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. Introduction

L’obésité correspond a « une situation d’accumulation anormale ou excessive de la
masse graisseuse dans le tissu adipeux dans des proportions telles qu’elle altéere la
santé ». Le corps humain est en réalité composé de trois (03) compartiments : la
masse grasse, la masse maigre et la masse minérale osseuse. La masse maigre se
compose de la masse musculaire et des viscéres. L’accumulation de masse grasse et
sa relation a I'état de santé sont capitales dans la définition de I'obésité. L’'obésité est
un probléme majeur de santé publique dans le monde du fait de son épidémiologie car
il s’agit d’'une pandémie mais également en raison du colt qu’il représente dans les

dépenses de santé (1). Elle atteint 17 % de la population francgaise.

L’obésité, définie par un indice de masse corporelle (rapport entre le poids en
kilogrammes et le carré de la taille en metres) est associée a une augmentation de
mortalité toutes causes confondues et cardiovasculaire en population générale (2,3).
Mais il a été rapporté que I'obésité pourrait étre un facteur protecteur, c’est-a-dire
gu’elle peut étre associée a une diminution de la mortalité dans certaines situations
pathologiques, notamment dans linsuffisance cardiaque : c'est le « paradoxe de
'obésité » (4). Ce paradoxe peut s’expliquer par les limites de 'IMC dans I'évaluation
des risques liés a I'obésité (5). En effet, 'IMC ne fait pas la distinction entre masse
grasse et masse maigre, alors que I'excés de poids chez certains individus consiste
en une augmentation de la masse maigre et non de masse grasse (6). La masse
grasse et la masse maigre n'ont pas les mémes conséquences sur I'état de santé. La
masse maigre aurait des effets bénéfiques sur I'état de santé tandis que I'excés de
masse grasse altére I'état de santé et augmente la mortalité (7,8). Par ailleurs, I'lMC
n'informe pas sur la répartition de la masse grasse, qui a aussi sa part de
responsabilité dans la survenue des comorbidités liées a 'obésité. En réalité, la graisse
glutéo-fémorale est associée a un profil métabolique favorable et un risque faible de
complications cardiovasculaires tandis que la masse grasse viscérale est associée a
une augmentation du risque cardiovasculaire (9,10). On en déduit donc que I'lMC ne
suffit pas pour définir spécifiquement I'obésité ni pour évaluer ses conséquences sur
I'état de santé. L'évaluation de la composition corporelle fournit des renseignements
plus précis que le simple calcul de 'IMC dans le diagnostic de I'obésité, mais

également dans I'évaluation des risques liés a I'obésité.



S'’il est largement admis dans la communauté scientifique que I'MC est un outil limité
dans le diagnostic de I'obésité, il constitue la référence internationale pour le diagnostic
de I'obésité en raison de son accessibilité (1,5). D’ailleurs, les thérapeutiques anti-
obésité sont évaluées sur la perte de poids et non sur I'amélioration de la composition
corporelle des patients, et une perte de 5% du poids corporelle, connue pour induire
des améliorations cardio-métaboliques est devenue la norme en termes d’évaluation
de l'efficacité des traitements anti-obésité (11). Malheureusement, certains sujets
obéses qui réussissent a perdre du poids, perdent également de la masse musculaire
(12). La diminution de la masse musculaire squelettique est associée a un risque accru
de sarcopénie. Par conséquent, il est préférable de réduire la masse grasse chez les

personnes en situation d’obésité sans affecter la masse ni la fonction musculaire (13).

Le sémaglutide est le plus puissant agoniste du récepteur du GLP1 actuellement
autorisé dans le traitement de I'obésité. Il a un effet significatif sur la perte de poids
chez les patients obéses (14,15). Son effet sur la composition corporelle demeure peu
etudié et les études existantes portent majoritairement sur de petits échantillons, ou
sont des études rétrospectives.

Par ailleurs, I'obésité résulte d’'un déséquilibre entre les apports et les dépenses
énergétiques. Si la baisse des dépenses énergétiques est souvent en lien avec la
sédentarité ou l'inactivité physique, 'augmentation des apports alimentaires résulte
fréquemment d’'un trouble du comportement alimentaire. Le DSM V ne rend compte
que de quatre types de trouble du comportement alimentaire bien définis : la restriction
(ou évitement de lingestion d’aliments), I'hyperphagie boulimique, la boulimie
nerveuse et I'anorexie mentale (16). Cette classification ne rend pas compte de tous
les troubles du comportement alimentaire rencontrés en pratique clinique. Les troubles
du comportement alimentaire reconnus par le DSM V sont caractérisés soit par des
compulsions alimentaires, soit par des restrictions cognitives. En dehors de ces
troubles alimentaires, il existe d’autres troubles associés a la survenue de l'obésité. Il
s’agit des grignotages, de la tachyphagie, de I'hyperphagie prandiale et I'alimentation
externe. Le sémaglutide, par ses effets centraux sur I'hypothalamus aurait des effets
sur la régulation alimentaire et donc possiblement des effets sur le comportement
alimentaire (17).

Le but de notre étude était de déterminer I'effet du traitement par sémaglutide sur la
composition corporelle et le comportement alimentaire des personnes en situation
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d’obésité. L'objectif principal de notre étude était d’évaluer I'effet du sémaglutide sur
la composition corporelle des patients obéses notamment sur la masse musculaire et
la survenue de sarcopénie, le 26™e objectif était d’évaluer I'effet du sémaglutide sur le
comportement alimentaire des patients obéses, et le dernier ; évaluer les effets du
comportement alimentaire ou des antécédents personnels sur I'efficacité du traitement

par sémaglutide.

Les objectifs spécifiques étaient d’évaluer I'effet du sémaglutide sur la masse grasse,
la masse maigre, la masse musculaire appendiculaire, I'index de masse musculaire
appendiculaire, la force de préhension, le pourcentage de masse grasse et la masse
grasse viscérale. Evaluer I'effet du sémaglutide sur la sensation de faim, la sensation
de satiété, I'hyperphagie prandiale, les compulsions alimentaires, la tachyphagie,
'alimentation émotionnelle, l'alimentation restrictive et I'alimentation externe. Le
dernier objectif spécifique était d’évaluer l'efficacité du traitement par sémaglutide

selon les différents profils alimentaire ou les antécédents de chaque patient.

Pour atteindre nos objectifs, nous avons réalisé une étude longitudinale comparant la
composition corporelle et le comportement alimentaire des patients obéses suivis dans
le service de nutrition du CHU de Rouen et traités par sémaglutide entre le début du
traitement et un an apres le début de ce traitement.



