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I GIST rientrano 
nell’ambito delle       
neoplasie rare e la loro 
incidenza è pari a 1,5 
nuovi casi/100.000
abitanti/anno.
Essi rappresentano lo 
0,1-3% di tutti i tumori 
gastro-intestinali e
costituiscono la forma 
mesenchimale più  
comune di tutto il tubo 
digerente.

L’età di insorgenza
è piuttosto ampia e 
può interessare ogni  

decade di età, con 
un’età media di insor-
genza per le forme 
sporadiche che si 
aggira tra i 55 e i 65 
anni ed un’incidenza 
lievemente maggiore 
nel sesso maschile.
Meno frequentemente, 
i GIST possono in-
sorgere nel contesto 
di forme sindromiche 
o ereditarie, quali la 
Triade di Carney, la 
Neurofi bromatosi di 
tipo 1, la Sindrome di 
Carney-Stratakis e le 
sindromi feocromoci-
toma/paraganglioma 
ereditario.
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GIST: è l’acronimo inglese utilizzato per 
defi nire i “Tumori Stromali Gastro-Intestinali”. 
Sono tumori rari originanti dal tratto gastroen-
terico, appartenenti alla famiglia dei sarcomi dei 
tessuti molli.

Le sedi di insorgenza più frequenti sono  
nell’ordine: stomaco (50%), piccolo intestino
(25%), retto (5%), esofago (<5%), localizzazioni 
extra-intestinali (<5%). 



La presenza del tumore e la sua estensione 
nell’organismo (stadiazione) viene diagnosticata 
preliminarmente con l’esame clinico, integrato 
dai dati di laboratorio e dalle tecniche di  
diagnostica per immagini (ecografi a, TC, riso-
nanza magnetica, PET). Conoscere la fase di  
stadiazione è molto importante per determinare 
se il tumore è presente solo nel sito di origine o 
si è esteso in altre parti del corpo.
Il processo di metastatizzazione è il processo at-
traverso il quale le cellule cancerose del tumore 
iniziale, detto tumore “primario” o “primitivo”, 
vanno a propagarsi nell’organismo per attaccare 
uno o più organi e formare “metastasi” o “lesioni 
secondarie”.
Nella maggior parte dei pazienti, i GIST si pre-
sentano localizzati. In questi casi i GIST sono 
presenti solo nel luogo di origine, ovvero nel 
tratto gastrointestinale. Raramente i GIST si pre-
sentano in prima diagnosi già in forma avanzata.
I GIST si di� ondono soprattutto a livello del 
fegato o della cavità peritoneale, molto rara-
mente nei polmoni (meno del 5% dei pazienti) e 
nelle ossa.
È bene ricordare che i GIST che presentano delle 
lesioni secondarie al fegato non sono “tumori del 
fegato”, anche se il tumore primario localizzato a 
livello del tratto gastrointestinale è stato comple-
tamente asportato.

I GIST derivano dalle 
cellule interstiziali di 
Cajal (ICC) o dai loro 
precursori, aventi la 
funzione di cellule 
pacemaker, promo-
trici cioè dell’attività 
peristaltica gastroin-
testinale.
I GIST sono rimasti a 
lungo misconosciu-
ti ed erroneamente 
diagnosticati come 
leiomiomi, leiomiosar-
comi, leiomioblastomi 
e il loro riconosci-
mento, come entità 
clinica ed istopato-
logica indipendente, è 
avvenuto solo grazie 
al riscontro di caratte- 
ristiche peculiari im-
munoistochimiche e 
molecolari. Data cru-
ciale nella storia dei 
GIST è il 1998, quando 
Hirota descrisse per la 
prima volta l’esistenza 
di specifi che mutazioni 
attivanti a carico del pro-
to-oncogene tirosin-chi-
nasico KIT, responsabili 

