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HYSIOLOGIE
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Résumé  De  la  distinction  entre  les  vieillissements  sain  et  pathologique  est  née  la  capacité  de
vitalité. Sous-tendant  le  plan  physiologique  du  vieillissement,  elle  se  reflète  dans  la  fonction
neuromusculaire,  la  réponse  immunitaire  et  au  stress,  et  le  métabolisme.  La  fonction  neuro-
musculaire permet  à  l’activité  physique  d’être.  L’activité  physique  influence,  en  fonction  de  ses
modalités,  les  autres  composantes  de  la  capacité  de  vitalité.  Les  trois  dimensions  semblent  se
dégrader avec  l’âge,  sauf  chez  les  individus  ayant  maintenu  une  activité  physique  tout  au  long  de
leur vie.  Alors,  orientés  par  l’activité  physique,  ces  trois  champs  interagissent,  se  chevauchent
et se  croisent  dans  une  tridimensionnalité  appréhendable  au  travers  du  métabolisme  des  lym-
phocytes  T  (LT).  Liée  à  leur  métabolisme,  la  fonction  des  LT  est  altérée  par  le  vieillissement,
sauf chez  les  sportifs  actifs  depuis  des  décennies.  L’activité  physique  interagit  avec  les  rythmes
biologiques et  sociaux  et  façonne  la  fonction  des  LT.  Marqueur  et  acteur  du  vieillissement,  reflet
d’une synchronisation  entre  les  temps  biologiques  et  sociaux,  le  métabolisme  des  LT  s’intrique
au cœur  d’un  fractal  dimensionnel  que  cet  article  tente  d’approcher  sur  un  fond  scientifique
constellé de  formes  artistiques  pour  en  sublimer  la  nature  holistique.
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Summary  The  distinction  between  healthy  and  pathological  ageing  has  given  rise  to  the  vital-
ity capacity  concept.  Underlying  the  physiological  aspect  of  ageing,  vitality  capacity  is  reflected
in the  neuromuscular  function,  metabolism,  and  immune  and  stress  response.  Neuromuscular
function  generates  physical  activity,  which  in  turn  influences  the  other  components  of  vital-
ity capacity.  The  three  domains  seem  to  deteriorate  with  age,  except  among  individuals  who
have maintained  physical  activity  throughout  their  lives.  Thus,  oriented  by  physical  activity,
the three  fields  interact,  cross,  and  overlap  in  a  tridimensionality  that  can  be  apprehended
through T  lymphocyte  (TL)  metabolism.  TL  function  is  affected  by  aging,  except  in  the  case  of
long-term  athletes.  Physical  activity  interacts  with  biological  and  social  rhythms  and  shapes  TL
function. As  a  marker  and  player  in  the  ageing  process,  reflecting  the  synchronisation  of  biolog-
ical and  social  time,  TL  metabolism  is  embedded  within  a  dimensional  fractal,  which  this  article
attempts  to  approach  from  a  scientific  background  studded  with  artistic  forms  to  sublimate  its
holistic nature.
© 2024  The  Author(s).  Published  by  Elsevier  Masson  SAS  on  behalf  of  Société  française  de
nutrition. This  is  an  open  access  article  under  the  CC  BY-NC-ND  license  (http://
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n  coup  d’œil  dans  le  Larousse  révèle  la  vision  péjorative  de
’avancée  en  âge  portée  par  la  langue  :  dégradé,  décrépit,
ncien,  archaïque,  démodé,  dépassé,  fatigué,  usé,  désuet. . .

es  synonymes  ne  manquent  pas  pour  qualifier  le  vieil-
issement.  Dans  l’espoir  d’instaurer  un  nouveau  paradigme
lus  positif  du  vieillissement,  l’organisation  mondiale  de
a  santé  (OMS)  a  proposé  en  2015  une  distinction  entre  le
ieillissement  pathologique  et  le  vieillissement  sain.  L’OMS
éfinit  ce  dernier  comme  un  « processus  de  développement
t  de  maintien  des  capacités  fonctionnelles  permettant
e  bien-être  au  cours  du  vieillissement  ».  Un  déterminant
ajeur  du  vieillissement  sain  est  la  capacité  intrinsèque.

lle  est  l’ensemble  des  capacités  mentales  et  physiques
e  l’individu  et  est  physiologiquement  sous-tendue  par  la
apacité  de  vitalité  [1].  Si  la  capacité  intrinsèque  est  déjà
ien  enracinée  dans  le  jardin  scientifique  actuel,  la  capacité
e  vitalité  n’en  est  qu’à  ses  premiers  bourgeons.

