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	 Lokalize prostat kanserinde tedavi yön-
temlerini gözden geçirmek.

	 Cerrahi, radyoterapi ve fokal tedavi sonra-
sında pelvis anatomisinde meydana gelen 
değişiklikleri ele almak.

	 Nüks prostat kanserinin manyetik rezo-
nans görüntüleme bulgularını öğrenmek.

	 GİRİŞ	

Amerikan Kanser Derneği’nin verilerine 
göre Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nde 
2017’de 161.360 yeni prostat kanseri (PCa) 
olgusu beklenmektedir. 40 yaşın altında nadir 
olmakla birlikte, 65 yaşın üstünde her 10 erke-
ğin 6’sında PCa görülmektedir. ABD’de PCa, 
erkeklerde ölüme sebep olan kanserler arasın-
da, akciğer ve kolorektal kanserden sonra, 3. en 
sık kanserdir [1]. Lokalize prostat kanserinin 
tedavisinde radikal prostatektomi (RP), radyo-
terapi (RT) ve fokal tedavi (FT) yaklaşımları 
uygulanmaktadır. Metastatik prostat kanseri te-
davisinde ise androjen sentez inhibisyonu, im-
müno-terapi, alfa partiküllü radium (223RA) ve 
kemoterapi gibi hastalığın gidişatını yavaşlatan 
alternatif seçenekler mevcuttur [2, 3]. Bu ya-
zıda, lokalize prostat kanserinin tedavi sonrası 
multiparametrik prostat manyetik rezonans gö-
rüntüleme (MpMRG) bulguları tartışılacaktır.

	 Radikal Prostatektomi Sonrası 
	 Manyetik Rezonans Görüntüleme	

Prostat kanseri tedavisinde yaklaşık %40’lık 
bir oranla en sık başvurulan yöntem radikal 
prostatektomi (RP)’dir [4, 5]. RP’de prostat 
bezi seminal veziküller ile birlikte çıkarılırken, 
buna çoğunlukla pelvik lenf nodu (LN) disek-
siyonu eklenir. Cerrahiden hemen birkaç hafta 
sonra prostat özgü antijen (PSA) ölçülemez dü-
zeylere geriler (<0,01 ng/mL) [6]. 

Prostat dışına uzanım (EPE) varlığında re-
zidü-rekürens riski önemli ölçüde artar. Ame-
rikan Üroloji Derneği, RP sonrası biyokim-
yasal rekürensi (BCR) serum PSA ≥ 0,2 ng/
mL olarak tanımlamaktadır (iki doğrulama 
sonrası) [7]. Kapsül-tümör temas uzunluğu 
(TCL), prostat dışına uzanım, LN metastazı 
ve biyokimyasal rekürensi öngörmede önemli 
bir belirteçtir [8]. Preop MRG’de direk kap-
sül dışına uzanım, PIRADS’a göre özellikle 
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T2A’da değerlendirilmelidir [9]. Kongnyuy ve 
arkadaşlarının çalışmasında, BCR gelişen 33 
olgunun preop MR’ında ortalama TCL 19.2 
mm iken, BCR izlenmeyen 338 olguda ortala-
ma TCL’nin 11,2 mm olduğu görülmüştür [8]. 
BCR riskini artıran diğer faktörler ise; cerrahi 
sınır pozitifliği, yüksek grade tümör, seminal 
vezikül invazyonu, artmış tümör hacmi, peri-
nöral invazyondur [5]. 

Radikal prostatektomi sonrası olguların yak-
laşık %15-20’sinde PSA nüksü (BCR) görül-
mektedir [10, 11]. BCR gelişen olgularda lokal 
nüks-metastaz ayrımı, sonraki basamak teda-
viyi büyük ölçüde değiştireceğinden, oldukça 
kritiktir. PSA ikiye katlanma zamanı (PSADT) 
< 4 ay uzak metastazı, PSADT > 12 ay lokal 
nüksü işaret etmekle birlikte sadece PSADT ile 
lokal nüks-uzak metastaz ayrımı yapılamamak-
tadır [12, 13]. 