dell’attivazione 
costitutiva del recettore 
stesso. 
Tale scoperta ha 
rivoluzionato la sto-
ria naturale dei GIST 
e, più in generale, ha 
reso i GIST il pa- 
radigma di biologia 
molecolare nei tumori 
solidi.
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I GIST possono avere un 
tempo di evoluzione molto 
lungo, anche di molti mesi, 
addirittura di alcuni anni. 
Generalmente, i sintomi 
sono molto rari, sia ad uno 
stadio precoce di malattia, 
sia nel caso di un tumore 
localmente avanzato. Per-
tanto, la scoperta dei GIST 
è spesso casuale: può avve-
nire a seguito di un esame 
di routine o di un intervento 
chirurgico per altre malattie. 
Può sopraggiungere in un 
contesto d’emergenza, se il 
tumore subisce una rottura 
e provoca un’emorragia.
Inoltre i GIST possono   
manifestarsi con sintomi 
gastrointestinali specifi :

• anemia;
• a� aticamento;
• malessere;
• disturbi digestivi;
• massa addominale palpa-

bile;
• fastidio o dolore addomi-

nale ripetuto; 

Pertanto, l’approccio
standard per questi pazien-
ti è rappresentato da un 
programma di sorveglian-
za strumentale, riservando 
l’escissione chirurgica solo in 
caso di aumento dimensio- 
nale nel tempo della lesione o 
in caso di comparsa di sin-
tomi. In caso invece di nodulo 
rettale l’approccio standard 
è la biopsia dopo valutazione 
eco-endoscopica, in quan-
to i GIST localizzati in tale 
sede presentano un rischio di 
recidiva più alto. Per i noduli 
con dimensioni superiori ai 
2 cm l’approccio standard 
è l’asportazione chirurgica 
preferibilmente preceduta 
da accertamento bioptico. In 
caso di masse di grandi di-
mensioni, la cui asportazione 
chirurgica richiederebbe una 
resezione multiviscerale, la 
biopsia, TC o eco-guidata è 
l’approccio standard.
L’ottenimento di una diagno-
si istologica pre-operatoria, 
consente di programmare la 
migliore strategia terapeutica, 
evitando l’intervento in caso 
di malattie in cui non è neces-    
sario. 

• vomito di sangue;
• presenza di sangue nelle 

feci.

Per porre con certezza la 
diagnosi di GIST è indispen-
sabile ottenere la conferma 
istologica. In caso di riscontro 
di noduli sospetti per GIST, 
a sede esofagea, gastrica o 
duodenale di dimensioni in-
feriori a 2 cm, l’accertamento 
bioptico per via endoscopica 
potrebbe risultare di�  col-
toso e non diagnostico, per 
cui l’unico modo per otte-
nere una conferma istologica 
sarebbe l’escissione chirurgica. 
Tuttavia, la maggior parte di 
questi piccoli noduli risultano 
poi essere GIST estremamente 
a basso grado di recidiva o 
addirittura entità il cui signifi -
cato clinico rimane incerto.
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La diagnosi anato-
mo-patologica di GIST 
si basa sulla combi-
nazione di una valu-
tazione morfologica e 
immunoistochimica. 
Dal punto di vista 
morfologico, i GIST si 
suddividono in:

• GIST a cellule fusate.
• GIST a cellule epite-

liodi.
• GIST a cellularità 

mista.

Dal punto di vista 
immunoistochimico, 
più del 90% dei GIST 
mostra una di� u-
sa positività per KIT 
(CD117).
Circa il 5% di tutti i 
casi invece è negativo 
per KIT, ma può pre-
sentare una positività 
a DOG1, ulteriore mar-
catore diagnostico per 
i GIST.