En  2022,  un  groupe  de  travail  de  l’OMS  [2]  a  défini  la
apacité  de  vitalité  comme  le  fruit  de  l’interaction  entre
lusieurs  systèmes  physiologiques  qui  se  reflète  dans  trois
randes  dimensions  :  l’énergie  et  le  métabolisme,  la  fonc-
ion  neuromusculaire,  et  la  fonction  immunitaire  et  la
éponse  au  stress  de  l’organisme.  Selon  ces  auteurs,  la
apacité  de  vitalité  pourrait  plus  tard  permettre  d’identifier,
e  cibler  et  de  prévenir  les  pathologies  liées  au  vieillisse-
ent.  Enfin,  le  groupe  de  travail  conclut  en  soulignant  le
esoin  d’identification  d’outils  de  mesure  de  la  capacité  de
italité,  notamment  au  travers  de  biomarqueurs  sanguins,
hysiques  et  auto-rapportés.  Un  an  plus  tard  est  parue  une
evue-parapluie  visant  à  couvrir  sous  le  prisme  de  la  fatigue
’une  des  trois  dimensions  de  la  capacité  de  vitalité  : énergie
t  métabolisme  [3].  L’objectif  de  cet  article  est  de  rassem-
ler  les  trois  dimensions  de  la  capacité  de  vitalité  sous
n  angle  immuno-métabolique  et  d’en  souligner  la  nature
olistique.  La  recherche  prismatique  sera  construite  sur  un
ond  scientifique,  le  relief  holistique  sera  présenté  sous  une
orme  artistique.  La  construction  de  ce  prisme  doit  passer

ar  la  décomposition  des  dimensions  de  la  capacité  de  vital-
té,  à  commencer  par  la  plus  macroscopique  d’entre  elles  :
a  fonction  neuromusculaire.
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y-nc-nd/4.0/).

onction neuromusculaire

a  fonction  neuromusculaire  est  l’expression  macroscopi-
ue  du  système  neuromusculaire,  un  système  transversal
ont  l’acte  principal  se  joue  à  la  frontière  entre  les  mondes
erveux  et  musculaire.  Pour  mouvoir  le  corps  dans  l’espace,
e  système  nerveux  central  génère  et  envoie  un  signal  élec-
rique  aux  unités  motrices  : des  neurones  moteurs  innervant
hacun  plusieurs  cellules  musculaires.  Cette  information
arcourt  l’échine  du  motoneurone  jusqu’à  en  atteindre  ses
erminaisons.  L’extrémité  atteinte,  le  signal  électrique  est
onverti  en  message  chimique  : des  neurotransmetteurs  sont
éversés  hors  du  motoneurone  et  alertent  les  récepteurs
es  cellules  musculaires.  Enfin,  le  muscle  se  contracte  et
e  mouvement  est.  Mais  cet  orchestre  physiologique  sem-
le  s’essouffler  avec  le  temps.  Quand  le  temps  s’écoule  sur
’individu  les  muscles  fondent,  les  motoneurones  s’étiolent
t  la  gestuelle  s’efface.  Mais  ces  évènements  atrophiques
e  semblent  pas  plus  causés  par  l’avancée  dans  le  temps
ue  par  le  mode  de  vie  suivi.  L’activité  physique,  la  mise  en
ouvement  volontaire  du  corps  dans  l’espace,  entretient  les

ellules  musculaires  par  l’adaptation  de  leur  contractilité
4]  et  les  motoneurones  par  la  modulation  de  leur  excitabil-
té,  notamment  au  travers  de  la  sérotonine  [5—8].  En  outre,
es  décennies  de  course  à  pied  semblent  infléchir  la  perte
e  motoneurones  liée  au  vieillissement  [9]  et  les  structures
usculaires  des  éternels  sportifs  paraissent  s’affranchir  des