Manyetik Rezonans Görüntüleme, lokal re-
zidü-nüks tayininde oldukça başarılıdır ancak 
tedaviye bağlı değişiklikler bazı sekansların ta-
nısal başarısını düşürebilir. Örneğin cerrahide 
metalik kliplerin kullanılması, cerrahi sonrası 
gelişen anatomik distorsiyonlar difüzyon ağır-
lıklı görüntülemenin (DAG) başarısını etkiler. 
Cha ve ark. [14] 43 BCR olgusunu kapsayan 
çalışmasında, iki okuyucu için, T2+Dinamik 
kontrastlı incelemenin (DCE) sensitivitesi, 
T2+DWI’dan fazlayken (%76-90 vs %46-49), 
spesifitesi hafif düşüktür (%83-88 vs %87-90). 
Cirillo ve ark. [15] RP sonrası lokal relapsı 
araştırdıkları çalışmasında, T2A’ya DCE’nin 
eklenmesiyle sensitivite %61,4’ten %84,1’e, 
spesifite %82,1’den 89,3’e, genel doğruluk 
da %69,4’ten %86,1’e yükselmiştir. DCE, 
nüks-rekürensi saptamada en başarılı sekans 
olarak öne çıkmaktadır [16-19]. DCE’de fibro-
tik doku yavaş ve geç kontrastlanırken, reküren 
tümör dokusu erken arteryel fazda yoğun par-
laklaşma gösterir ve erken yıkanır [16, 19, 20]. 
DAG artefaktlı değilse, rekürensi değerlendir-
mede yerini korumaktadır; yüksek b değerli 
görüntülerde parlak, ADC’de düşük sinyal 
rekürens bulgularıdır. Reküren tümör T2A’da, 
primer tümöre benzer şekilde düşük sinyalli 
olup pelvik kaslara göre eş ya da hafifçe yük-
sek sinyallidir [21].

Radikal prostatektomi sonrası MRG’de en-
dorektal koil (ERC) gerekliliği tartışmalıdır. 
Literatürde ERC’li-ERC’siz direk kıyaslamalı 
bir çalışmaya rastlanmamıştır. Rischke ve ar-
kadaşları PSA değeri 0,54 ng/mL’den yüksek 
33 BCR olgusunda, ERC’siz DCE’nin doğru-
luğunu %83 olarak bildirmiştir ancak bu ça-
lışma retrospektiftir [22]. Cirillo ve ark. [15], 
ortalama PSA=1.23 ng/mL olan 72 hastalık 
kohortunda ERC ile DCE’nin sensitivite ve 
spesifitesini sırasıyla %84,1 ve %89,3 bulmuş, 
ERC ile tümörün daha iyi görüldüğünü vurgu-
lamıştır. 

Cerrahi sonrası rekürens en sık cerrahi yatakta 
olmakla birlikte mesane boynunda, vezikoüret-
ral anastomoz düzeyinde, retrovezikal bölgede, 
membranöz üretrada, seminal veziküller-vas 
deferansa komşu alanda ve levatör ani kası ya-
nında görülebilir [15, 23, 24] (Resim 1). Semi-
nal veziküller %20 olguda bırakılmakta olup 
rekürensi taklit edebilir [25]. Rezidü seminal 
veziküller, DCE’de nodüler erken kontrastlan-
maması, difüzyonu kısıtlamaması ve prostatek-
tomi yatağının süperiorunda, klasik yerleşimi ile 
rekürensten ayrılabilir. Seminal veziküle invaze 
tümör varlığında ise seminal veziküller hiçbir 
bir zaman bırakılmaz. Prostatektomi lojunda 
belirgin vasküler yapılar erken kontrastlanarak 
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Resim 1. Gleason 4+4 tümör nedeniyle radikal 
prostatektomi yapılmış olgunun 9.ay kontrol 
MRG’sinde anastomozun superiorunda mesane 
anterolateral duvarda rekürens görülmektedir.
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rezidü-reküren tümör ile karışabilir ancak T2’de 
yumuşak doku kitlesinden farklı görünmeleri ile 
tümörden ayrılır [6].