Circa l’85-90% dei GIST sporadici si caratteriz-
za per la presenza di mutazioni mutualmente 
esclusive, a carico dei geni per i recettori
tirosin-chinasici KIT o PDGFRα. Tale analisi 
molecolare ha un ruolo sia prognostico che 
predittivo per quanto concerne la risposta ai 
farmaci inibitori dei recettori ad attività 
tirosin-chinasica (TKI). 
Il 70-75% dei GIST presenta una mutazione a 
carico del gene KIT, nella maggior parte dei 
casi a livello dell’esone 11, meno frequente-
mente dell’esone 9 e più raramente dell’esone 
8, 13 e 17.
Circa il 15% presenta una mutazione a carico di 
PDGFRα. Il sito più frequentemente coinvolto è 
l’esone 18 e in particolare la mutazione D842V. 
Meno frequenti sono le mutazioni dell’esone 12 
e 14.
Il restante 10% dei GIST non presenta  
mutazioni né a carico di KIT né a carico di PDG-
FRα e sono defi niti GIST KIT-PDGFRα wild-
type (WT). Possono essere sporadici oppure 
insorgere nel contesto di forme sindromiche o 
ereditarie, quali la Triade di Carney, la Neurofi -
bromatosi di tipo 1, la Sindrome di Carney-Stra-
takis e le sindromi feocromocitoma/paraganglio-
ma ereditario. Dal punto di vista molecolare, la 
maggior parte di questi GIST presenta un defi -
cit del complesso della succinato deidrogenasi 
(SDH) e vengono defi niti SDH-defi cient.
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Questo sottogruppo di GIST 
presenza caratteristiche 
clinico-patologiche in co-
mune con i GIST pediatrici 
e sindromici, ovvero la gio-
vane età, la sede gastrica, 
la multifocalità, il frequente 
interessamento linfonodale 
e il decorso indolente di 
malattia nonostante la mag-
gior tendenza di sviluppare 
metastasi a distanza.
Più raramente, i GIST KIT/
PDGFRα WT, non SDH-defi -
cient, possono presentare 
altre alterazioni genetiche, 
tra cui BRAF, RAS o NF1 
(solo in caso di GIST NF1-re-
lati).

FORME EREDITARIE E 
SINDROMICHE

Triade di Carney:

Si tratta di una sindrome 
non ereditaria estrema-
mente rara che colpisce 
prevalentemente soggetti di 
sesso femminile di età gio-
vane-adulta, caratterizzata 
dalla presenza di tre tipi di 
tumori: 
    • GIST;
    • condromi polmonari; 
    • paraganglioma extra
 surrenale.
I GIST che insorgono 
nell’ambito di questa sin-
drome, presentano  
caratteristiche cliniche e 
patologiche peculiari, quali 
la localizzazione esclusiva-
mente gastrica, la multifo-
calità, il decorso in genere 
lento ed indolente e sotto il 
profi lo molecolare rientrano 
nel sottogruppo di GIST KIT/
PDGFRα WT, con defi cit di 
SDH.
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Neurofi bromatosi
di tipo 1:

É una patologia   
ereditaria autosomica  
dominante, determinata 
dalla mutazione del gene 
NF1, che sul piano clinico si 
manifesta tipicamente con  
anomalie nella pigmentazione 
della pelle. I pazienti a� etti 
da neurofi bromatosi pre-
sentano una predisposizione 
a sviluppare dei tumori, tra 
cui anche i GIST.
Le peculiarità che 
riguardano i GIST associati 
a neurofi bromatosi sono la 
multifocalità, la localizzazione 
essenzialmente a livello del 
piccolo intestino e l’assenza 
di mutazioni a carico sia di 
KIT e che di PDGFRα.

Sindrome di
Carney-Stratakis (CSS):

É una rara sindrome 
ereditaria, caratterizzata 
dallo sviluppo di GIST gastri-
ci e da paragangliomi. I GIST 
che insorgono nell’ambito di 
questa sindrome sono esclu-
sivamente a localizzazione 
gastrica, frequentemente 
multifocali, con maggiore 
tendenza all’interessamento 
linfonodale e sotto il profi -
lo molecolare rientrano nel 
sottogruppo di GIST 
KIT/PDGFRα WT, con defi cit 
di SDH.