ffets  du  temps  [10]. L’activité  physique  maintenue  tout  au
ong  de  la  vie  semble  permettre  au  corps  de  rester  intègre,
onctionnel,  presque  juvénile.  La  sollicitation  du  système
euromusculaire  au  travers  d’une  activité  physique  suff-
samment  intense  pour  générer  une  contrainte  globale  sur
’organisme  invite  une  réponse  physiologique  systémique  :
e  cœur  s’emballe,  les  poumons  se  gonflent,  les  neurones
’excitent,  les  muscles  s’agitent  et  les  os  encaissent.  Ce
oncert  organique  génère  un  stress  systémique  [11,12]  et
st  accompagné  d’une  mobilisation  des  cellules  immuni-

aires  [13—15],  ce  qui  nous  amène  à  l’ouverture  de  la  2e

imension  :  fonction  immunitaire  et  réponse  au  stress  de
’organisme.
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onction immunitaire et réponse au stress
e  l’organisme

e  stress,  funambule  des  tempêtes,  est  un  état
’homéostasie  constamment  perturbé  par  des  stimuli
sychophysiologiques  sollicitant  des  réponses  neuroen-
ocriniennes  [16].  Les  sécrétions  neuroendocriniennes
nvitent  une  réponse  du  système  immunitaire  [17].
a  réponse  des  cellules  immunitaires,  gardiennes  de
’homéostasie,  dépend  de  leur  tribu  d’appartenance.
’immunité  innée  intervient  plus  rapidement  que  la  sec-
nde,  l’immunité  adaptative,  qui  apporte  une  réponse
lus  spécifique,  plus  adaptée,  plus  efficace  [18].  La  tribu
daptative  est  partagée  entre  les  lymphocytes  B  et  T.
es  lymphocytes  T  (LT)  circulants  sont  facilement  acces-
ibles  à  l’investigation  biomédicale  [19]  et  forment  une
amille  nombreuse  et  variée  dont  la  fonction  est  liée  à
eur  métabolisme  [20—22].  Les  changements  métaboliques
odifient  la  prolifération,  la  différenciation,  et  le  devenir
e  ces  familles.  Chacune  a  sa  signature  métabolique  : les
T  « pro-inflammatoires  » sont  très  glycolytiques  et  leurs
ongénères  « anti-inflammatoires  » plutôt  oxydo-lipidiques
23].  En  plus  de  ces  voies  métaboliques  bien  connues,
es  études  ont  montré  que  la  famille  des  LT  régulateurs
étabolisent  de  la  sérotonine  [24,25].  En  outre,  la  séroto-

ine  agit  sur  la  fonction  des  LT  [25].  Mais  au-delà  de  leur
onction,  la  modification  du  métabolisme  des  LT  semble  se
épercuter  sur  l’ensemble  du  corps  :  en  2020,  Desdín-Micó
t  al.  [26]  ont  modifié  le  métabolisme  de  LT  de  souris  en
ésactivant  un  gène  du  métabolisme  mitochondrial  (TFAM,
acteur  de  transcription  mitochondrial  A),  ce  qui  a  précipité
es  pathologies  métaboliques,  cognitives,  physiques  et
ardiovasculaires  liées  à  leur  vieillissement.  Un  an  plus
ard,  Rousseau  et  al.  [27]  ont  aussi  modifié  le  métabolisme
e  LT  de  souris,  mais  en  invalidant  un  modulateur  tran-
criptionnel  du  métabolisme  lipidique.  Contrairement  à
esdín-Micó  et  al.  [23],  cette  modification  a  prévenu  les
hangements  de  composition  corporelle  et  la  perte  des
apacités  d’endurance  aérobie  des  souris  observées  avec  le
ieillissement,  ce  qui  pourrait  potentiellement  les  protéger
es  pathologies  du  vieillissement.  Le  métabolisme  des  LT
ourrait  donc  jouer  un  rôle-clé  dans  les  trajectoires  du
ieillissement  décrites  par  l’OMS  en  2016  [28].