[I. Matériels et méthode

1. Population de 'étude
L’étude a été menée au sein du service de nutrition du CHU de Rouen, labélisé Centre
Spécialisé Obeésité (CSO) Normandie.

La population cible de I'étude est composée de I'ensemble des patients ayant débuté
un traitement par SEMAGLUTIDE avant le 30/06/2023 dans le cadre de I'autorisation
temporaire d’utilisation (ATU du 30 juin 2021) puis de I'accés précoce au traitement
(21 juillet 2022 au 27 septembre 2023). Les patients de plus de 18 ans présentant une
obésité de grade 3 (IMC = 40 Kg/m?) associée a au moins une comorbidité (Syndrome
d’apnée du sommeil (SAS) appareillé, Hypertension artérielle (HTA), Dyslipidémie
traitée ou une pathologie cardiovasculaire) étaient incluables. Les patients présentant
un cancer actif, une insuffisance hépatocellulaire ou ayant un antécédent de
pancréatite, de cancer de la thyroide ou de tumeur pancréatique n’ont pas été inclus

dans I'étude.

Les patients ayant arrété leur traitement ou leur suivi avant le 7™ mois ont été exclus

de I'étude.

2. Protocole et suivi
Chaque patient a bénéficié de 3 hospitalisations de jour (HDJ) au début du traitement
(MO0), au 7éme mois (M7) et au 12°™¢ mois (M12). La 1ére injection a été réalisée dans
le service a la fin de I'HDJ JO. Le traitement était débuté a la dose de 0.25 mg par
semaine puis majoré toutes les 4 semaines par pallier (0.5 mg, 1 mg, 1.7 mg et 2.4
mg) jusqu’a atteindre la dose cible de 2.4 mg/semaine a la fin de la 16™® semaine si
le traitement est toléré. Une posologie plus faible du sémaglutide était maintenue en
cas d’intolérance. Les patients déja traité par sémaglutide préalablement a I'inclusion
débutaient le traitement par le palier supérieur a leur posologie initiale. Les patients
sous 0.75 mg de dulaglutide ou liraglutide (agoniste du récepteur du GLP1) débutait
le traitement par 0.5 mg de sémaglutide, ceux qui était traités par 1.5 mg de dulaglutide
débutaient par 1 mg de sémaglutide et les patients qui étaient traités par 3 mg ou 4.5
mg de dulaglutide débutaient par 1.7 mg de sémaglutide. Lors des HDJ, les patients
avaient bénéficié d’'une mesure du poids, de la taille avec calcul de I'lMC, d’'une mesure



de la force de préhension, d’une évaluation de la composition corporelle, du
comportement alimentaire et d’'un entretien médical. Les antécédents médicaux ainsi
que le caractere inactif (moins de 150 minutes d’activité physique d’intensité modérée
a vigoureuse par semaine ou moins de 75 minutes d’activité physique d’intensité
vigoureuse par semaine ou une combinaison équivalente d’activités d’intensité

modérée et vigoureuse) a été précisé a chaque HDJ (18).

La variation de poids était estimée en Kilogrammes (Delta = Poids au 12°™ mois —
poids initiale), en pourcentage de perte de poids (Delta/Poids initial) et en pourcentage
de perte de poids (Delta/excés de poids). L’'exces de poids est la différence entre le
poids d’'une personne et son poids idéal (le poids correspondant a un IMC de 25
Kg/m?).

3. Evaluation de la composition corporelle
La composition corporelle a été évaluée par absorptiométre biphotonique a rayons X
(DEXA, General Electric, Lunar), gold standard permettant de déterminer la masse
grasse, la masse maigre et la masse grasse viscérale. Les masses musculaires des
bras et des jambes ont également été déterminées permettant de calculer la masse
musculaire appendiculaire. Cette derniere a été indexée a la taille des patients afin de
déterminer la présence ou non d'une faible masse musculaire chez les patients
(19,20). La masse grasse dans notre étude était estimée en Kg ou en pourcentage de

poids corporel.

La force de préhension a été mesurée par un dynamomeétre (hydraulique de main de
marque Jamar) avec la main dominant du patient. Trois mesures successives ont été
réalisées et la valeur la plus élevée a été retenue. La dynapénie est définie par une
force de préhension inférieure a 16 Kg chez les femmes et < 27 Kg chez les hommes.
La sarcopénie est définie par une dynapénie associée a une diminution de la masse
musculaire. La diminution de la masse musculaire est définie dans notre étude par un
index de masse musculaire appendiculaire inférieur a 7.0 Kg/m? chez les hommes ou
5.5 Kg/m? chez les femmes (19,20).



4. Evaluation du comportement alimentaire
Le comportement alimentaire a été évalué par des diététiciennes formées au repérage
des troubles du comportement alimentaire. Cette évaluation a été réalisée lors d'un
entretien avec chaque patient. L'objectif de cet entretien était de rechercher chez
chaque patient, la présence ou non de tachyphagie (durée d’alimentation inférieure a
15 minutes), d’hyperphagie prandiale, de compulsions alimentaires (manger une
grande quantité de nourriture en peu de temps avec le sentiment de perdre le contrdle
sur l'alimentation) ou de grignotages (ingestion répétitive de petites/modestes
quantités de nourriture de maniére non planifiée avec ou sans caractéristiques
compulsives) (16,21,22). Les sensations de faim et de satiété ont également été
évalué chez les patients gréce a une échelle numérique allant de 0 a 10 dans le sens
croissant de la sensation. Le comportement alimentaire a également été évalué par le
score DEBQ (Dutch Eating Behavior Questionnaire) validé dans le diagnostic du profil
alimentaire des patients, le score a été complété par les patients au début du
traitement et a un an. Ce score, composé de 33 questions, permet de dépister la
présence d’un trouble (restrictif, émotionnel ou externe) du comportement alimentaire
associé a I'obésité. La réponse a chaque question est cété de 1 a 5. Un patient est dit
restrictif si la moyenne des points aux questions en lien avec la restriction alimentaire
était supérieure a 3. Un patient est considéré comme ayant une alimentation
emotionnelle (alimentation secondaire a des stimuli @émotionnels) lorsque la moyenne
des points aux questions en lien avec 'alimentation émotionnelle était supérieure a 3.
Enfin, un patient a une alimentation externalisée ou une alimentation externe
(alimentation secondaire a des stimuli alimentaires) lorsque la moyenne des points aux

questions en lien avec I'alimentation externe était supérieure a 3 (23,24).

5. Analyse statistique
Les données ont été collectées grace a un tableau Excel. Elles ont été présentées par
des points individuels pour les comparaisons entre 2 temps. Elles sont représentées
par des moyennes (+/- I'écart-type moyen) pour des comparaisons de 3 temps.