	 Radyoterapi Sonrası Manyetik 
	 Rezonans Görüntüleme	

Radyoterapi, PCa için bir başka küratif teda-
vi seçeneğidir. Dışarıdan hüzme radyoterepisi 
(EBRT) ya da metalik işaretçilerin prostata yer-
leştirilmesi ile brakiterapi şeklinde uygulanabilir 
[26]. RT sonrası atrofi ve fibrozise bağlı prostat 
bezinin T2 sinyali azalır, bez küçülür ve hafif 
heterojen hale gelir [27]. Membranöz üretrada 
ortalama 2-4 mm kısalma, seminal veziküllerde 
atrofi, mesane-rektum-perirektal yağda ve leva-
tör ani kasında sinyal artışı izlenir [28, 29]. Rad-
yoterapi portalına giren kemiklerde yağlanma 
görülür. Özellikle EBRT’de prostat dışı sinyal 
değişiklikleri daha belirgindir [29]. 

Rekürens T2A’da, genelde tedavi öncesi tü-
mörün lokalizasyonunda ve düşük sinyalli izle-
nir ancak normal prostat dokusunun da sinyali 
azaldığı için tek başına T2A’nın doğruluğu sı-

nırlıdır. Tümör yatağındaki neo-vaskülarizas-
yona bağlı rekürens, DCE’de erken ve belirgin 
kontrastlanır [30]. DAG'da yüksek, ADC’de 
düşük sinyalli olması beklenir (Resim 2). EBRT 
sonrası, öncesine kıyasla tümörün ADC’si ar-
tarken, normal prostat dokusunun ADC’si hafif 
azalır [31]. Yani DAG'da tümör ile normal doku 
arasındaki kontrast farkı azalır [31].

Radyoterapi sonrası BCR, Phoenix kriterle-
rine göre PSA’nın en düşük seviyesine göre 
PSA’da ≥ 2 ng/mL’lik artış olarak tanımlan-
mıştır [32]. BCR, RT sonrası yaklaşık %25 ol-
guda izlenir. BCR için risk faktörleri; yüksek 
Gleason skoru, evre T3b ya da T4 ve PSADT 
< 3 ay olmasıdır [33]. Tedavi sonrası en düşük 
PSA düzeyine yaklaşık 18 ayda ulaşılır. 18 ay-
dan önce BCR gelişen olgularda PCa’ya bağlı 
ölüm riski 2 kat artar [33, 34].

Wu ve arkadaşlarının meta-analizinde EBRT 
sonrası rekürens tespitinde MRG’nin sensitivi-
tesi %82, spesifitesi %74 iken, DCE’nin en iyi 
sekans olduğu ve hasta bazlı değerlendirme-
de sensitivitesinin %90 olduğu raporlanmıştır 
[35]. Bir başka çalışmada DCE’nin T2A’ya 
eklenmesiyle sensitivitenin %38’den %72 
yükseldiği bildirilmiştir [36]. Rouviere ve ark. 
[37], DCE için okuyucular arası uyumu gös-
teren kappa değerini 0.67-0.70 bulurken, T2A 
için bu oranı 0,18-0,39 olarak bulmuştur. Kim 
ve ark. [38] ise DAG'ın T2A’ya eklenmesiy-
le sensitivitenin %25’ten %62’ye yükseldiğini 
raporlamıştır. Tüm bu çalışmalar RT sonrası 
en değerli sekansın yine DCE olduğunu ancak 
anatomik çözünürlüğü yüksek olması nedeniy-
le T2A ile birlikte değerlendirilmesi gerekti-
ğini, DAG'ın da bazı olgularda katkı yaptığını 
göstermektedir. 

