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La stimolazione elettrica gastrica viene clinicamente uti-
lizzata nella gastroparesi cronica refrattaria per turbe
motorie dovute ad attività mioelettrica anomala. Essa si
realizza con l’impianto di un neurostimolatore gastrico
nella sede del pace-maker fisiologico ed ha la funzione,
clinicamente provata, di favorire la peristalsi, potenzian-
do le normali onde di contrazione gastrica. 
Il Pacing Gastrico consiste in una cronica stimolazione
elettrica ad alta frequenza della parete gastrica e rappre-
senta una terapia innovativa per il trattamento chirurgi-
co dell’Obesità. Lo scopo è di determinare un aumento
del senso di sazietà ed una riduzione dell’introito di cibo.
La stimolazione elettrica è realizzata utilizzando il siste-
ma di Stimolazione Gastrica Impiantabile (IGS‚ -Tran-
scendTM, Transneuronix).

Principi anatomo-fisiologici

Da un punto di vista anatomico, la parete dello stoma-
co ha una struttura a strati 1:
a) strato mucoso costituito dall’epitelio, dalla lamina pro-
pria e dalla muscolaris mucosae;
b) strato sotto-mucoso;
c) strato muscolare costituito a sua volta da
– uno strato longitudinale esterno sottile e concentrato so-
prattutto lungo la piccola, la grande curva e l’area pilorica; 
– strato circolare medio maggiormente sviluppato rispet-
to allo strato longitudinale e localizzato soprattutto a
livello antrale e pilorico 
– strato obliquo interno molto sottile e presente quasi
esclusivamente nelle parete anteriore e posteriore del cor-
po. 
La muscolatura della parete aumenta di spessore andan-
do dal fondo verso il piloro.
L’attività della muscolatura gastrica è responsabile sia del
rimescolamento del contenuto del lume, sia dell’attività
propulsiva che fa progredire il contenuto gastrico verso
il duodeno e l’intestino tenue;
d) strato sieroso.
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Bariatric Pacing. A new frontier for the treatment of severe obesity

A new bariatric procedure, gastric myo-electrical stimulation, has been developed.
The Implantable Gastric Stimulator (IGS©) induces satiety while avoiding the morbidity and mortality of the common
restrictive malabsorptive or combination restrictive or malasorptive procedure.
The procedure does not alter normal anatomy. Advantages of IGS therapy are simplicity, a more rapid procedure, a safer
procedure and a lack of nutritional side effects associated with some bariatric operation.
The devices consists of a stimulation lead implanted in the gastric wall, connected to an electronic pulse generator
(Transcend® IGS®, Transneuronix Inc, Mt. Arlington, NJ, SA) implanted subcutaneously into the abdominal wall.
The lead is implanted by laparoscopy into the muscular layer of the lesser curvature of the stomach at the end of the
pes anserinus area.
The generator is connected (proper connection, was confirmed via radio frequency programming), and implanted subcu-
taneously.
The mechanism of action of the IGS therapy requires a concomitant program of diet and lifestyle modifications in order
to optimise the results.

KEY WORDS: Electrical stimulation, Electroacupuncture, Gastrointestinal motility, Gastrointestinal pacing, Myoelec-
trical activity, Pacemaker.