Les données ont été comparés par des test statistiques non paramétriques pour séries
appariées a l'aide du logiciel Graphpad prism (Version 8.3). Les analyses étant
réalisées par des tests pour séries appariées, les patients n’ayant pas eu des mesures



a tous les temps sont exclus des analyses statistiques. Nous avons utilisé des tests
de Wilcoxon pour comparer deux temps et des tests de Friedman pour comparer trois
temps. Les corrélations de Spearman ont été réalisés pour montrer les associations

entre la perte de poids a un an (M12) et les données recueillies a MO.

Des tests non paramétriques ont été utilisés parce que les données ne suivaient pas

une distribution gaussienne.

Pour tous les tests, une valeur de p< 0.05 a été considérée comme significative.
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lll. Résultats

1. Diagramme de flux
Entre février 2022 et juin 2023, 110 patients ont débuté un traitement par sémaglutide
au centre de nutrition de Bois-Guillaume (CNBG) du Centre Hospitalier et Universitaire
(CHU) de Rouen. Avant la fin du 7™ mois, 9 patients ont arrété le traitement et ont
été exclus de notre étude. Parmi eux, 7 ont arrété le traitement en raison des effets
secondaires digestifs, une patiente a fait un arrét temporaire en raison de la survenue
d’'une cholécystite lithiasique et le dernier patient a da arréter son traitement en raison
d’'une dégradation de la fonction rénale dans un contexte d’insuffisance rénale

chronique préexistante. Ainsi, 101 patients ont été inclus dans notre étude (Figure1).

Patients éligibles, ayant
débuté un traitement par
sémaglutide (n=110)

Patients exclus (n=9)

* Troubles digestifs majeurs (n=7)

« Cholécystite lithiasique (n=1)

+ Dégradation de la fonction rénale (n=1)

A\ 4

Patients inclus
(n=101)

Figure 7 : Diagramme de flux

2. Caractéristiques générales de la population d’étude :
Sur les 101 patients inclus dans notre étude, 34 étaient des hommes et 67 des
femmes, sex-ratio : 0.5. L’age moyen était de 51 ans et 'lMC moyenne de 46.4 Kg/m?2.

Le poids moyen était 129 Kg.

L’évaluation de la composition corporelle des patients avant le début du traitement
objectivait une masse grasse moyenne de 65.8 kg, une masse maigre moyenne de
58.9 Kg et une masse grasse viscérale moyenne de 3.1 kg. La moyenne des
pourcentages de masse grasse était de 51.5 % et la masse musculaire appendiculaire
était de 27.1 Kg/m?. Le tour de taille moyen était de 131.6 cm et la force de préhension

de 27.5 Kg. Aucun patient ne présentait de sarcopénie au début du traitement, 13.3 %
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présentait une dynapénie et 38 % des patients étaient en situation d’'inactivité physique

au début du traitement (Tableau 1).

Tableau 1 : Caractéristiques générales de la population d’étude

Caractéristiques

Age (années)

Sexe féminin — Nombre (%)
Poids (Kg)

IMC (Kg/m?)

Tour de taille (cm)

Force de préhension (Kg)
Masse grasse (Kg)

Masse maigre (Kg)

Masse grasse (%)

Masse grasse viscérale (Kg)
MMA (Kg)

Indice de MMA (Kg/m?)

HTA — N (%)

SAS - N (%)

Stéatose — N (%)
Dyslipidémie — N (%)
Diabéte de type 2 — N (%)
ATCD GLP1 - N (%)
Chirurgie bariatrique — N (%)
Sleeve-gastrectomie — N (%)
Activité physique — N (%)
Sarcopénie — N (%)
Dynapénie — N (%)
Hyperphagie — N (%)
Tachyphagie — N (%)
Compulsion — N (%)
Grignotages — N (%)
Restriction — N (%)

Alimentation externe — N (%)

Alimentation émotionnelle — N (%)

Valeur
51+13
67 (66.3)
129.3 + 25.3
46.6+7.0
131.6 £ 16.7
27.5+10.8
65.8 + 14.2
58.9+12.4
51.5+45
3.1+16
27.1+6.2
9.7+15
67 (66.3)
77 (76.2
88 (90.7
54 (53.5
37 (36.6
6 (5.9)
24 (23.8)
19 (79.4)
62 (62.0)
0 (0.0)
1(13.3)
48 (48.5)
56 (56.6)
27 (27.0)
)
)
)

)
)
)
)

29 (29.9
24 (40.0
11 (27.5
7 (17.5)

Effectif
101

101
101
61
83
100
100
100
74
100
100
101
101
97
101
101
101
101
24
100
100
83
99
99
100
97
40
40
40

N : Effectif, MMA ; Masse musculaire appendiculaire
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Deux tiers des patients étaient hypertendus, trois-quarts présentaient un syndrome
d’apnée du sommeil. Plus de la moitié présentait une dyslipidémie et plus de 90% des
patients présentaient une stéatose hépatique. Plus du tiers des patients était
diabétique. Six patients étaient traités par un analogue de GLP1 (sémaglutide,
dulaglutide, liraglutide) au moment de linclusion dont un patient non diabétique.
Environ un quart des patients avaient déja bénéficié d’'une chirurgie bariatrique,

principalement par sleeve gastrectomie au moment de l'inclusion (Tableau 1).

En ce qui concerne le comportement alimentaire, 48.4% des patients étaient
hyperphages au début du traitement, 27% présentaient des compulsions, 30 % du
grignotage et 56.6 % des patients avaient une tachyphagie. En moyenne, le score de
sensation de faim était de 6/10 et celui de la sensation de satiété de 5.4/10. Sur les 40
patients ayant eu I'évaluation du profil alimentaire par le score DEBQ, 40 %
présentaient un profil alimentaire restrictif, 27.5% une alimentation émotionnelle et

17.5% des patients avaient une alimentation externe (Tableau 1).

3. Evolution de la composition corporelle sous sémaglutide :
Entre le début et la fin de notre étude, le poids avait diminué de 15.8 Kg (p < 0.0001)
(Figure 2). L'IMC a diminué de 5.8 Kg/m? (p < 0.0001), passant de 46.6 Kg/m? en début
d’étude a 40.8 Kg/m? au 12°™ mois. Cette perte de poids représente 12.5 % du poids
corporel et 28.4 % de perte d’exces de poids (Figure 3 et 4).