Yüksek riskli prostat kanseri olgularında RT 
ile birlikte androjen baskılama tedavisi (ADT) 
uygulanabilir. ADT sonrası prostatın T2 sinya-
linde diffüz azalma olur, bu da kanserin oldu-
ğundan büyük yorumlanmasına neden olabilir 
[39]. Hötker ve ark. [40] 30 hastadan oluşan 
çalışmasında ADT sonrası PSA’da 6,98’den 
0,42’ye düşüş görülmüştür. Aynı çalışma-
da periferal zon hacminde %44, tranzisyonel 
zon hacminde %29, prostat hacminde orta-
lama %33 azalma (57mL’den 39mL’e) tespit 
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Resim 2. 8 yıl önce Gleason 4+4 tümör nedeniy-
le brakiterapi uygulanmış olguda, endorektal 
koille elde olunan MRG'de aksiyel T2’de braki-
terapi işaretçileri sinyalsiz şekilde seçilmektedir 
(içi boş ok). T2’de net fark edilmeyen tümör, 
metalik işaretçilerin yarattığı distorsiyona rağ-
men difüzyon kısıtlılığı gösteriyor (beyaz oklar). 
Dinamik incelemede tümör yatağının erken ve 
yoğun kontrastlanmakta (siyah ok).
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edilmiştir. Bu çalışmada, toplam 34 tümörün 
ADT sonrası ADC değerinde 0,8’den 1,0’a ar-
tış görülürken, aynı hastaların normal periferal 
zonlarında ADC 1,7’den 1,4’e düşmüştür. Kim 
ve arkadaşları da benzer şekilde ADT sonrası 
tümörün ADC’sinde artış, normal prostat do-
kunun ADC’sinde anlamlı azalma tespit etmiş-
tir. Yine benzer şekilde PSA’da belirgin düşüş 
(ortalama 153,6’dan 9,51’e), prostat hacminde 
azalma (ortalama 42,8cc’den 21,4cc’ye) görül-
müştür [41]. 

ADT, normal glandüler dokuda azalmaya yol 
açar, gladüler yapının stromal dokuya dönüşü-
müne neden olur [42]. Bu, MRG’de T2 sinya-
linde ve ADC’de azalmaya neden olabilir. ADT 
sonrası tümör dokusunda ise glandüler yapıda 
bozulmanın yanında, nükleer piknozis, sitop-
lazmik vakuolizasyon ve müsinöz dejenerasyon 
izlenir [42] ki bu durum tümördeki ADC artı-
şını açıklayabilir. Hötker ve ark. [40], DCE’de, 
ADT sonrası transfer sabitinde (ktrans) hem nor-
mal prostat hem de tümör dokusunda, ADT 
öncesine kıyasla, anlamlı düşüş tespit etmiştir 
(normal periferal zonda %48, tümör dokusunda 
%56). Tümör ile normal doku kıyaslandığında 
iki doku arasında anlamlı fark oluşmamıştır. Bu 
çalışmada ktrans düşüşünün sitoplazmik vakuoli-
zasyona sekonder olabileceği öne sürülmüştür. 
Özetlemek gerekirse andojen baskılama sonrası 
MRG’de: prostat bezinde küçülme, PSA’da dü-
şüş, normal bezin T2 sinyalinde ve ADC’sinde 
azalma izlenirken, tümörün ADC’sinde artış ve 
boyutunda azalma izlenir.

	 Fokal Tedaviler Sonrası Manyetik 
	 Rezonans Görüntüleme	

Fokal tedaviler (FT), PCa tedavisinde RT ve 
RP’ye alternatiftir. Kriyoablasyon, odaklanmış 
yüksek yoğunluklu ultrason (HIFU) ve lazer 
ablasyon FT seçenekleridir [43]. FT’de amaç, 
organa spesifik tedavi uygulayıp, üriner inkon-
tinans, erektil disfonksiyon ve bozulmuş barsak 
fonksiyonları gibi hayat kalitesini düşüren yan 
etkileri azaltmaktır [44]. Standart tedavilerde-
ki morbiditeler nedeniyle FT uygulamaları son 
yıllarda artmıştır ancak bazı çelişkili durumlar, 
FT uygulamalarını hala tartışmalı kılmaktadır. 

Örneğin MRG’de gösterilen tümör, çoğunluk-
la gerçek boyutundan daha küçüktür ve PCa 
multifokal olabilmektedir [45]. Kribriform pa-
ternin hakim olduğu Gleason 4 tümörlerin yal-
nızca %17’si mpMR’da görülebilmiştir [46]. 
Bütün bunlar dikkate alındığında FT’lerin dü-
şük risk grubu PCa’lara uygulanması daha ger-
çekçidir [47]. Özellikle aktif izlem grubundaki 
hastalarda fokal tedavi sonrası BCR tanımı net 
olmamakla birlikte Phonenix kriterlerine ben-
zer tanımlama (bazal seviyeye kıyasla PSA’da 
2ng/mL yükselme) kabul edilmiştir [47]. Fokal 
tedavilerdeki rekürens oranları %20-60 arasın-
da değişmektedir [48]. 