All’interno degli strati della parete gastrica sono presen-
ti due plessi nervosi autonomi che formano il cosiddet-
to sistema nervoso enterico. Esso, costituito principal-
mente dal plesso sottomucoso di Meissner e dal plesso
mioenterico di Auerbach, è situato tra strato muscolare
circolare e longitudinale. Questi due plessi sono costi-
tuiti da numerosi gangli nervosi con neuroni sensoriali,
effettori ed interneuroni connessi tra loro da strati sotti-
li di fibre amieliniche. I neuroni del plesso mioenterico
di Auerbach sono in stretto rapporto con le cellule inter-
stiziali del Cajal che hanno caratteristiche tipiche sia dei
fibroblasti che delle cellule muscolari lisce.
Queste cellule, che come loro caratteristica hanno un
potenziale elettrico a riposo di – 50 mV, si depolarizza-
no in modo intrinseco utilizzando i canali del sodio e
del calcio. 
Le cellule del Cajal sono raggruppate soprattutto a livel-
lo della metà del corpo dello stomaco lungo la grande
curva e danno luogo al pacemaker gastrico naturale. 
In questa sede origina l’attività elettrica che determina i
movimenti peristaltici dello stomaco. Le contrazioni
gastriche aumentano sia in forza che in velocità mano a
mano che ci si avvicina alla giunzione gastro duodenale
per una maggiore rappresentazione della massa muscola-
re. La regione pacemaker è tale perché è quella che gene-
ra attività intrinseca alla frequenza maggiore. Il fondo
gastrico è elettricamente silente.
Dalla sede del pacemaker naturale origina un’onda elet-
trica lenta (slow wave) che determina una contrazione
delle cellule muscolari lisce circolari e longitudinali del-
lo stomaco. Le onde lente si formano ad intervalli rego-
lari con o senza conseguente contrazione gastrica. L’onda
lenta dello stomaco ha un aspetto trifasico (spike – pla-
teau - ripolarizzazione).
Le onde lente si propagano in senso distale lungo la
parete gastrica verso il piloro in forma di bande anula-
ri di depolarizzazione.
Le cellule muscolari gastriche hanno due tipi di soglia,
la prima è detta Soglia Meccanica e l’altra Soglia
Elettrica. Quando la depolarizzazione, indotta dalla pro-
pagazione delle onde lente, raggiunge la soglia meccani-
ca la cellula muscolare inizia la contrazione, quando inve-
ce si raggiunge la soglia elettrica la cellula risponde for-
mando gli “Spike” in corrispondenza dei quali la forza
di contrazione è maggiore. 
Ogni ciclo mioelettrico gastrico richiede circa 20 sec. per
giungere al piloro e, in condizioni di digiuno, la fre-
quenza delle contrazioni gastriche post-pandriale è di cir-
ca 3 al minuto (nel duodeno sono 12 al minuto).
Un’adeguata motilità peristaltica gastrica dipende quindi
da un’attività elettrica intrinseca della parete gastrica che
origina dal pacemaker naturale 2. 
La motilità gastrica è differente nelle condizioni di ali-
mentazione e di digiuno.
Il cibo, una volta entrato nello stomaco, si dispone a stra-
ti in base alla densità e vi permane non mescolato per cir-
ca un’ora. Il fondo e il corpo possono subire aumenti di

volumi fino a 1,5 litri senza aumenti delle pressioni intra-
gastriche significativi. Questo fenomeno è chiamato acco-
modamento ed è regolato da numerosi meccanismi sia ner-
vosi che umorali. Il cibo, arrivato nello stomaco, stimola i
recettori fundici di tensione (meccanocettori) inducendo il
riflesso vagale dell’accomodamento: l’impulso nervoso arri-
va a livello del nucleo del tratto che risponde inibendo
l’attività vagale efferente con una conseguente riduzione del
tono e un rilasciamento della regione fundica. L’ossido nitri-
co è anche coinvolto nell’accomodamento e viene liberato
a seguito dell’attivazione di riflessi locali gastrici indotti dal-
la presenza di cibo. Questo meccanismo è molto impor-
tante ed è uno dei tanti fattori che regolano la quantità di
cibo che può essere ingerita. Infatti una elevata capacità di
accomodamento permette un introito maggiore di cibo pri-
ma che insorga il senso di fame. Si è notato, come dimo-
strazione di quanto detto, che molti pazienti dispeptici han-
no un alterato meccanismo di accomodamento. Uno dei
tanti meccanismi con cui agisce l’IGS sta proprio nella
capacità di modificare l’accomodamento gastrico. Infatti,
in studi fatti su cani si è dimostrato che il volume gastri-
co aumenta con l’attivazione del IGS e quindi la capacità
accomodativa diminuisce in quanto si raggiunge prima il
volume soglia in cui si genera la sensazione di fame.
Il rimescolamento gastrico inizia con delle contrazioni
gastriche che originano a metà del corpo e si dirigono
verso il piloro. La repentina chiusura del piloro e la con-
trazione dell’antro (contrazione sistolica dell’antro) spin-
gono immediatamente indietro il contenuto gastrico
(fenomeno di “retropulsione”) determinando il rimesco-
lamento del contenuto antrale con le secrezioni gastri-
che. Al rimescolamento segue lo svuotamento gastrico
per il contemporaneo rilasciamento del piloro in coinci-
denza con le contrazioni gastriche.
Nel digiuno si possono distinguere 3 fasi: 
– 1° fase di immobilità elettrica e motoria per circa 40-60
minuti; 
– 2° fase di intensa attività elettrica e motoria che dura
circa 10-12 minuti; 
– 3° fase caratterizzata da regolari contrazioni ritmiche
ogni 3 minuti. 
In condizioni di digiuno lo stomaco si contrae alla sua
massima frequenza di 3 cicli/minuto (cpm). 
Lo svuotamento del contenuto gastrico è regolato anche
da meccanismi nervosi e umorali che originano dal duo-
deno. La mucosa duodenale è dotata di recettori sensi-
bili all’acidità, alla pressione osmotica e al contenuto lipi-
dico. La velocità di svuotamento gastrico è ridotta in
presenza, di acidi grassi, di mono e trigliceridi, di
Colecistochinina di Peptide inibitorio gastrico, soluzioni
ipertoniche secrezione di Peptide non identificato, ami-
noacidi e peptidi (secrezione di Gastrina da parte delle
cellule G dell’antro gastrico e duodeno).Un pH inferio-
re a 3,5 del chimo determina la secrezione duodenale di
Secretina che stimola la produzione di bicarbonati a livel-
lo pancreatico e riduce la velocità di svuotamento gastri-
co per inibizione delle contrazioni antrali.
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Svuotamento gastrico e sua correlazione con l’obe-
sità