250 % % % %k

- -
o A
o o
| |

Poids (kg)

A
o
|

0 I I
MO  M12

Figure 2 : Variation du poids entre I'inclusion (M0) et le 12éme mois (M 12). N = 93, **** p < 0.0001
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Figure 3 : Pourcentage de perte de poids au 7éme (M7) mois et au 12éme mois (M12).
N =93, *** p < 0.0001
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Figure 4 : Pourcentage de perte d’excés de poids au 7éme mois (M7) et au 12éme mois (M12).
N =93, *** p < 0.0001

Plus de 80% des patients ont présenté une perte supérieure a 5% de leur poids
corporel, 60.4% des patients ont perdu au-moins 10 % de poids corporel et 17.5 % ont
perdu au-moins 20 % de leur poids corporel. Plus de 3 % des patients ont perdu plus
de 30% de leur poids corporel (Tableau 2).

Le pourcentage de masse grasse a diminué de 3.9% (p < 0.0001). La perte de poids
était majoritairement composée de masse grasse (77.8%), la masse grasse a diminué
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de 11.9 Kg (p < 0.0001) et la masse maigre de 3.4 Kg (p < 0.0001). La masse grasse
viscérale a baissé de 0.79 Kg (p < 0.0001) (Figure 5).

Tableau 2 : Variation de la composition corporelle entre I'inclusion et le 12¢™ mois

Parameétre Différence P value
Poids (Kg) -15.8 P < 0.0001
Poids corporel > 5% - N (%) 74 (81.3)

Poids corporel > 10% -N (%) 55 (60.4)

Poids corporel > 20 % (%) 16 (17.6)

Poids corporel > 30% (%) 3 (3.3)

Masse grasse (Kg) -11.9 P < 0.0001
Masse grasse (%) -3.9 p < 0.0001
Masse maigre (Kg) -34 p < 0.0001
MMA (Kg) -1.7 p < 0.0001
Indice de MMA (Kg) -0.7 p < 0.0001
Force de préhension 3.5 p = 0.0002

La masse musculaire appendiculaire a diminué de 1.7 Kg (p < 0,0001) tandis que la
force de préhension a augmenté de 3.5 Kg (p = 0,0002). Aucun patient n’a présenté
de sarcopénie sous sémaglutide et le nombre de patient présentant une dynapénie a

diminué sous traitement passant de 11 en début de traitement a 5 au 12°™ mois.

Les analyses intermédiaires montrent que I'essentiel de la perte de poids se faisait
pendant les 7 premiers mois (12.6 Kg ; p < 0,0001) mais se poursuivait également

pendant les 5 derniers mois (3.2 Kg ; p < 0,01)) (Figure 6).

La perte de masse grasse s’est également effectuée sur toute la durée de I'étude avec
une prédominance pour les 7 premiers mois. En effet la masse grasse a la fin de I'étude
était inférieure a la masse grasse au 7°™ mois avec une différence estimé a 2.7 Kg (p
= 0,003) et la masse grasse au 7™ mois était inférieure a celle a l'inclusion avec une
différence de 9.2 Kg (p < 0.0001) (Figure 7).
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Figure 5 : Variation de la composition corporelle entre I'inclusion (M0) et le 12éme mois (M 12).
(a) masse grasse, N = 91. (b) pourcentage de masse grasse, N = 91. (¢) masse maigre, N = 91. (d)
masse grasse viscérale, N = 64. (e) masse musculaire appendiculaire, N = 91. (f) tour de taille, N = 35.
**** p < 0.0001
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Figure 6 : Evolution du poids corporel. MO : inclusion, M7 : 7éme mois, M12 : 12éme mois. Les
valeurs sont exprimées en moyenne £+ SEM. N = 91, * p< 0.05, **** p < 0.0001
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Figure 7: Evolution de la masse grasse. MO : inclusion, M7 : 7éme mois, M12 : 12éme mois. Les
valeurs sont exprimées en moyenne + SEM. N = 87, * p< 0.05, **** p < 0.0001

La diminution du pourcentage de masse grasse s’est également effectuée sur toute la
durée de I'étude ainsi que la diminution de la masse grasse viscérale (Figure 8).

Cependant la perte de masse maigre et de masse musculaire appendiculaire est
survenue exclusivement pendant les 7 premiers mois sans différence significative
entre les masse maigre et masse musculaire appendiculaire du 76™ mois et celles du
12¢me mois (Figures 9 et 10).
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Figure 8 : Evolution de la masse grasse viscérale. MO : inclusion, M7 : 7éme mois, M12 : 12éme
mois. Les valeurs sont exprimées en moyenne + SEM. N = 60, * p< 0.05, **** p < 0.0001
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Figure 9 : Evolution de la masse maigre. MO : inclusion, M7 : 7éme mois, M12 : 12éme mois. Les
valeurs sont exprimées en moyenne + SEM. N = 87 * p< 0.05, **** p < 0.0001
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Figure 70 : Evolution de la masse musculaire appendiculaire (MMA). MO : inclusion, M7 : 7éme
mois, M12 : 12éme mois. Les valeurs sont exprimées en moyenne + SEM. N = 87, * p< 0.05, **** p <
0.0001

4. Evolution du comportement alimentaire sous sémaglutide
Sous sémaglutide, on retrouve une diminution significative du score de sensation de
faim de 1.5/10 (p = 0.0006). Cette diminution du score de sensation de faim s’est
produite pendant les 7 premiers mois suivant le début du traitement et on a noté une
augmentation non significative du score entre le 76™¢ et le 12é™® mois (Figures 11 et
12).

Quant au score de sensation de satiété, il avait augmenté 1.3 (p = 0.003) en un an.
L’augmentation du score de sensation de satiété s’est produite pendant les 7 mois
suivant le début du traitement sans différence significative au-dela (p = 0.3) (Figures
11 et 13).
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Figure 77 : Variation des scores de sensation de faim (SF) et de satiété (SS) entre I'inclusion et
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Figure 72 : Evolution de la sensation de faim. MO : inclusion, M7 : 7éme mois, M12 : 12éme mois.
Les valeurs sont exprimées en moyenne + SEM. N = 76, ***p< 0.001, **** p < 0.0001
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Figure 73 : Evolution de la sensation de satiété. MO : inclusion, M7 : 7éme mois, M12 : 12éme mois.
Les valeurs sont exprimées en moyenne + SEM. N = 76, **p< 0.01, **** p < 0.0001

On retrouvait également une diminution de la proportion de personnes présentant une
tachyphagie, une hyperphagie ou des compulsions alimentaires. En effet, le
pourcentage de patient présentant une tachyphagie est passée de 56 % a 40 % (p =
0.01). La proportion de patients hyperphages est passée de 48 % a 17 % (p < 0.0001)
et celle des compulsifs de 27 % a 13 % (p = 0.02).