Nella maggior parte dei pazienti, i GIST si presentano alla 
diagnosi in forma localizzata, ovvero senza la presenza di 
metastasi. In questi casi, i pazienti andranno incontro ad 
un intervento chirurgico con la fi nalità di rimuovere com-
pletamente la massa tumorale. Tuttavia, anche se aspor-
tato completamente, la malattia può nel tempo recidivare. 
Il potenziale rischio di di� usione a distanza della malattia 
dipende da un insieme di fattori quali:

• la localizzazione del tumore primitivo (stomaco, intestino,  
      altro);
• la dimensione del tumore;
• il numero delle mitosi, ovvero le moltiplicazioni cellulari.

A questi tre fattori che vanno a defi nire quella che si  
chiama “classe di rischio”, si aggiungono la rottura
tumorale e il profi lo molecolare.

La tabella riportata presenta la 
classifi cazione comunemente
utilizzata ad oggi nella pratica
clinica per stimare il rischio di 

recidiva.

Predizione del rischio per dimensione, indice mitotico e sede.
(Da Miettinem M., Lasota  J.- Semin Diagn Pathol. 2006; 23:70-83)
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LA CHIRURGIA

Quando un GIST si presenta alla diagnosi in forma localizza-
ta, ovvero senza la presenza di metastasi, la chirurgia rappre-
senta il principale trattamento curativo.
La scelta della tecnica operatoria si basa su diversi criteri:
• la sede del tumore;
• le dimensioni del tumore;
• lo stato generale del paziente.
Il tumore deve essere asportato radicalmente e per intero, 
con adeguato margine di tessuto macroscopicamente sano 
libero da malattia.
In casi selezionati, ovvero in caso di:
• chirurgia radicale non fattibile;
• chirurgia radicale estremamente demolitiva (p.e. gastrecto- 
mia totale, duodenocefalo-pancreasectomia, etc…);
• tumori di grosse dimensioni a maggior rischio di sanguina-
mento o rottura.
• sede del tumore critica (p.e. retto, esofago);
è indicato un trattamento pre-operatorio ad intento   
neoadiuvante, della durata complessiva di 6-12 mesi, in   
caso di mutazioni sensibili ad Imatinib.

A seguito della chirurgia, nei GIST ad alto rischio di recidiva 
con mutazioni sensibili ad Imatinib, secondo la tabella 
precedente, è indicato un trattamento ad intento adiuvante
della durata complessiva di 3 anni. Nei GIST a rischio inter-
medio di recidiva, la scelta se fare o meno un trattamento 
adiuvante post-operatorio è individualizzata e scelta caso per 
caso assieme al paziente.

Nei GIST senza mutazioni di 
KIT e quindi non sensibili ad 
Imatinib (GIST SDH-defi cient, 
GIST NF1-relati, GIST BRAF 
mutati) non è mai indicata 
una terapia adiuvante.
Nei GIST con mutazioni sen-
sibili ad Imatinib, in caso di 
rottura tumorale, è indicato 
un trattamento adiuvante 
indipendentemente dalla 
classe di rischio, la cui durata 
nel tempo è ad oggi indefi ni-
ta.