Certains  LT  (les  LT  auxiliaires)  sont  essentiels  à  la  survie
es  motoneurones  [29,30].  D’autres  encore  (les  LT  régula-
eurs)  orchestrent  l’adaptation  musculaire  [31,32]  et  prévi-
nnent  l’apparition  des  pathologies  cardiométaboliques
iées  au  vieillissement  [33].  Les  LT  semblent  défaillir  avec
’âge  [34—36],  ce  qui  pourrait  expliquer  l’augmentation
u  risque  pathologique  [37].  Toutefois,  tous  les  systèmes
mmunitaires  ne  sont  pas  égaux  face  au  passage  du  temps.
es  sportifs  ayant  maintenu  une  activité  physique  aérobie
out  au  long  de  leur  vie  présentent  un  système  immuni-
aire  en  « meilleure  santé  » que  les  individus  restés  sans

ctivité  physique  [38].  De  plus,  même  si  aucune  expérimen-
ation  ne  le  montre  chez  l’humain,  des  spéculations  sont
aites  à  partir  des  connaissances  actuelles  et  suggèrent  que
es  athlètes  seniors  pourraient  arborer  des  LT  en  meilleure
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anté  métabolique  et  fonctionnelle  que  leurs  homologues
nactifs  [39].

Une  activité  physique  maintenue  tout  au  long  de  la  vie
ntretient  le  système  neuromusculaire  [9,10].  La  sollici-
ation  neuromusculaire  au  travers  d’une  activité  physique
uffisante  pour  générer  un  stress  global  s’accompagne  d’une
éponse  immunitaire  [14,15].  La  réponse  immunitaire  des
T  dépend  de  leur  fonction,  qui  est  liée  à  leur  métabolisme
20].  Les  LT  peuvent  métaboliser  de  la  sérotonine  [24,25].
a  sérotonine  permet  le  développement  des  motoneurones
8].  La  survie  des  motoneurones  [29,30]  et  l’adaptation
usculaire  [32]  dépendent  des  LT.  L’activité  physique  main-

enue  tout  au  long  de  la  vie  ralentit  la  sénescence  des  LT
38].  Un  lien  commence  à  se  tisser  entre  la  sollicitation
euromusculaire,  la  réponse  au  stress  et  immunitaire  et  le
étabolisme  au  travers  de  l’activité  physique.  Mais  sous-

endue  par  un  filet  métabolique,  la  toile  est  plus  grande
ncore.

nergie et métabolisme

e  métabolisme  est  à  l’origine  de  toute  fonction  biologique,
l  balaye  le  spectre  du  réel  en  agissant  sur  notre  activ-
té  quotidienne  au  travers  de  phénomènes  enthalpiques  et
ntropiques.  C’est  l’extraction,  le  stockage,  et  la  diffusion
e  l’énergie.  Certains  tissus  stockent,  d’autres  transitent,
ontrôlent  ou  dépensent.  Le  tissu  adipeux  blanc,  par  sa  fonc-
ion  de  stockage,  est  probablement  le  plus  connu  des  tissus
étaboliques.  Mais  il  est  bien  plus  qu’un  simple  tissu  de

tockage.  Ses  adipocytes  ont  une  fonction  endocrine  perme-
tant  la  régulation  de  l’appétit,  de  la  dépense  énergétique,
e  l’angiogenèse,  du  glucose  et  de  l’insuline,  mais  aussi  de
’inflammation  et  de  la  réponse  immunitaire  [40].  Des  LT
ésident  dans  le  tissu  adipeux.  Ces  cellules  immunitaires
euvent  à  la  fois  contribuer  au  maintien  de  l’homéostasie
étabolique  dans  des  conditions  saines,  mais  aussi  aux

roubles  métaboliques  dans  des  conditions  pathologiques
41].  Le  vieillissement  favorise  une  inflammation  du  tissu
dipeux  viscéral  liée  à  la  présence  de  cellules  immunitaires
ui  présentent  un  transcriptome  altéré  [42].  Toutefois,  une
ctivité  physique  aérobie  maintenue  tout  au  long  de  la
ie  semble  mitiger  cette  inflammation  liée  au  vieillisse-
ent  [43].  Plus  récemment  et  dans  un  tissu  moins  connu,

e  tissu  adipeux  brun,  des  chercheurs  ont  détecté  chez  le
at  vieillissant  une  présence  de  LT  affectant  le  fonction-
ement  du  tissu  [44].  Les  adipocytes  bruns  ont  une  fonction
ifférente  de  leurs  homologues  blancs,  ils  consomment,  brû-
ent,  dépensent  de  l’énergie  issue  des  acides  gras.