Il n’y avait pas de différence significative entre la proportion de patient présentant un
grignotage au début du traitement et au 12°™ mois méme si la moyenne des patients
présentant un grignotage est passée de 30 % a 18%. De la méme maniére, il n’y avait
pas de différence significative dans les scores de restriction alimentaire (P = 0.6),
d’alimentation émotionnelle (p = 0.28) et d’externalité alimentaire (p = 0.18) évalués

au début du traitement et a la fin de notre étude (Figure 14).
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Figure 14 : Variation des scores de restriction, d’alimentation émotionnelle et d’alimentation
externe respectivement entre I'inclusion (R0, EmO0 et Ex0) et le 12éme mois (R12, Em12 et Ex12).

5. Facteurs influencant la variation de poids sous sémaglutide
La perte de poids est significativement moins importante chez les patients diabétiques
(12.6 Kg contre 17.2 Kg, p = 0.02), de méme que chez les patients antérieurement
traités par un analogue de GLP1 (5.3 Vs 16.1 Kg, p=0.006). A contrario, les patients
ayant antérieurement eu recours a la chirurgie bariatrique ont perdus davantage de

poids que les patients non opérés (20.2 Kg Vs 14.1, p=0.02) (Figure 15).

En revanche, la perte de poids était similaire quelque le type de trouble du
comportement alimentaire. |l n’y avait pas de différence de perte de poids entre les
patients restrictifs ou non (p = 0.4). La perte de poids ne différait pas entre les patients
présentant une alimentation émotionnelle ou non (p = 0.49) ni entre ceux qui avaient
une alimentation externe ou non (p = 0.44). La perte de poids a la fin de notre étude
était similaire entre les hyperphages et les patients non hyperphages (p = 0.29), les
compulsifs ou non (p = 0.48), grignoteurs ou non (p = 0.59) ; tachyphages ou non (p =
0.67). De la méme maniére, I'activité physique (p = 0.9), la présence de dyslipidémie
(p = 0.11), de stéatose hépatique (p = 0.2), de syndrome d’apnée du sommeil (p =
0.33) ou d’hypertension artérielle (p= 0.85) n’avait pas d’influence sur la perte de poids
(Figure 16).

Enfin, la perte de poids moyenne en un an était de 18.5 kg chez les femmes et de 12.8

kg chez les hommes sans différence statistique significative (p = 0.08). Les analyses
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en corrélation découvrent que la perte de poids ne dépendait pas du poids initial des

patients, ni de leur age et encore moins de leur tour de taille.

b c

J_ '20_

* | * % *
'20 T T -20 T T
D nD GLP nGLP CB nCB

Q

o
|

o
]
o
]

'
[3,]
1
'
[3,]
1

-10-
-10-

15— 1

-15-

a
o
1

Perte de poids (Kg)
Perte de poids (Kg)
3
1
Perte de poids (Kg)

Figure 75: Perte de poids en fonction des antécédents. (a) Perte de poids en fonction de
'antécédent de diabéte, D : diabétiques, N =33 ; nD : non diabétiques, N= 59. (b) Perte de poids en
fonction de I'antécédent de GLP1, GLP : patients traités par analogue de GLP1 avant inclusion, N= 5
ou non: nGLP, N = 87 : (c) Perte de poids en fonction de I'antécédent de chirurgie bariatrique, CB :
Patients antérieurement opérés, N = 22 ; nCB : patients non opérées, N= 70. Les valeurs sont
exprimées en moyenne + SEM. *p< 0.05, ** p < 0.01
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Figure 16 : Perte de poids en fonction du statut des patients. (a) Perte de poids en fonction de la
présence de restriction (R, N= 16) ou non (nR, N= 24). (b) Perte de poids en fonction de la présence
d’alimentation émotionnelle (Em, N= 11) ou non (nEm, N= 29). (c) Perte de poids en fonction de la
présence d’alimentation externe (Ex, N= 7) ou non (nEx, N= 33). (d) Perte de poids en fonction de la
présence de compulsion (Cp, N=23) ou non (nCp, N =68). (e) Perte de poids en fonction de la présence
d’hyperphagie (Hp, N= 43) ou non (nHP, N = 46). (f) Perte de poids en fonction de la présence des
grignotages (Grg, N= 25) ou non (nGrg, N=64). (g) Perte de poids en fonction de la présence de
tachyphagie (Tp, N= 51) ou non (nTp, N= 39). (h) Perte de poids en fonction de la présence d’activité
physique (AP, N = 56) ou non (nAP, N = 35). (i) Perte de poids en fonction de la présence de
dyslipidémie (Dys, N = 48) ou non (nDys, N = 44). (j) Perte de poids en fonction de la présence de
stéatose (Sté, N = 83) ou non, (nSté, N = 6). (k) Perte de poids en fonction de la présence du syndrome
d’apnée du sommeil (SAS, N =71) ou non (nSAS, N= 21). (I) Perte de poids en fonction de la présence
de I'hypertension artérielle (HTA, N = 59) ou non (nHTA, N =33). Les valeurs sont exprimées en
moyenne + SEM.
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V. Discussion

A notre connaissance, cette étude est actuellement la plus large ayant évalué les effets
d'un traitement hebdomadaire par 2.4 mg de sémaglutide sous-cutané sur la
composition corporelle chez les personnes en situation d'obésité. Notre étude a
'avantage d’étre une étude longitudinale et une étude de vraie vie. Elle est également,
a notre connaissance, la premiére étude frangaise évaluant I'effet du sémaglutide sur
la composition corporelle. Notre étude est la premiére a rechercher la sarcopénie chez
les patients traités par sémaglutide. Un autre avantage de cette étude est I'utilisation
de I'absorptiomeétre biphotonique a rayon X (DEXA) dans I’évaluation de la composition

corporelle des patients.

L’age moyen des patients dans notre étude était de 51 ans. Cet age est supérieur a
'age des patients (46 a 47 ans) dans la plupart des études évaluant l'effet du
sémaglutide sur I'obésité (25,26) a I'exception de I'étude de Volpe et al. qui a évalué
I'effet du sémaglutide oral sur la composition corporelle des patients diabétiques (27).
Cet age se rapprochent de I'age des patients qui consultent pour la prise en charge de
'obésité, notre population d’étude est issue des patients pris en charge dans notre

service de nutrition.

La maijorité des participants de notre étude était des femmes comme dans la littérature
(25,28). En effet, il y a plus de femmes que d’hommes en situation d’obésité en France
et les femmes ont plus tendance a consulter que les hommes dans le cadre de la prise

en charge de I'obésité.

Le poids moyen dans notre étude (129 Kg) ainsi que I'IMC (46 Kg/m?) sont
respectivement supérieurs au poids (105 Kg) et a I'lMC (38 Kg/m? ou moins) dans les
précédentes études(27,29,30). Cette différence vient du fait que les patients inclus
dans notre étude étaient tous en situation d’obésité alors que des patients en surpoids

étaient inclus dans les précédentes études.