Fokal tedavi MR ya da ultrasonografi eşli-
ğinde uygulanmaktadır. MR eşliğinde yapılan 
FT’lerde gerçek zamanlı doku sıcaklığı takibi 
yapılabilir, ablasyon alanının tümörü kapsayıp 
kapsamadığı objektif olarak tespit edilebilir. 
FT sonrası sık aralıklarla PSA takibi gerekir, 
ancak görüntüleme 6 ay sonra önerilmektedir. 
Tedavi sonrası inflamasyona bağlı değişiklik-
ler genelde 3 ayda düzelir. Fokal tedaviden 6 
ay sonra persistan nodüler kontrast tutulumu, 
yeni gelişen kontrastlanma rekürens açısından 
şüpheli bulgulardır (Resim 3) [49]. 
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Resim 3. Kriyoablasyon sonrası endorektal ko-
ille yapılmış MRG’de T2’de ablasyon lojunda 
defekt izlenmektedir (dolu ok). Hem ablasyon 
alanında hemde anterior tranzisyonel zonda 
rezidü-reküren tümörler görülmektedir (oklar). 
Hedefli biyopsi ile tümörlerin Gleason 3+4 ol-
duğu gösterilmiştir.
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Kriyoablasyon sonrası, ablasyon alanında 6 
ay içinde gerileyen kontrast tutulumu görülebilir 
[50]. Prostat fossası ve simetrisi bozulduğundan 
tedavi sonrası MR yorumlama güçleşir [51]. MR 
eşliğinde yapılan girişimde buz küresi gerçek 
zamanlı gösterilebilir. Buz küresi, 0°C’den daha 
düşük sıcaklıktaki ablasyon alanıdır. Kontrastlı 
incelemede -20°C’deki hattın kontrast tutulu-
munun gösterilmesiyle gerçek ablasyon alanı 
görüntülenmiştir. -20°C buz küresinin içerisin-
dedir. Bu, buz küresinden daha küçük bir alanın 
nekroza gittiğini göstermiştir [52, 53].

Odaklanmış yüksek yoğunluklu ultrasonda 
(HIFU) tüm prostat ya da geniş alan ablasyo-
nu yapılır [49]. HIFU sonrası MRG’de T2A’da 
difüz sinyal kaybı izlenir ve 6 ay boyunca 
T2A’da heterojen hipointens sinyal devam 
eder. Ablasyon bölgesinde, DCE’de erken dö-
nemde, yenilenme dokusunu temsil ettiği düşü-
nülen rim tarzı kontrastlanma görülebilir [54]. 
6.aydan sonra, erken fokal kontrastlanma var 
ise rekürens açısından anlamlıdır. DCE rekü-
rensi öngörmede %80-87 sensitivite, %63-68 
spesifite ile en başarılı sekanstır [55].

Lazer ablasyon sonrası ısıya bağlı artefakt-
lar erken görüntülemede görüntü kalitesini 
bozabilir [49]. Kontrol MRG’de yakılan böl-
ge T2A’da hipointens defekt şeklinde izlenir. 
Bu bölge ADC’de de hipointens olup fibrozise 
sekonder su kaybına bağlıdır [54]. Oto ve ark. 
[56] MR eşliğinde yaptıkları faz 1 çalışmada, 9 
olgunun 8’inde, işlem sonrası yapılan DCE’de 
kontrastlanma izlenmemiş, tedavi alanı kont-
rastlanmayan defekt şeklinde görülmüştür. 
6.ay kontrolünde rekürens gelişen 2 hastada 
ise ablasyon alanının tümörü yeterince kapsa-
madığı görülmüştür. Ablasyon alanı, MRG’de 
izlenen kitleyi ve en az komşu 9 mm’yi kapsa-
yacak şekilde planlanmalıdır [57].