Comme  illustré  par  la  Fig.  1, les  LT  interviennent  sur  tous
es  fronts  du  métabolisme,  dans  le  stockage  comme  dans
a  dépense  énergétique,  dans  les  tissus  adipeux  et  muscu-
osquelettique.  Outre  le  métabolisme,  les  LT  sont  essentiels

 la  survie  des  motoneurones  et  à  l’adaptation  musculaire,

ls  sont  essentiels  à la  pérennité  du  système  neuromuscu-
aire.  Aussi,  nous  proposons  de  fusionner  les  3  dimensions
e  la  capacité  de  vitalité  sous  un  prisme  unique  :  l’immuno-
étabolisme.
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Figure 1. Champs d’action des lymphocytes T (LT). Les LT permettent l’adaptation musculaire induite par l’exercice et le développement
des motoneurones ainsi que leur survie. Les LT régulent également l’inflammation du tissu adipeux blanc ainsi que la fonction thermogénique
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u tissu adipeux brun. L’activité physique, en augmentant moment
es LT sur le long terme [38]), pourrait permettre le maintien de ce

’immuno-métabolisme, un inconnu
opulaire ?

’immuno-métabolisme  est  un  concept  aux  multiples  vis-
ges.  Il  peut  désigner  l’effet  des  cellules  immunitaires  sur
es  tissus  métaboliques  comme  l’effet  de  ces  derniers  sur  les
ardiennes  immunitaires.  L’immuno-métabolisme  peut  aussi
ésigner  le  métabolisme  des  cellules  immunitaires  ou  l’effet
es  stresseurs  métaboliques  sur  ces  dernières  [45]. Mais
i  les  stresseurs  métaboliques  comme  l’activité  physique
t  plus  spécifiquement  l’environnement  métabolique  des
T  impacte  leur  fonction  et  que  cette  dernière  est  elle-
ême  déterminée  par  leurs  propres  métabolismes,  alors  le
étabolisme  des  LT  se  verrait  intronisé  comme  reflet  prin-

ipal  de  l’état  de  santé  métabolique  de  l’individu.
Fin  2023,  la  recherche  des  mots-clés  « aging,

mmunometabolism  and  human  » dans  la  librairie  bleu
zur  ouvre  une  porte  sur  cent-cinquante-quatre  articles.
ur  les  cent-cinquante-quatre  publications,  quatre-vingt-
euf  sont  des  revues  de  la  littérature.  Nous  observons  un
remier  déséquilibre  entre  les  articles  expérimentaux  et  les
evues,  souvent  spéculatrices,  feignant  ainsi  l’abondance  de
onnaissances  sur  le  sujet.  Puis,  en  excluant  les  vingt-deux
tudes  ne  portant  pas  sur  l’humain  et  le  vieillissement,
es  dix-neuf  articles  spécifiques  à  des  maladies  comme  le
ancer  ou  la  Covid-19  et  les  dix-sept  n’ayant  aucun  rapport
vec  notre  recherche  (e.g:  [46—48]).,  nous  tombons  à  sept
rticles.  Six  étudient  le  métabolisme  des  cellules  immuni-
aires  [49—54]  dont  trois  qui  s’intéressent  aux  lymphocytes

49,51,54].  Finalement,  malgré  l’existence  de  la  revue
e  Padilha  et  al.  [39],  aucune  étude  expérimentale  n’a,

 notre  connaissance,  exploré  l’influence  d’une  activité

e
n
n

4

ent le nombre de LT circulants [15] et en réduisant la sénescence
eractions. Figure réalisée à l’aide de BioRender.

hysique  sur  le  métabolisme  des  LT  de  personnes  âgées  en
onne  santé.