La perte de poids sous sémaglutide en valeur absolue dans notre étude était de 15.8
kg. Cette perte de poids est comparable aux valeurs retrouvées dans les études
STEP1 et 3 réalisées sur 68 semaines chez des patients non diabétiques et qui sont
respectivement de 18.2 Kg et 15.3 Kg (26,31). Le pourcentage de perte de poids (Perte
de poids relative) était de 12.5 % dans notre étude. Ce pourcentage était légérement

plus élevé chez les patients non diabétique (14.9% a 16.0 %) dans les études STEP1,
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3 et 5 (25,26,28). Cette difféerence de pourcentage de perte de poids est liée a la
différence de poids dans les différentes études. En effet, le poids initial des patients
était plus élevé, dans notre étude, que dans les autres études. Nous pouvons donc
retenir que la perte de poids sous sémaglutide devrait étre exprimée en kilogrammes
plutét qu’en pourcentage de perte de poids méme si I'efficacité des thérapeutiques
anti-obésité est évaluée sur le pourcentage de perte de poids. La perte de poids

moyenne sous sémaglutide varie entre 15 et 20 kg en population générale.

Nous avons mis en évidence, dans notre étude, que la perte de poids sous
sémaglutide était moins importante chez les patients déja traité par un analogue de
GLP1 (5.3 Vs 16.1, p= 0.006) en comparaison a ceux n’ayant jamais eu un traitement
par analogue de GLP1. Cette constatation se congoit logiquement. En effet, la perte
de poids sous sémaglutide est dose-dépendant et durée-dépendant. Elle débute
rapidement dans les 4 semaines suivant le début du traitement et se poursuit jusqu’a
la 60°™ semaine avant de se stabiliser. La perte de poids dépend également de la
dose du traitement ainsi la perte de poids observé sous 1.7 mg de sémaglutide par
semaine est inférieure a celle obtenue sous 2.4 mg par semaine (25,32).

La perte de poids sous sémaglutide était moins importante chez les patients
diabétiques en comparaison aux patients non diabétiques (12.6 Vs 17.6, p=0.02) dans
notre étude. Ces résultats sont similaires a ceux obtenus par Kadowaki et al. dans la
population asiatique. En effet, le pourcentage de perte de poids corporel était estimé
a 9.3% chez les patients diabétiques contre 13.2 % chez 'ensemble de la population
(32). La différence de perte de poids observée entre les patients diabétiques et les non
diabétiques pourrait étre expliquée par l'insulinorésistance qui ne favorise pas la perte
de poids.

La perte de poids dans notre étude était plus importante chez les patients ayant un
antécédent de chirurgie bariatrique (20.2 Kg Vs 14.1, p = 0.02). Nous n’avons pas
trouvé dans la littérature d’étude ayant exploré I'effet du sémaglutide chez les patients
opérés pour obésite. La meilleure efficacité du traitement par sémaglutide chez les
patients ayant eu une chirurgie de I'obésité pourrait s’expliquer par une taille plus petite
de I'estomac responsable de la précocité de la sensation de rassasiement lors de la
prise alimentaire. Les analogues de GLP1 en diminuant la vidange gastrique,
remplissent précocement I'estomac lors d’'un repas et limitent ainsi la prise alimentaire
(33,34). La limitation de la prise alimentaire lors d’'un repas ou de la sensation de
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satiété serait plus précoce chez les patients ayant une réduction du volume de
'estomac (Sleeve-gastrectomie ou anneau gastrique) ou un by-pass gastrique. La
réduction la plus importante de la prise alimentaire serait responsable de la perte de

poids plus importante.

Nous avons également noté une amélioration de la composition corporelle dans notre
étude. La perte de poids observée portait essentiellement (77.8%) sur la masse
grasse. En effet, la perte de masse grasse était estimée a 11.9 Kg contre 3.4 Kg pour
la masse maigre. Le pourcentage de masse grasse corporelle a diminué en moyenne
de 3.9 % et la masse grasse viscérale de plus de 0.78 Kg soit environ 25 % de la
masse viscérale. Malgré la perte modérée de masse maigre, il n'y avait pas eu de
survenue de sarcopénie. La fonction musculaire s’était méme améliorée comme en
témoignait 'augmentation de la force musculaire dans notre étude. Ces résultats se
rapprochent de ceux disponibles dans les populations d’Amérique et d’ltalie. En effet,
dans une analyse réalisée en sous-groupe chez 95 patients de I'étude STEP1, ayant
bénéficié d’'une évaluation de la composition corporelle par DEXA ; Wilding et al.
avaient remarqué une perte de poids majoritairement (61.4%) composée de masse
grasse aprés 68 semaines de traitement par sémaglutide. Dans cette étude, le
pourcentage de masse grasse avait diminué de 3.48 %, la masse grasse de 8.36 Kg,
la masse maigre de 5.26 Kg et la masse grasse viscérale de 0.36 Kg (25). Volpe et al.
avaient, dans une étude de 26 semaines réalisée chez 30 patients diabétiques, montré
que la perte de poids était essentiellement composée de masse grasse (perte de 3.04
Kg/m? d’indice de masse grasse contre 0.74 Kg/m? d’indice de masse maigre) évaluée
par impédancemeétrie. La perte de tissu adipeux viscéral dans cette étude était évaluée
a 0.95 | et il n’y avait pas de modification significative de la force musculaire (29). Une
amélioration de la composition corporelle était également retrouvée dans deux autres
études réalisées avec le sémaglutide par voie orale chez des patients diabétiques
(27,30). Le tour de taille a diminué dans notre étude comme toutes les études ayant
évalué les variations du tour de taille sous sémaglutide (25,26,28,29). L’'amélioration
de la composition corporelle qui accompagne la perte de poids sous sémaglutide
augmente les effets bénéfiques du traitement sur le métabolisme, réduit les risques
meécaniques (arthrose) sans majorer les risques de fragilité et de chute. En effet, on
observe une amélioration du profil métabolique des patients sans dégradation de leur

condition physique ni survenue de sarcopénie. Nous n’avons pas retrouvé dans la
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littérature d’étude ayant mis en évidence une amélioration de la fonction musculaire
sous sémaglutide mais il a été rapporté une augmentation de la synthése des protéines
myofibrillaires aprés un repas chez les personnes agées traités par des analogues de
GLP1 (35).

Notre étude a mis en évidence une diminution de la sensation de faim et une
augmentation de sensation de satiété sous sémaglutide. Ces résultats se rapprochent
de ceux de Blundell et al. qui ont mis en évidence une augmentation de la sensation
de satiété et une diminution de la sensation de faim dans les suites d'un repas
standardisé sous sémaglutide (17). Ces résultats confirment également ceux observés
chez des patients sous perfusions de GLP1 (33,34). Ces observations s’expliquent par

les effets du sémaglutide sur le centre hypothalamique de régulation de la faim (33).