	 SONUÇ	

Lokalize prostat kanserinde, tedavi sonrası 
görüntüleme, tedavi edilmemiş prostat görüntü-
lemesine kıyasla daha fazla zorluklar içermek-
tedir. Bunun temel nedenleri arasında cerrahi 
sonrası olgularda pelvis anatomisinin degişme-
si, radyoterapi ve fokal tedavi sonrasında ise 

prostat bezi sinyal karakteristiklerinin anlamlı 
derecede değişikliğe uğraması sayılabilir. Te-
davi sonrası MRG’de sinyal kalitesi mümkün 
olduğunca üst düzeyde tutulmalıdır ve bu bağ-
lamda endorektal koil kullanımı faydalı olabilir. 
Tedavi sonrası bulguların iyi bilinmesi ve olası 
nüks durumunda mümkün olan en düşük PSA 
düzeyinde rekürens tanısı konması, erken teda-
viye imkan vereceğinden kritik öneme sahiptir.
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Sayfa 460
Kapsül-tümör temas uzunluğu (TCL), prostat dışına uzanım, LN metastazı ve biyokimyasal rekü-
rensi öngörmede önemli bir belirteçtir.

Sayfa 464
Tedavi sonrası MRG’de sinyal kalitesi mümkün olduğunca üst düzeyde tutulmalıdır ve bu bağlam-
da endorektal koil kullanımı faydalı olabilir. 

Sayfa 462

Tüm bu çalışmalar RT sonrası en değerli sekansın yine DCE olduğunu ancak anatomik çözünür-
lüğü yüksek olması nedeniyle T2A ile birlikte değerlendirilmesi gerektiğini, DAG'ın da bazı olgu-
larda katkı yaptığını göstermektedir. 

Sayfa 461
Cerrahi sonrası rekürens en sık cerrahi yatakta olmakla birlikte mesane boynunda, vezikoüretral 
anastomoz düzeyinde, retrovezikal bölgede, membranöz üretrada, seminal veziküller-vas deferan-
sa komşu alanda ve levatör ani kası yanında görülebilir.

Sayfa 463
Özetlemek gerekirse andojen baskılama sonrası MRG’de: prostat bezinde küçülme, PSA’da düşüş, 
normal bezin T2 sinyalinde ve ADC’sinde azalma izlenirken, tümörün ADC’sinde artış ve boyu-
tunda azalma izlenir.

467Eğitici Nokta



1. Radikal prostatektomi sonrası biyokimyasal rekürens nasıl tanımlanır?
a. PSA≥0,02 ng/mL
b. PSA≥0,2 ng/mL 
c. PSA≥2 ng/mL
d. En düşük PSA’ya göre 2ng/mL’lik artış
e. PSA’nın en düşük seviyesine göre katlanma zamanının 4 aydan düşük olması

I. Gleason 3+3 tümör varlığı
II. Yüksek tümör hacmi
III. Seminal vezikül invazyonu
IV. Perinöral invazyon
V. Preop MRG’de tümör kapsül temas uzunluğunun 21mm olması

2. Yukarıdakilerden kaçının varlığı nüks riskini arttırır?
a.1		 b.2	 c.3	 d.4	 e.5

3. Aşağıdakilerden hangisi radyoterapiye sekonder beklenen değişikliklerden değildir?
a. Prostat bezinde T2A’da sinyal artışı
b. Sakrumda yağlanma artışı
c. Prostat bezinde küçülme
d. Membranöz üretrada kısalma
e. Perirektal yağda striasyonlar

4. Androjen baskılama tedavisi sonrası hangisi beklenmez?
a. Tümörün ADC’sinde artış
b. Tümörün ktrans sabitinde artış
c. Tümör hacminde azalma
d. Normal bezin T2 sinyalinde azalma
e. Normal bezin ADC’sinde artış

5. Fokal tedavilerle ilgili aşağıdakilerden hangisi yanlıştır?
a. Kriyoablasyonda buz küresinin (0°C) tamamı ablasyona uğramamaktadır.
b. HIFU tüm beze ya da geniş alana uygulanır.
c. İşlem öncesi MRG’de tespit edilen tümör boyutu, gerçekte olduğundan daha büyüktür.
d. Fokal tedaviler çoğunlukla düşük grade tümörlere uygulanır.
e. İşlem sonrası kontrol MRG 6 ay sonra yapılmalıdır.

Cevaplar: 1b,	2d,	3a,	 4e,	5c
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