Lo svuotamento gastrico gioca un ruolo importante nel-
la regolazione della introduzione del cibo 3,4. Studi cli-
nici e sperimentali dimostrano che la distensione gastri-
ca agisce come segnale di sazietà tramite l’attivazione di
recettori di tensione, mentre il rapido svuotamento gastri-
co, come osservato negli animali con lesioni nella regio-
ne ipotalamica del cervello 5, è strettamente correlato ad
un eccesso di alimentazione ed obesità. In uno studio
su 77 soggetti (46 obesi e 31 di peso normale) Wright
et al. 6 hanno dimostrato che i soggetti obesi hanno uno
svuotamento gastrico più rapido. È stato anche dimo-
strato che molti peptidi, inclusi la colecistochinina
(CCK) e la Corticotropin releasing factor (CRF) ridu-
cono il tempo di svuotamento gastrico ed aumentano il
senso di fame 6.

Sviluppo ed evoluzione del Pacing Gastrico per il
trattamento dell’obesità

Nel 1992 Valerio Cigaina ipotizza la stimolazione gastri-
ca come metodo per ottenere un calo di peso nei pazien-
ti affetti da Obesità. I presupposti erano di causare, attra-
verso impulsi elettrici esogeni, un’anormalità della atti-
vità elettrica e motoria gastrica con senso di sazietà pre-
coce e ridotta introduzione di cibo. I primi studi furo-
no condotti su maiali di 2-3 giorni di età. 
Gli animali furono divisi in tre gruppi ciascuno com-
posto da 3 maiali 27,28.
Il primo gruppo di animali non fu sottoposto ad alcun
impianto e fu considerato gruppo di controllo.
Negli animali del secondo gruppo e del terzo gruppo
vennero impiantati elettrodi nello strato muscolare
dell’antro distale (pacing gastrico retrogrado). I maiali
che appartenevano al secondo gruppo furono sottoposti
ad una stimolazione elettrica di 100 hertz (Hz) per una
durata di 8 mesi. I maiali che appartenevano al terzo
gruppo furono sottoposti ad una stimolazione elettrica
di 5 hertz (Hz) per 3 mesi.
Come previsto, i maiali nel gruppo di controllo pro-
gressivamente aumentarono di peso e di introduzione di
cibo. Nelle prime 12 settimane dello studio, non ci furo-
no differenze fra l’introduzione di cibo ed il peso fra gli
animali del gruppo di controllo e quelli del secondo e
terzo gruppo.
Dopo 13 settimane, gli animali soggetti alla stimolazio-
ne di 100 Hz (stimolazione ad alta frequenza), iniziaro-
no ad introdurre una minor di cibo ed evidenziarono
una minor crescita di peso rispetto al gruppo di con-
trollo. Dopo 8 mesi gli stessi animali pesavano il 10.5%
in meno rispetto al gruppo di controllo e la quantità di
cibo introdotto era 12.8% inferiore. 
I risultati ottenuti in questo studio sperimentale dimo-
strano che la cronica stimolazione mio-elettrica gastrica