RACCOMANDAZIONI

• Il trattamento standard dei GIST 
localizzati è rappresentato dall’ 
asportazione chirurgica completa 
del tumore, senza asportazione dei 
linfonodi clinicamente negativi;
• La terapia adiuvante con Imatinib 
al dosaggio di 400 mg al giorno 
per 3 anni rappresenta il trattamen-
to standard per i pazienti ad alto 
rischio di recidiva; 
• Nei GIST ad alto rischio di recidi-
va con mutazione dell’esone 9 di 
KIT può essere preso in  
considerazione un trattamento 
adiuvante con Imatinib a dosaggio 
raddoppiato di 800 mg al giorno 
per 3 anni;
• La terapia adiuvante con Imati-
nib non è indicata nei GIST con 
mutazione D842V nell’esone 18 di 
PDGFRα.
• La terapia adiuvante con Imatinib 
non è indicata nei GIST SDH-defi -
cient e nei GIST associati a Neurofi -
bromatosi;
• In caso di rottura tumorale deve 
essere preso in considerazione un 
trattamento adiuvante con Imatinib 
di durata indefi nita.
• In caso di GIST di grosse dimen-
sioni, non resecabili radicalmente 
o resecabili con intervento chirur-
gico demolitivo, può essere preso 
in considerazione un trattamento 
neoadiuvante con Imatinib della 
durata di 6-12 mesi, in caso di mu-
tazioni sensibili.
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Imatinib rappresenta il trattamento standard in caso di 
GIST localmente avanzati, avanzati e metastatici. Il dosaggio 
standard è di 400 mg al giorno. In caso di GIST con 
mutazione all’esone 9 di KIT, il dosaggio standard è di 800 
mg al giorno.
Nei GIST con mutazione D842V dell’esone 18 di PDGFRα è 
ad oggi approvato Avapritinib al dosaggio di 300 mg al 
giorno.
Nei GIST metastatici, Imatinib deve essere proseguito croni-
camente, fi no a progressione o intolleranza, senza interru-
zioni. La chirurgia della malattia in risposta ad Imatinib può 
essere presa in considerazione, in maniera individualizzata e 
condivisa anche se non vi sono studi prospettici a sostegno 
di tale approccio. 
La chirurgia può avere un ruolo in caso di progressione 
focale di malattia, ovvero quando solo una o due sedi meta-
statiche di malattia non rispondono più al trattamento, men-
tre la restante malattia rimane stabile. In alternativa, possono 
essere presi in considerazione approcci locoregionali non 
chirurgici, quali la termoablazione con radiofrequenza
o la radioterapia.

In caso di progressione ad Imatinib al dosaggio di 400 mg, 
può essere preso in considerazione il raddoppio del dosaggio 
a 800 mg al giorno.
In caso di progressione di� usa a Imatinib o in caso di intolle-
ranza, i trattamenti standard ad oggi approvati nei GIST sono 
i seguenti:
18 19

• Sunitinib 37.5 mg al gior-
no.

• Regorafenib 160 mg al 
giorno per 3 settimane se-
guite da una settimana di 
pausa.

• Ripretinib 150 mg al gior-
no.

• Rechallenge Imatinib 400 
mg al giorno.

I GIST SDH-defi cient, in 
quanto resistenti ad Imatinib, 
si sono dimostrati più sensibi-
li a Sunitinib e Regorafenib.
Nei GIST con riarrangiamen-
to di NRTK è raccomandato 
l’utilizzo di inibitori di NTRK 
(Larotrectinib,
Entrectinib).

LA VALUTAZIONE DELLA
RISPOSTA AI TRATTAMENTI

È importante che la valutazione al 
trattamento venga e� ettuata da 
un radiologo che abbia una buona 
conoscenza dei GIST e delle
tipologie di risposta radiologica 
al trattamento con terapie mirate. 
In ogni caso è fondamentale non 
interrompere la terapia fi no alla 
valutazione dell’oncologo di rife- 
rimento. 



Ad oggi non esiste un programma 
di follow-up defi nito nei GIST e le 
modalità potrebbero di� erire tra un 
centro e l’altro. Nella maggior parte 
dei casi, la durata del follow-up e 
la schedula adottata vengono defi -
nite sulla base della classe di rischio 
iniziale:

• GIST ad alto rischio di recidiva.
Vengono sottoposti ad un follow- 
up di routine con una TC ogni 3-6 
mesi per 3 anni durante la terapia 
adiuvante, poi alla sospensione del-
la terapia adiuvante ogni 3 mesi per 
2 anni; in seguito ogni 6 mesi fi no a 
5 anni dalla sospensione della tera-
pia adiuvante e annualmente per
ulteriori 5 anni.