La proportion de patient présentant une tachyphagie a baissé, sous sémaglutide, dans
notre étude. Ce constat est contradictoire avec celui retrouvé dans la littérature, qui
met en évidence une diminution de la durée moyenne du repas (17). Cette différence
d’observation peut étre liée a la différence de posologie du sémaglutide (1 mg Vs 2.4
mg) dans les études mais également a la méthode d’évaluation (Calcul de moyenne
de la durée des repas Vs proportions de personnes tachyphages). Il est aussi possible
gue cette observation ne soit pas en lien avec le traitement mais plutdt en relation avec
les conseils diététiques que recoivent les patients d’autant plus que la teneur calorique

et la quantité des repas ont tendance a baisser sous sémaglutide (17,38).

Les proportions de patient présentant des compulsions ou une hyperphagie prandiale
ont diminué dans notre étude. Nous n’avons pas trouvé, dans la littérature, d’étude
ayant évalué les effets du sémaglutide la compulsion ou I'hyperphagie prandiale. Nos
observations pourraient étre expliquées par la diminution du stress par le sémaglutide
et la baisse du stress améliore la gestion des troubles du comportement alimentaire
(33).

Le profil alimentaire de patients n’a pas changé entre le début et la fin de notre étude.
Ce résultat est contradictoire avec les observations Nicolau et al. qui mettent en
évidence une diminution, sous sémaglutide, de la proportion de personne présentant
une alimentation émotionnelle. Cette différence d’observation pourrait s’expliquer par
I'utilisation de score différent pour le dépistage de I'alimentation émotionnelle, la durée
courte de l'étude précédente mais surtout par le faible nombre de patient ayant
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répondu au questionnaire DEBQ dans notre étude qui peut limiter la mise en évidence
d’'une différence statistique significative (39). En effet, seulement 7 patients avaient
bénéficié d’'une évaluation du score de I'alimentation émotionnelle au début et a la fin

de notre étude.

Notre étude a quelques limites, notamment son caractére monocentrique qui limite la
généralisation des observations faites. Ensuite, 'absence de sujets contréles qui limite
I'attribution des effets observés uniquement au sémaglutide. Enfin, la durée d’'une
année de I'étude pourrait limiter les observations car il a été remarqué que le poids
sous traitement par sémaglutide atteignait son nadir a la 60éme semaine méme si nos

observations sont comparables aux précédentes (25,28).
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V. Conclusion

La perte de poids sous sémaglutide se fait essentiellement au dépend de la masse
grasse (sous-cutanée et viscérale). La perte modérée de masse maigre observée sous
sémaglutide n’induit pas de survenue de sarcopénie, et on note méme une
amélioration de la fonction musculaire sous sémaglutide. Ces variations vont dans le
sens d’une amélioration de la composition corporelle entrainant ainsi une amélioration

du profil métabolique et physique des patients.

Sous traitement par sémaglutide, on note également une augmentation de la sensation
de satiété et une baisse de la sensation de faim, une amélioration du comportement
alimentaire avec diminution de la tachyphagie, de I'hyperphagie et des compulsions.
Le profil alimentaire (restrictif, émotionnel et externe) n’était pas modifié sous

sémaglutide.

Enfin, notre étude a mis en évidence qu’un antécédent de diabéte et/ou de traitement
par un analogue de GLP1 pourrait diminuer l'efficacité de la perte de poids sous
sémaglutide tandis qu’'un antécédent de chirurgie bariatrique pourrait au contraire
laugmenter. Ces derniéres observations seront a confirmer par des études

randomisées contrdlées plus larges.
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Annexe 3 : Damométre hydraulique & main
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Dutch Eating Behaviour Questionnaire (DEBQ)
Nom et prénom :
Date :
Vous trouverez dans les pages qui suivent un certain nombre de questions concernant vos
habitudes alimentaires. Lisez attentivement chaque question et marquez d’'une croix la case
correspondant a la réponse que vous considérez comme la meilleure. Vous ne devez donner
gu’une seule réponse par question. Votre premiére impression est souvent la meilleure, ne

vous attardez donc pas trop longtemps sur chaque question.

1. Quand vous étes irrité(e), avez-vous envie de manger ?

O Jamais

O Rarement

O Parfois

O Souvent

O Trés souvent

O Je ne suis jamais irrité(e)
2. Sivous trouvez un plat savoureux, en mangez-vous plus que d’habitude ?

O Jamais

O Rarement

O Parfois

O Souvent

O Trés souvent

3. Avez-vous envie de manger lorsque vous n’avez rien a faire ?
Jamais

Rarement

Parfois

Souvent

Trés souvent

J’ai toujours quelque chose a faire

OoOooOoo0OoOood

4. Quand vous avez pris un peu de poids, mangez-vous moins que d’habitude ?
Jamais

Rarement

Parfois

Souvent

Trés souvent

Je ne prends jamais de poids

oOooOoooad

5. Avez-vous envie de manger lorsque vous étes déprimé(e) ou découragé(e) ?
Jamais

Rarement

Parfois

Souvent

Trés souvent

Je ne suis jamais déprimé(e) ou découragé(e)

OoOooOoo0OoOood
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10.

11.

12.

Si un plat vous parait appétissant par son odeur ou son aspect, en mangez-vous plus que
d’habitude ?

O Jamais

O Rarement

O Parfois

O Souvent

O Trés souvent

Vous arrive-t-il de refuser de la nourriture ou des boissons que I'on vous offre parce que
vous voulez faire attention a votre poids ?

O Jamais

O Rarement

O Parfois

O Souvent

O Trés souvent

Avez-vous envie de manger lorsque vous vous sentez seul(e) ?

O Jamais

O Rarement

O Parfois

O Souvent

O Trés souvent

O Je ne me sens jamais seul(e)
Quand vous voyez ou vous sentez quelque chose d’appétissant, I'envie vous prend-elle
de manger ?

O Jamais

O Rarement

O Parfois

O Souvent

O Trés souvent

Quand vous vous sentez abandonné(e), avez-vous envie de manger ?
O Jamais

O Rarement

O Parfois

O Souvent

O Trés souvent

O Je ne me sens jamais abandonné(e)

Aux repas, essayez-vous de manger moins que ce que vous auriez envie de manger ?
O Jamais

O Rarement

O Parfois

O Souvent

O Tres souvent

Si vous disposez de quelque chose d’appétissant, le mangez-vous immédiatement ?
Jamais

Rarement

Parfois

Souvent

Trés souvent

oOoooao
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Quand vous étes faché(e), avez-vous envie de manger ?