determina una riduzione dell’introito di cibo ed un calo
di peso.
Il primo impianto di Pacing Gastrico è stato eseguito da
Cigaina, nel 1995 in una donna di 23 anni del peso di
149 Kg (BMI 52.5) 29,30. La paziente è stata seguita nel
tempo e dopo 7 anni di trattamento ha avuto una ridu-
zione del BMI da 52 a 31.
Lo stesso autore nel 1995 ha eseguito il primo studio
clinico pilota impiantado l’IGS a funzionamento bipola-
re, cioè con due elettrodi impiantati a livello della sie-
rosa gastrica, su 4 donne con un BMI di 40 o più, con
un controllo clinico per 40 mesi 31,32. I risultati furono
soddisfacenti: a 40 mesi dall’impianto una paziente per-
se 32 Kg ed una seconda 62 Kg. 
Nelle altre due pazienti si è verificato un malfunziona-
mento dell’elettrocatetere (lead) e a 40 mesi dall’impian-
to non avevano avuto alcuna perdita di peso significati-
va.
Il malfunzionamento dell’elettrocatetere ha permesso al
Pacing gastrico di agire solo in forma unipolare. L’auto-
re conclude, quindi, che per ottenere risultati è necessa-
ria una stimolazione bipolare.
Nel 1998 viene eseguito un secondo studio pilota per
studiare la sicurezza e l’efficacia di un stimolatore gastri-
co impiantabile di prima generazione (Prelude‰,
Transneuronix) 32-34. Vengono sottoposti ad impianto di
Pacing Gastrico 10 pazienti con BMI superiore a 40
ed una storia di insuccessi dietetici. Il Pacing è stato
attivato 30 giorni dopo l’impianto e a tutti i pazienti
è stato permesso di assumere senza limiti tre pasti al
giorno e di evitare di mangiare tra i pasti. I pazienti
sono stati seguiti ad intervalli mensili. Lo stimolatore
è stato interrogato per mezzo di un telemetro transcu-
taneo a radiofrequenza che permette il collegamento tra
il pace maker impiantato ed un programma compute-
rizzato. 
La riduzione dell’eccesso di peso perso (EWL) è stata in
media del 25% e si è mantenuta nei successivi 5 anni.
Non ci sono state complicanze nel malfunzionamento del
sistema impiantato. Lo studio ha dimostrato l’efficacia e
la sicurezza del trattamento.
Nel 2000 inizia l’applicazione clinica del Sistema di sti-
molazione gastrica di seconda generazione IGS‚ -
TranscendTM, Transneuronix modello 2000.

Caratteristiche tecniche del Pacing gastrico

Il Sistema gastrico impiantabile IGS‚ - TranscendTM,
Transneuronix modello 2000 (Fig. 1), è costituito da un
elettrocatetere bipolare connesso ad un pacemaker dota-
to di una batteria e di un microchip che emette impul-
si in radio-frequenza.
Il pacemaker (stimolatore o pacer) è un generatore bipo-
lare di impulsi elettrici, ha le dimensioni di un orolo-
gio da taschino (alto 47 mm, largo 53 mm ed uno spes-
sore di 10,3 mm e pesa 55 grammi).
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L’elettrocatetere (Lead) (diametro 3 mm e lunghezza di
38,5 cm), è costituito da un filo elettrico isolato con
due elettrodi di Platino-Iridio situati in prossimità di una
capo. Gli elettrodi vengono collocati tra i muscoli della
parete dello stomaco.
Il pace maker viene impiantato nel sottocute e comu-
nica con l’unità di programmazione costituita da un
programmatore (una persona), un computer standard
collegato ad un rilevatore (Wand) (Fig. 2). Il collega-
mento è digitale a radio frequenza. Con uno specifico
software l’IGS‚ può essere facilmente interrogato o pro-
grammato.
L’IGS‚ rilascia una corrente costante ad alta frequenza
di impulsi e ha i seguenti parametri programmabili:
a) Parametri elettrici 
Intensità dell’impulso (Pulse Amplitude): indica il livel-

lo di amperaggio raggiunta da un singolo impulso (ran-
ge da 0 a > 12 mA- milliampere).
Durata dell’impulso: (Pulse Whidth) indica la durata del
singolo stimolo elettrico (range da 104 a 650 msec).
Limiti del voltaggio (Voltage limit) del IGS(range da 2.9
a 12.8 Volts).
b) Parametri legati al tempo
Velocità della raffica (Burst Rate): corrisponde al nume-
ro di impulsi rilasciati con un Burst per ogni secondo.
(Burst corrisponde ad una rapida sequenza di stimoli)
range: da 5 a 100 Hertz (Hz). Es: Burst Rate di 40 Hz/
sec equivale a 40 impulsi ogni secondo.
Durata della raffica ON: range da 0.5 a 20 secondi.
Durata della pausa OFF: range da 5 a 40 secondi.
Inizio e Fine trattamento: continuo o programmabile per
periodi della giornata.
La durata della batteria al litio del pace maker varia in
funzione dei parametri programmati e si riduce aumen-
tando l’intensità dell’impulso, la durata dell’impulso, la
velocità e la durata della raffica e la modalità tempora-
le del trattamento (continuo o per periodi orari). Con i
valori detti nominali, cioè già programmati nel software
la durata è di circa 53 mesi.
c) Parametri nominali
Ampiezza impulso 6.0 mA. - Durata impulso 208 msec.
- Velocità raffica 40Hz. - Durata raffica 3 sec. - Pausa
raffica 2 sec. - Limite voltaggio 8.2 V. - Inizio e fine
trattamento di tipo continuo.