• GIST a rischio basso di recidiva. 
Possono essere sottoposti ad un 
follow-up a cadenza semestrale per 
5 anni.
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RACCOMANDAZIONI
GENERALI

• Assumere il farmaco secondo 
prescrizione medica;

• In caso di dimenticanza, non 
prendere una dose doppia per 
compensare la dimenticanza;

• In caso di sovradosaggio contat-
tare immediatamente il medico;

• Interrompere il trattamento solo 
su indicazione medica;

• Informare prontamente il proprio 
oncologo in caso di comparsa di 
e� etti collaterali, in modo che pos-
sa tempestivamente intervenire per 
gestirli al meglio;

• Si raccomandano prelievi  
ematici periodici come da indica-
zione medica per il monitoraggio 
dell’emocromo, della funzionalità 
epatica, renale e degli elettroliti;

• Evitare o ridurre al minimo l’espo-
sizione alla luce solare diretta senza 
protezione, alle lampade solari e ad 
altre fonti di radiazioni ultraviolette 
a causa del rischio di fototossicità 
associato a questi farmaci;

• È importante informare il proprio 
oncologo di riferimento se durante 
l’assunzione della terapia, si prende 
qualsiasi altro medicinale, preparati 
omeopatici o fi toterapici;

• Evitare l’assunzione di succo di 
pompelmo e preparati contenenti 
iperico (chiamato anche erba di 
San Giovanni) durante tutta la du-
rata della cura in quanto 
compromettono fortemente l’as-
sorbimento di questi farmaci.



La dose prescritta di Imatinib deve 
essere assunta per via orale, du-
rante un pasto e con un 
abbondante bicchiere d’acqua per 
ridurre il rischio di irritazioni gastro-
intestinali. Dosi di 400 mg e di 600 
mg devono essere 
assunte in un’unica
somministrazione giornaliera, men-
tre una dose giornaliera di 800 mg 
deve essere somministrata come 
400 mg due volte al giorno, al mat-
tino e alla sera. Per i pazienti che 
non riescono ad ingoiare le
capsule, il contenuto può essere 
sciolto in un bicchiere d’acqua non 
gassata o succo di mela. 

Gli e� etti collaterali più frequenti 
sono: 

• a� aticamento;
• anemia;
• edema periorbitale; 
• crampi muscolari; 
• nausea;
• disturbi digestivi; 
• irritazioni cutanee; 
• mal di testa.

Nella maggior parte dei pazienti, 
questi e� etti sono generalmente di 
intensità lieve-moderata e tendono 
ad attenuarsi o a scomparire nel 
tempo. Anche se di lieve intensità, 
la loro comparsa deve comunque 
essere segnalata al medico che 
potrà, se necessario, prescrivere 
trattamenti adatti a renderli meno 
fastidiosi. 

La dose raccomandata di Sunitinib 
deve essere assunta per via orale 

una volta al giorno,
senza un periodo di riposo pro-

grammato. Può essere assunto con 
o senza cibo.

Gli e� etti collaterali più frequenti 
sono: 

• a� aticamento;
• ipertensione arteriosa; 

• arrossamento del palmo delle 
mani e della pianta dei piedi (eri-

trodisestesia palmoplantare);
• diarrea;

• dolore al cavo orale;
• ipotiroidismo;

• cambiamento della colorazione 
della pelle e dei capelli;

• calo dell’appetito.

Si raccomandano:

• monitoraggio periodico della 
pressione arteriosa;

• monitoraggio periodico della 
funzionalità tiroidea;

• mantenimento dell’idratazione 
cutanea, specialmente del palmo 

delle mani e della pianta dei piedi, 
mediante creme a base di urea;

• igiene del cavo orale;
• supporto nutrizionistico

se necessario.

La dose raccomandata di 
Regorafenib deve essere assunta 
una volta al giorno, per tre setti-
mane seguita da una di pausa o 
secondo prescrizione medica.
Le compresse devono essere 
assunte dopo un pasto leggero, 
povero di grassi. 