O Jamais
O Rarement
O Parfois
O Souvent
O Trés souvent
O Je ne suis jamais faché(e)
O
Surveillez-vous exactement ce que vous mangez ?
O Jamais
O Rarement
O Parfois
O Souvent
O Trés souvent
Lorsque vous passez devant une boulangerie, I'envie vous prend-elle d’acheter quelque
chose ?
O Jamais
O Rarement
O Parfois
O Souvent
O Trés souvent
Lorsque quelque chose de désagréable vous attend, avez-vous envie de manger ?
O Jamais
O Rarement
O Parfois
O Souvent
O Trés souvent
Mangez-vous volontairement des nourritures peu caloriques ?
O Jamais
O Rarement
O Parfois
O Souvent
O Trés souvent
Lorsque vous voyez d’autres personnes manger, I'envie vous prend-elle de manger
également ?
O Jamais
O Rarement
O Parfois
O Souvent
O Trés souvent

Quand vous avez trop mangé, mangez-vous moins le lendemain que d’habitude ?

oOooOoooad

Jamais

Rarement

Parfois

Souvent

Trés souvent

Je ne mange jamais trop
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20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Avez-vous envie de manger lorsque vous étes inquiet(e), soucieux(euse) ou tendu(e) ?

OoOooOoo0OoOood

Jamais

Rarement

Parfois

Souvent

Trés souvent

Je ne suis jamais inquiet(e), soucieux(euse) ou tendu(e)

Pouvez-vous résister a des nourritures délicieuses ?

oOoooao

Jamais
Rarement
Parfois
Souvent
Trés souvent

Mangez-vous volontairement un peu moins pour ne pas grossir ?

a
a

a
a

Jamais
Rarement
Parfois
Souvent
Trés souvent

Quand quelque chose vous contrarie ou ne se déroule pas comme vous le souhaitiez,
avez-vous envie de manger ?

a
a
a
a
a

Jamais
Rarement
Parfois
Souvent
Trés souvent

Sivous passez devant un snack-bar ou un café, avez-vous envie d’entrer prendre quelque
chose de bon ?

a
a
a
a
a

Jamais
Rarement
Parfois
Souvent
Trés souvent

Lorsque vous étes énervé(e), avez-vous envie de manger ?

OoOooOoo0OoOood

Jamais

Rarement

Parfois

Souvent

Trés souvent

Je ne suis jamais énervé(e)

Essayez-vous de ne pas manger entre les repas parce que vous surveillez votre poids ?

oOoooao

Jamais
Rarement
Parfois
Souvent
Trés souvent
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27. Mangez-vous plus que d’habitude en voyant d’autres gens manger ?

O Jamais

O Rarement

O Parfois

O Souvent

O Trés souvent

28. Avez-vous envie de manger quand vous vous ennuyez ou quand vous ne tenez pas en
place ?

Jamais

Rarement

Parfois

Souvent

Trés souvent

Je ne m’ennuie jamais ou je suis toujours calme

OoOooOoo0OoOood

29. Pendant la soirée, essayez-vous de ne pas manger parce que vous surveillez votre poids?

O Jamais

O Rarement

O Parfois

O Souvent

O Trés souvent

30. Quand vous étes anxieux(euse), avez-vous de manger ?

O Jamais

O Rarement

O Parfois

O Souvent

O Trés souvent

O Je ne suis jamais anxieux(euse)
31. Lorsque vous mangez, tenez-vous compte de votre poids ?

O Jamais

O Rarement

O Parfois

O Souvent

O Trés souvent

32. Lorsque vous étes dégu(e), avez-vous envie de manger ?
Jamais

Rarement

Parfois

Souvent

Trés souvent

Je ne suis jamais dégu(e)

OoOooOoo0OoOood

33. Quand vous préparez un repas, avez-vous tendance a manger quelque chose ?
Jamais

Rarement

Parfois

Souvent

Trés souvent

oOoooao
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Mathieu ALISSOU

« Impact du sémaglutide sur la composition corporelle et le comportement
alimentaire des patients obéses »

Résumeé

Introduction : Le sémaglutide est un agoniste des récepteurs du GLP1 indiqué dans
la prise en charge de l'obésité. Son effet sur la composition corporelle est peu étudié.
Matériels et méthode : Nous avons réalisé une étude longitudinale interventionnelle
en un bras et en ouvert d'une durée d'un an. Tous les patients ont été traité par
sémaglutide a la posologie cible de 2.4 mg par semaine en sous-cutané. Les patients
ont eu 3 visites dont la premiére a l'inclusion, au 7éme et le dernier au 12éme mois.
Une évaluation de la composition corporelle et du comportement alimentaire était
réalisée a chaque visite.

Résultats : Le poids a diminué de 15.8 Kg (p < 0.0001) essentiellement composé de
masse grasse (11.9 kg, 78%). Le pourcentage de masse grasse a baissé de 3.9 % (p
<0.001) et la masse grasse viscérale de 0.78 Kg soit 25% de la valeur initiale. La
masse maigre a diminué de 3.4 Kg (p < 0.0001) tandis que la force de préhension a
augmenté de 3.5 Kg (p = 0.0002). Il n'y avait pas de survenue de sarcopénie sous
sémaglutide et le pourcentage de patient présentant une dynapénie a baissé. Le
comportement alimentaire s'est amélioré avec notamment une diminution des
compulsions, de la tachyphagie et de I'hyperphagie.

Conclusion : Le sémaglutide améliore la composition corporelle et le comportement
alimentaire des personnes en situation d'obésité.

Abstract

Introduction: Semaglutide is a GLP1 agonist receptor indicated in the management
of obesity. Its effect on body composition is less studied.

Material and method: We conducted a one-arm, open-label, interventional
longitudinal study lasting one year. All patients were treated with semaglutide at the
target dose of 2.4 mg weekly subcutaneously. Patients had 3 medical visits, one at
baseline, one at month 7 and one at month 12. Body composition and eating habits
were assessed at each visit.

Results: Weight was reduced by 15.8 Kg. Fat mass accounted for most of the weight
loss (11.9 kg, 78%). The percentage of fat mass decreased by 3.9% and visceral fat
mass by 0.78 Kg, i.e. 25% of the initial value. Lean body mass decreased by 3.4 Kg (p
< 0.0001) while grip strength increased by 3.5 Kg. There was no occurrence of
sarcopenia under treatment, and the percentage of patients with dynapenia fell.
Eating behaviour improved, with a reduction in compulsions, tachyphagia and
hyperphagia.

Conclusion: Semaglutide improves body composition and eating behavior in obese
patients.