Modalità di impianto del pacing gastrico

Il sistema di elettrostimolazione gastrica IGS‚ -
TranscendTM, Transneuronix modello 2000 viene impian-
tato mediante una procedura microinvasiva laparoscopica
utilizzando 3 o 4 trocars di accesso 44. Sulla guida di un
apposito ago in acciaio inossidabile, la parte dell’elettro-
catetere che include i due elettrodi e che è lunga circa 2
cm, viene posizionata nello strato siero muscolare della
parete anteriore dello stomaco normalmente a livello
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Fig. 1: Il Pace Maker Gastrico (IGS) è formato da due componenti:
A) Un elettrocatetere bipolare costituito da due elettrodi di Platino-Iridio.
B) Un Pace Maker costiuito da una Batteria ed un microchip che emet-
tono impulsi in raduifrequenza.

Fig. 2: L’IGS comunica con l’unità di programmazione (programmatore + computer), in modo non invasivo, tramite un collega-
mento digitale a radiofrequenza.



dell’antro, lungo il versante della piccola curva in prossi-
mità delle terminazioni gastriche vagali che determinano
la zona detta a zampa d’oca a 5-6 cm dal piloro (Fig. 3).
La parte dell’elettrocatetere subito a monte del tratto
intra parietale è dotata di due piccole ali di ancoraggio
in silicone che vengono utilizzate per la sua fissazione
allo stomaco con due punti di sutura di filo non rias-
sorbibile. All’estremità distale dell’elettrocatetere connes-
sa all’ago si appongono due clips metalliche e quindi si
seziona a valle per rimuovere l’ago guida. Questa proce-
dura di fissaggio è essenziale per evitare il dislocamen-
to dell’elettrocatere rilevato in passato. Dopo aver fat-
to fuoriuscire l’elettrocatere dall’addome attraverso la
sede di uno dei trocars, normalmente quello situato nel
quadrante addominale superiore esterno sinistro, viene
preparata nella stessa sede una tasca sopra fasciale. Il
pace maker prima di venire alloggiato nella tasca, vie-
ne connesso all’elettrocatetere e quindi, mediante
l’apposito rilevatore (Wand) viene confermato per radio-
frequenza il corretto funzionamento rilevando l’impe-
denza dell’intero sistema che deve essere compresa tra
i 300-1200 ohms. Il pace maker viene poi fissato alla
fascia muscolare con 2 punti di sutura non riassorbi-
bili in modo da mantenere una idonea posizione per i
successivi rilievi.
Normalmente il sistema IGS viene attivato telemetrica-
mente circa 15 giorni dopo, quando il trauma musco-
lare della parete gastrica è sicuramente guarito. La dura-
ta complessiva dell’intervento di impianto è di circa 1
ora. La maggior parte dei pazienti può essere già dimes-
sa il giorno seguente l’intervento. È importante sotto-
lineare che nel corso dell’intervento, una volta intro-
dotto l’ago guida e l’elettrocatetere ad esso connesso, è
indispensabile eseguire un’endoscopia gastrica intra-ope-
ratoria per verificare che gli elettrodi siano in posizio-
ne intraparietale e non intracavitaria. In caso di errato
posizionamento intracavitario l’elettrocatetere deve esse-
re riposizionato in una sede adiacente. L’esame gastro-

scopico ha lo scopo anche di valutare la distanza
dell’elettrocatetere dal cardias ed dal piloro (di solito
circa 6 cm.). Uno studio radiologico post-operatorio
conferma la corretta posizione del elettrocatetere e del
pacemaker (Fig. 4).

Studi Clinici 

Dal 2000 sia in Europa che negli Stati Uniti iniziano
studi clinici 35-37 che utilizzano il sistema di stimolazio-
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Fig. 4.



Su tali dati è stata applicata l’analisi della varianza per
misure ripetute che ha dimostrato una riduzione della %
EWL statisticamente significativa (p < 0,01) fino a 18
mesi con un plateau a 10-12 mesi dall’impianto (Fig. 5). 
Dal giugno 2002 al febbraio 2005 presso il nostro
Istituto, che partecipa al protocollo di studio europeo
LOSS, sono stati sottoposti a terapia con IGS -
TranscendTM, 14 pazienti obesi (9f - 5m) con età media
di 36.14 anni (22-54), BMI medio 40.3 (34.2-46.3), %
EP medio di 78,95 (53.7-103.6). Nessun paziente era
binge eater. L’IGS è stata attivato 14 giorni dopo
l’impianto. A tutti i pazienti è stato suggerito uno sche-
ma dietetico di 1100 Kcal/die ad alto volume (ricco in
fibre) con 3 pasti principali e 2 spuntini.
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TABELLA IV – Risultati – Ancona (2002-2005): Media % dell’ecces-
so di peso perso (%EWL)± D.S.