Gli e� etti collaterali più frequenti 
sono: 

• a� aticamento;
• ipertensione arteriosa; 
• arrossamento del palmo delle 
mani e della pianta dei piedi (eri-
trodisestesia palmoplantare)
• diarrea
• dolore al cavo orale
• calo dell’appetito
• perdita di peso

Si raccomandano:

• monitoraggio periodico della 
pressione arteriosa;
• monitoraggio periodico della 
funzionalità tiroidea;
• mantenimento dell’idratazione 
cutanea, specialmente del palmo 
delle mani e della pianta dei piedi, 
mediante creme a base di urea;
• igiene del cavo orale;
• supporto nutrizionistico se
necessario.

La dose raccomandata di 
Ripretinib deve essere assunta una 

volta al giorno alla
stessa ora, durante o fuori dai pasti.

Gli e� etti collaterali più frequenti 
sono: 

    • a� aticamento;
    • caduta dei capelli;

    • dolori muscolari; 
    • ipertensione arteriosa;

    • diarrea;
    • arrossamento del palmo delle 

mani e della pianta dei piedi
(eritrodisestesia palmoplantare).

La dose raccomandata di
Avapritinib deve essere assunta 

per via orale una volta al giorno, a 
stomaco vuoto, almeno 1 ora prima 

o almeno 2 ore dopo un pasto. 

Gli e� etti collaterali più frequenti 
sono:

    • anemia;
    • disturbi cognitivi;
    • ritenzione idrica;

    • diarrea.
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PROGRESSIONE: evoluzione 
della malattia caratterizzata da un 
aumento di volume delle lesioni 
tumorali o dalla comparsa di nuove 
lesioni.

RECETTORE: proteina situata a 
livello della membrana cellulare 
o all’interno della cellula che ha 
il compito di modulare l’attività  
biologica della cellula stessa.

RECIDIVA: per recidiva s’intende il 
ripresentarsi, a distanza di tempo, 
della malattia oncologica 
precedentemente asportata in 
maniera radicale. Può essere sia 
locale che sistemica (metastasi).

RESEZIONE: asportazione 
chirurgica parziale o totale di un 
organo. 

RESISTENZA: mancanza di 
risposta di un tumore al 
trattamento. 

SARCOMA: famiglia molto 
eterogenea di tumori derivanti 
dalle cellule di sostegno (muscoli, 
tendini, vasi sanguigni, nervi, tessu-
to adiposo e tessuto connettivo).

TC: è l’acronimo di Tomografi a 
Computerizzata, tecnica diagno- 
stica che permette di visualizzare 
l’interno del corpo umano, attra-
verso la produzione di immagini 
tridimensionali.

TC PET: è l’acronimo di Tomogra-
fi a ad Emissione di Positroni (PET), 
tecnica d’immagini che permette 
di studiare il metabolismo degli 
organi e dei tessuti, mediante l’uti-
lizzo di un radiofarmaco marcato 
radioattivamente.

TRATTAMENTO ADIUVANTE:
trattamento complementare 
utilizzato dopo l’intervento chirur-
gico fi nalizzato a ridurre il rischio di 

recidiva dei GIST.

TRATTAMENTO NEOADIUVANTE:
trattamento complementare 
utilizzato prima dell’intervento 
chirurgico con l’obiettivo di ridurre 
la massa tumorale per facilitare e 
ottimizzare la chirurgia del GIST.

TRATTAMENTO DI PRIMA LINEA:
terapia farmacologica proposta 
come prima cura in caso di GIST, 
recidivato, di� uso o inoperabile.

TRATTAMENTO DI SECONDA, 
TERZA LINEA E SUCCESSIVE:
terapia farmacologica proposta 
come seconda, terza e successiva 
opzione di cura in caso di GIST 
resistente o intollerante alle terapie 
precedenti.

ANALISI ANATOMO-PATOLOGICA: analisi  
microscopica del tessuto tumorale che per-
mette di giungere alla diagnosi.

ANGIOGENESI: processo per cui   
l’organismo forma nuovi piccoli vasi sanguigni 
da altri già esistenti, che gioca un ruolo chiave 
sia in condizioni fi siologiche che patologiche.