Comme  vu  précédemment,  lorsqu’elle  est  maintenue
out  au  long  de  la  vie,  l’activité  physique  affecte  le
ystème  neuromusculaire,  immunitaire  et  le  métabolisme
n  général,  voire  l’état  de  santé  global.  Les  LT  réagis-
ent  à  la  sollicitation  neuromusculaire,  sont  impliqués
ans  la  régulation  de  tissus  à  forte  activité  métabolique
adipeux,  musculaire. . .) et  sont  impliqués  dans  la  surv-
nue  des  pathologies  liées  au  vieillissement.  Le  métabolisme
es  LT  définit  leur  fonction  et  semble  agir  sur  la  tra-
ectoire  du  vieillissement  chez  la  souris.  Et  si  l’activité
hysique  aérobie  maintenue  tout  au  long  de  la  vie  per-
ettait  d’assurer  un  vieillissement  sain  en  façonnant  le
étabolisme  des  LT  ?  Cet  effet  pourrait  être  imputable

 l’activité  physique  de  manière  globale,  et  plus  spéci-
quement  à  la  dépense  énergétique  qu’elle  génère.  Si

a  libération  d’énergie  génère  du  mouvement  moléculaire
omme  corporel,  l’intégration  de  l’énergie  par  le  corps
umain  passe  principalement  par  l’alimentation.  En  effet,
’augmentation  des  besoins  énergétiques  liée  à  l’activité
hysique  implique  un  apport  alimentaire  plus  important  per-
ettant  de  couvrir  plus  aisément  l’ensemble  des  besoins

n  micronutriments  des  personnes  âgées  (e.g.  zinc,  EPA,
HA,  vitamine  C,  D.  . .). L’activité  physique  devient  alors
ne  recommandation  nutritionnelle  permettant  d’agir  sur
’apport  alimentaire  [55].  En  l’absence  d’une  activité
hysique  régulière,  une  suralimentation  produit  des  soucis
oire  génère  des  misères.  Ce  déséquilibre  entre  l’intégration

t  la  dépense  d’énergie  nourrit  ce  que  Hotamisligil  a
ommé  en  2006  la  « metaflammation  » [56].  Ce  néologisme
é  de  la  fusion  des  mots  « métabolisme  » et  « inflam-
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Figure 2. Les rouages du vieillissement. La trajectoire saine ou pathologique du vieillissement est tracée par l’immuno-métabolisme,
reflet et pilier de la capacité de vitalité. Cet ensemble est façonné par l’activité physique et l’alimentation, un complexe en perpétuelle
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nteraction avec les rythmes biologiques (sécrétions hormonales, 

rise alimentaire repas, de sommeil. . .).

ation  » s’est  construit  en  opposition  à  l’inflammation
aine  qui  régit  l’adaptation.  La  metaflammation  carac-
érise  l’inflammation  pathologique,  chronique,  générée  et
ntretenue  par  des  déséquilibres  métaboliques  répétés,
otamment  la  suralimentation.  Cette  metaflammation
emble  liée  au  vieillissement  tout  en  se  différenciant  sub-
ilement  de  l’« inflammaging  »,  une  inflammation  chronique
e  bas  grade  accompagnant  le  vieillissement.  Subtilement
ar,  selon  Franceschi  et  al.  [57],  ces  phénomènes  inflamma-
oires  partagent  les  mêmes  mécanismes  moléculaires  mais
as  la  même  origine  :  le  vieillissement  pour  l’inflammaging
t  l’alimentation  pour  la  metaflammation.  Il  est  pourtant
onnu  que  l’activité  physique  [58,59]  comme  l’alimentation
60]  peuvent  affecter  l’inflammaging.  Nous  avons  également
u  précédemment  que  l’inflammation  du  tissu  adipeux  vis-
éral  liée  au  vieillissement  pourrait  être  sous-tendue  par
es  troubles  immuno-métaboliques.  Il  est  aujourd’hui  sug-
éré  que  la  metaflammation  le  soit  aussi  [61].  Et  si  la
etaflammation  et  l’inflammaging  faisaient  partie  d’un  tout
êlant  vieillissement  et  mode  de  vie  ?  Un  phénomène  allant