Mesi 1 3 8 12 24
N. paz. 10 8 7 5 3
% EWL -15.5 -27.6 -32.7 -32.9 -28.5
DS ± 4.8 ± 6.6 ± 11.1 ± 13.8 ±1 3.5

Fig. 5.

ne gastrica di seconda generazione IGS‚ -Tran-scendTM,
Transneuronix modello 2000 con risultati tra loro sovrap-
ponibili.

STUDIO MULTICENTRICO EUROPEO. (MARZO 2000 - OTTO-
BRE 2001) 38. 
Allo studio hanno partecipato 47 pazienti obesi con BMI
medio di 44.2, peso medio di 120.5 Kg. Il sistema IGS
è stato attivato dopo 30 giorni dall’impianto. Non ci
sono state restrizioni dietetiche. A 30 mesi di follow up
si è avuta una di %EWL pari al 27.1%.

STUDIO MULTICENTRICO EUROPEO APERTO PROSPETTICO

LOSS (LAPAROSCOPIC OBESITY STIMULATION SURVEY) (GEN-
NAIO 2002 - DICEMBRE 2003) 39,40. 
Allo studio partecipano 11 centri designati.Sono stati
reclutati 69 pazienti obesi con BMI medio di 41, un
peso medio di 114.9.
I risultati sul calo di peso a 15 mesi dall’impianto sono
pari ad una riduzione media dell’EWL del 24%. 

GRUPPO DI STUDIO ITALIANO IGS (GENNAIO 2002 - MAG-
GIO 2005).
È uno studio multicentrico in cui sono stati reclutati
48 pazienti (Ancona 14, Bolzano 2, Torino 11, Vicenza
20, Petrata 1), 31 maschi e 17 femmine, con un BMI
medio di 41,5 e peso medio 118 kg. È stata calcolata
la % EWL per un periodo di follow-up di 24 mesi. I
risultati sul calo di peso a 24 mesi dall’impianto sono
pari ad un una riduzione media dell’EWL del 25,7%
(Tab. III).

TABELLA I – Risultati studio multicentrico: Media % dell’eccesso di
peso perso(% EWL)± SE

Mesi 6 12 18 24 30
N. paz 40 30 19 10 8
% EWL 12.5±2.1 18.3±3.0 23.2±4.4 24.1±6.6 27.1±8.3

TABELLA II – Risultati LOSS: Media % dell’eccesso di peso perso
(EWL)-(± SD errore %)

Mesi 1 2 4 8 12 15
N. paz. 65 60 58 46 35 15
% EWL -8.5 -12.9 -17.9 -19.8 -20 -24
σσM ± 1,0 ± 1,3 ± 1,9 ± 2,3 ± 2,6 ± 4,6

TABELLA III – Risultati gruppo di studio italiano IGS. Media del %
EWL ± D.S. 

Mesi 1 3 6 12 18 24
N. paz. 47 43 36 28 22 12
% EWL -11.1 -17.7 -21.9 -24.5 -21.1 -25.7
D.S. ± 7,8 ± 12,7 ± 16,3 ± 19,4 ± 20,4 ± 18,0

I risultati ottenuti con questi studi presentati suggeri-
scono che, come accade anche con altre tecniche chi-
rurgiche restrittive, la terapia con IGS determina una
significativa perdita di peso nei primi mesi dopo l’inter-
vento. Successivamente, e questo è specifico per questo
tipo di trattamento, l’entità della perdita di peso rag-
giunge un plateau a circa 10 - 12 mesi dall’impianto,
per poi mantenersi costante nei mesi successivi. 
I migliori risultati sembra si ottengano nei pazienti con
BMI tra 30 e 40 per diminuire progressivamente nei
pazienti con Obesità più grave (BMI > 45).
Negli Stati Uniti il primo studio clinico denominato 0-
01, è iniziato nel febbraio 2000, ed era multicentrico,
randomizzato, controllato, doppio cieco 41-43.
Sono stati selezionati 103 pazienti ed il sistema IGS è

stato applicato per via laparoscopica in 100. Un mese
dopo l’inserzione i pazienti sono stati randomizzati in
due gruppi ed in uno solo è stato attivato il pacing.
Dopo 7 mesi anche nell’altro gruppo è stato attivato il