ESONE: specifi ca porzione di un gene che  
codifi ca per una parte di proteina.

GASTRECTOMIA: é una operazione chirurgica
consistente nell’asportazione parziale o totale 
dello stomaco. 

GENE: porzione di DNA contenente le  
informazioni genetiche necessarie per la   
produzione di una proteina specifi ca. 

INIBITORI DELLA TIROSIN-CHINASI:  
costituisce un gruppo di farmaci a bersaglio 
molecolare rivolti contro i recettori coinvolti 
nella crescita delle cellule tumorali.

METASTASI: cellule tumorali che si staccano 
dal sito primario e si di� ondono per via  
ematica o linfatica in altri organi e tessuti.

MUTAZIONE: alterazione permanente del 
DNA, che può essere casuale o indotto da  
fattori esterni. Si dice mutazione primaria 
quella che esiste originariamente in un tumore 
prima di ogni terapia e che può rappresentare 
proprio la causa dell’insorgenza del tumore 
stesso. Si dice mutazione secondaria una 
seconda distinta mutazione in aggiunta a quel-
la primaria, responsabile generalmente  
dell’acquisizione di resistenza alla terapia 
farmacologica.

NECROSI TUMORALE: morte delle cellule del 
tumore. 

NODULO: formazione, generalmente   
arrotondata, benigna o maligna, che dà origine 
ad una piccola tumefazione all’interno o sulla 
superfi cie di un organo. 

PROGNOSI: previsione del decorso di una 
malattia. 



CON  IL  5X1000
Indicando nella dichiarazione dei 

redditi il nostro Codice fi scale

06018620960
e fi rmare nel riquadro

“Sostegno degli Enti del Terzo
Settore”.

Questo contributo non costa nulla al 
donatore, ma è importante per noi.

CON UNA DONAZIONE
Siamo un ETS 

(Ente del Terzo Settore).
Se vuoi sostenerci con una dona-

zione, ci aiuterai nel lavoro che 
stiamo svolgendo: desideriamo 

divulgare la conoscenza dei tumori 
rari GIST, dei sarcomi e di altri 

tumori rari ancora poco trattati af-
fi nché, attraverso un’informazione 
più di� usa, sia possibile migliorare 

il percorso diagnostico e terapeuti-
co dei pazienti che ne sono a� etti.

Contattaci per modalità e 
maggiori informazioni. 
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FONDAZIONE ITALIANA 
GIST ETS

Siamo un’organizzazione senza 
scopo di lucro nata come
Associazione benefi ca nel 2006 
per iniziativa di un gruppo di pa-
zienti e familiari, con lo scopo di 
di� ondere conoscenza e
informazioni sui tumori rari GIST e 
sui suoi problemi, di sensibilizzare 
l’opinione pubblica e migliorare il 
percorso terapeutico dei pazienti.

La Fondazione sostiene e  
promuove iniziative di ricerca 
scientifi ca e di formazione; parteci-
pa a Conferenze Internazionali per 
un confronto costante con esperti 
e collabora con Enti Regionali e 
Nazionali per migliorare le politiche 
sanitarie.
Inoltre fornisce servizi e approfon-
dimenti informativi sulla cura dei 
GIST.

Organizziamo WEBINAR informa-
tivi e di sostegno psicologico.

Nell’ AREA PRIVATA del nostro sito 
troverai le rubriche su temi come la 
nutrizione, la gestione delle terapie  
e i diritti del malato.

Troverai attiva la nostra HELP-LINE, 
il servizio di aderenza e gestione 
della terapia. 

Per usufruire dei servizi e con-
sultare le rubriche devi 
registrarti alla nostra
area privata.

CONTATTI

www.gistonline.it

Telefono: +39 3779588159

e-mail: info@gistonline.it

Sede legale:
Fondazione IRCCS Istituto

Nazionale dei Tumori,
Via G. Venezian 1, 20133 Milano




