: Ra 223 Xofigo® 

  Ra 223 HWZ 11,4 Tage 
  Alpha-Strahler: doppelt positiv geladene Helium-Kerne 
  Kurze Reichweite (10 Zellagen) 
  Wird wie Calcium in Knochen eingelagert 
  Hoher zelltötender Effekt: DNA Doppelstrangbrüche 
  Voraussetzung: Knochenstoffwechselgesteigerte 

Skelettmetastasen (Szinti oder Fluorid-PET/CT positiv) 
  6 Iv-Injektion alle 4 Wochen 50 kBq pro kg KG 
  ALSYMPCA Studie: signifikante Verlängerung des 

Gesamtüberlebens nachgewiesen (11,3 auf 14,9 Monate) 
  Indikation: Kastrationsresistentes ProstataCa mit 

symptomatischen Knochenmetastasen, keine bekannten 
Viszeralmetastasen 
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Zusammenfassung Bildgebung ProstataCa 

  Die biologischen Eigenschaften des Tumors 
bestimmen mit welchem Verfahren wir ihn 
am besten darstellen können. 

  Früherkennung und Lokalstaging sind eine 
Domaine der mMRT. 

  Rezidivdiagnostik ist die Domaine der 
Cholin-PET/CT 

  Skelettmetastasen können in der Cholin-
PET/CT, Fluorid-PET/CT, GK-MRT und 
Skelettszintigraphie dargestellt werden. 

  DWI-GK-MRT eignet sich zum engen 
Monitoring des Therapieansprechens 

  Spezifische Tracer wie Ga68-PMSA werden 
die Diagnostik verbessern. 

  Neue Therapien: Ra223 und neue 
Hormonblockaden 



Mittwoch, 19. März 2014 
Bildgebung ProstataCa 

Vielen Dank für Ihre Aufmerksamkeit! 

Das Team der  
Praxis im KölnTriangle 
2013 