pacing. I parametri utilizzati per l’attivazione erano ugua-
le per tutti i pazienti. I pazienti sono stati seguiti clini-
camente ogni mese per 24 mesi. 
Sebbene lo studio abbia confermato la sicurezza della
procedura, i risultati sono stati inconsistenti. I risultati
preliminari hanno dimostrato che non c’è differenza nel-
la perdita di peso tra i pazienti trattati con placebo(off
per 7 mesi) e quelli trattati.Alcuni pazienti hanno avu-
to un buon risultato (n.23) con una perdita di peso
medio a 13 mesi di 13.6 Kg (10%) mentre altri hanno
fallito. I risultati ottenuti sono inferiori a quelli degli
studi europei. Anche se le ragioni di queste differenze
non sono note, possono essere ipotizzate alcune spiega-
zioni. Lo studio non prevedeva alcun controllo alimen-
tare né supporto comportamentale, fattori che sono risul-
tati fondamentali per ogni programma terapeutico di per-
dita di peso: inoltre, i pazienti hanno ricevuto tutti la
stessa stimolazione e solo dopo 10 mesi sono stati effet-
tuati piccoli cambiamenti. L’ampiezza dell’onda è stata
di 6 milliampere (mA) mentre in Europa è stata di 10
mA ed è risultata più efficace. 

Meccanismo d’azione del pacing gastrico

Le modalità attraverso le quali la stimolazione elettrica
gastrica può indurre una diminuzione del senso di fame,
aumento del senso di sazietà e un calo di peso corpo-
reo sono ancora da definire.
Si possono ipotizzare tre meccanismi: 

a) MECCANICO

Con l’attivazione del sistema di stimolazione gastrica
(pacing gastrico) in sede antrale e con una frequenza più
elevata (12 cicli/minuto) rispetto al pace maker natura-
le, l’attività elettrica gastrica non parte più dalla regione
fundica della grande curva, ma più distale (meccanismo
di Overdrive). Si instaura così un fenomeno elettrico
locale simile a quello del meccanismo di rientro cardia-
co causato dal ripetitivo impulso di cellule ventricolari
malfunzionanti. Questo specifico circuito di rientro si
accoppia con una tachiaritmia gastrica con conseguente
rallentamento dello svuotamento gastrico al passaggio del
cibo. Ne consegue una distensione gastrica che favorisce
il precoce senso di sazietà. Anche se il ritardato svuota-
mento gastrico è stato inizialmente evocato come possi-
bile principale od unico possibile meccanismo di azione
del Pacing Gastrico, non è stato confermato in tutti gli
studi pubblicati.

b) MECCANISMO ORMONALE

Altri meccanismi potrebbero entrare in azione come effet-
to della stimolazione elettrica gastrica. In particolare sono
stati ipotizzati la produzione di ormoni gastrointestinali.
Il Pacing gastrico potrebbe così determinare una rispo-
sta sistemica alla sazietà. Le vescicole assonali delle cel-
lule di Dojel 2 della parete gastrica, presenti soprattut-

to nell’antro gastrico, ospitano una grande quantità di
neuroni digestivi ricchi di neuromediatori. (es. colesisto-
chinina e somatostatine), gli stessi che si trovano nei
nuclei ventro-mediali ipotalamici dei centri della sazietà
e della fame. 
Recenti studi hanno dimostrato che la stimolazione
indotta da IGS determina modificazioni dei livelli basa-
li di Glucagon-like peptide-1 e delle risposte dopo il
pasto di Colecistochinina e Somatostatina 45-47. 
La riduzione della sensazione di fame e l’aumento del
senso di sazietà nei pazienti sottoposti a trattamento con
IGS, sembra sia legata anche ai livelli circolanti di
Grelina.
La Grelina è un ormone oressizzante prodotto dalle cel-
lule delle ghiandole oxintiche dello stomaco ed è il più
potente segnale prodotto dal tratto gastro intesti-nale.
Viene secreto nel sangue e raggiunge i centri ipotalami-
ci dove stimola l’introduzione di cibo 48. I meccanismi
d’azione della Grelina sono in stretta correlazione con
l’attività vagale. Negli animali la stimolazione elettrica
del vago tende a far diminuire i livelli di grelina. 
Le concentrazioni plasmatiche di Grelina aumentano net-
tamente prima di un pasto e si riducono dopo il pasto.
Nei pazienti obesi sottoposti a trattamento dietetico è
stato dimostrato dopo un certo periodo uno stabile
aumento dei livelli di Grelina. Questo dato potrebbe spie-
gare l’aumento compensatorio di appetito riferito dai
pazienti e responsabile in parte dell’insuccesso di tale
terapia 49. In un gruppo di pazienti obesi trattati con
IGS, Busetto et al. 50 hanno evidenziato che non si ha
alcuna variazione significativa dei valori serici di Grelina
né nella fase preprandiale né in condizioni di digiuno.
Ciò potrebbe spiegare la stabile perdita di appetito che
si rileva nei pazienti obesi trattati con IGS

C) MECCANISMO NERVOSO

Infine è possibile che il meccanismo d’azione del Pacing
Gastrico sia mediato dal sistema autonomico (simpatico
e parasimpatico) e centrale. Un recente studio 51 ha
dimostrato che lo stimolo indotto dall’IGS produce una
risposta vagale con conseguente stimolazione del Nucleo
del Tratto Solitario a livello del tronco encefalico. Il
nucleo del tratto solitario (NTS) riceve le informazioni
che provengono dai recettori primari viscerali, rilevando
in particolare lo stato di tensione della muscolatura liscia
ed è coinvolto nel controllo riflesso delle funzioni auto-
nomiche. La stimolazione del NTS determina l’attiva-
zione dei neuroni della sazietà ed una riduzione dell’atti-
vità vagale efferente con conseguente diminuzione della
attività motoria e del tono gastrico. Queste modificazio-
ni inducono un rilasciamento della muscolatura gastrica
con aumento del volume basale a riposo per cui è mino-
re la quantità di cibo introdotta prima che si raggiunga
il volume gastrico che induce la sazietà. D’altro canto
studi sugli animali (Chen J.-comunicazione personale),
hanno anche dimostrato che l’IGS determina un aumen-
to della attività del sistema ortosimpatico con conse-
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guente riduzione delle contrazioni antrali. In un altro
studio sugli animali Xing et al. 52, al hanno dimostrato
che l’IGS determina un aumento di produzione di ossi-
do nitrico, una molecola gassosa endogena cellulare che
agisce come neurotrasmettitore nel sistema nervoso cen-
trale e periferico, determinando una distensione gastrica.

Conclusioni

Il Pacing Gastrico consiste in cronica stimolazione elet-
trica gastrica e rappresenta una terapia innovativa per il
trattamento chirurgico dell’Obesità.
Gli studi fatti finora hanno evidenziato che, tra le tec-
niche chirurgiche, il Pacing Gastrico realizzato con lo
Stimolatore Gastrico Impiantabile IGS‚ —TranscendTM, è
sicuramente la meno invasiva e non presenta i rischi di
mortalità e morbilità. 
I vantaggi di tale tecnica sono la semplicità nell’impian-
to e il mantenimento della integrità anatomica della via
digestiva. 
I risultati sino ad ora ottenuti dimostrano che l’impian-
to di IGS induce una riduzione di peso statisticamente
significativa soprattutto nei primi mesi dall’impianto.
Dopo circa 8-10 mesi il peso corporeo dei soggetti trat-
tati sembra raggiungere una fase di plateau, sempre infe-
riore al peso corporeo pre-impianto. 
Devono ancora essere definiti in modo adeguato gli
appropriati parametri dello stimolo per ogni singolo
paziente, la sede ottimale dell’impianto nello stomaco e
l’eventuale numero degli elettrocateteri da utilizzare.
Ulteriori studi sperimentali sull’animale e ricerche clini-
che sull’uomo dovranno meglio chiarire i meccanismi
d’azione del Pacing Gastrico e definire le sue corrette
indicazioni. 
Il Pacing Gastrico ha dato inizio ad un nuovo capitolo
di Chirurgia Funzionale per il trattamento dell’Obesità.

Riassunto

Il Pacing Gastrico consiste in una cronica stimolazione
elettrica ad alta frequenza della gastrica e rappresenta una
terapia innovativa per il trattamento chirurgico
dell’Obesità.
Lo scopo è quello di determinare un aumento del sen-
so di sazietà con conseguente riduzione dell’introito di
cibo.
La stimolazione elettrica viene realizzata utilizzando il
sistema di Stimolazione Gastrica Impiantabile IGS®

(Trascend TM, Transneuronix).
Il sistema IGS è formato da un elettrocatetere con due
elettrodi di Platino-Iridio collegato ad un pacemaker
dotato di batteria ed un microchip che emettono impul-
si in radiofrequenza.
Il pacemaker viene impiantato nel sottocute della pare-
te addominale e comunica con l’unità di programma-

zione (programmatore e computer tramite un collega-
mento digitale a radiofrequenza).
La procedura viene eseguita per via laparoscopica, è minin-
vasiva e non altera la normale anatomia. I vantaggi dell’IGS
sono la semplicità, la rapidità nell’impianto e la mancan-
za di effetti collaterali su base nutrizionale che si possono
invece verificare con altre tecniche bariatriche.
Il meccanismo d’azione e l’efficacia della terapia con IGS
richiedono un contemporaneo programma dietetico e la
modifica dello stile di vita allo scopo di ottimizzare i
risultati.
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