u-delà  de  l’inflammation,  au-delà  de  l’inflammaging,  au-
elà  de  la  metaflammation  :  une  « méta-inflammation  ».
n  profil  « méta-inflammatoire  » qui  résulterait  du  mode
e  vie  accumulé  sur  des  décennies  façonnant  notre  profil
mmuno-métabolique  et  sous-tendant  la  trajectoire  du  vieil-
issement.  Un  profil  « méta-inflammatoire  », alors  favorisé
ar  une  activité  physique  aérobie  maintenue  tout  au  long
e  la  vie,  assurerait  un  vieillissement  sain  en  sculptant
e  métabolisme  des  LT.  La  « méta-inflammation  » serait

nalement  un  état  inflammatoire  adaptatif  global,  reflet  du
étabolisme,  de  la  disponibilité  nutritionnelle,  de  l’activité
hysique  et  de  l’alimentation.  Et  si  elle  reflétait  plus
ncore  ?  La  nature  du  vieillissement,  la  trajectoire  de  la  vie
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ge circadienne moléculaire. . .)  et sociaux (horaires de travail, de

arie  et  est  parsemée  d’évènements  ponctuels  ou  cycliques.
i  les  évènements  ponctuels  frôlent  l’imprévisible,  les
vènements  cycliques  sont  connus  et  attendus.

es microrythmes et des macrorythmes

e  la  naissance  à la  mort,  au  cours  de  la  vie  et  du  vieil-
issement,  pendant  des  milliards  d’années  de  transmission
énétique  successive  et  ininterrompue,  les  corps  ont  subi
’influence  des  grands  cycles  astronomiques,  et  s’y  sont
daptés.  Depuis  la  nuit  des  temps,  la  rotation  de  la  Terre
ur  elle-même  et  autour  du  Soleil  a  inlassablement  divisé  la
lanète  bleue  entre  ombre  et  lumière,  entre  aube  et  cré-
uscule.  C’est  pourquoi  aujourd’hui  la  moindre  unité  de  vie
onstitutrice  d’un  organisme  complexe  est  dotée  de  boucles
e  rétroactions  négatives  génétiques  rythmant  et  régulant  le
omportement  du  vivant.  Aux  aurores  les  yeux  s’ouvrent,  le
œur  s’emballe,  le  cortisol  abonde  et  la  mélatonine  chute.
ais  un  peu  d’irrégularité,  des  repas  sautés,  un  réveil  forcé
u  un  sommeil  repoussé  désaccorde  la  symphonie  circa-
ienne.  Un  décalage  aigu,  unique,  exceptionnel  est  vite
attrapé  par  l’orchestre  organique  [62].  Une  arythmie  cir-
adienne  répétée,  un  déphasage  chronique  entre  nos  temps
iologiques  et  les  temps  physiques  et  sociaux  précipite  la
rajectoire  du  vieillissement  vers  une  immunosénescence
oire  une  mort  prématurée  [63]. Les  cellules  socratiques,
es  expertes  du  soi,  sont  sous  le  joug  des  rythmes  circadiens
usque  dans  leur  métabolisme,  jusque  dans  l’immuno-

étabolisme  [64]. Les  rythmes  circadiens  sont  partout

t  répondent  aux  sollicitations  de  l’environnement,  mais
ussi  à celles  de  l’organisme.  L’activité  physique  est  un
ynchronisateur  circadien  [65]. La  mise  en  mouvement
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u  corps  dans  l’espace  rapproche  les  temps  biologiques
u  temps  physique.  De  plus,  les  antécédents  sportifs,
ouvements  passés,  conditionnent  l’effet  de  l’exercice,
ouvement  présent,  sur  les  rythmes,  temps  cycliques  des

ellules  immunitaires  [66].  Et  si  le  comportement  mobile
e  l’individu  modulait  le  métabolisme  des  LT  au  travers
’un  remodelage  des  rythmes  biologiques  ?  Alors  les  antécé-
ents  d’activité  physique  dessineraient  la  trajectoire  du
ieillissement  par  la  réorganisation  des  rythmes  immuno-
étaboliques.  Autrement  dit  les  mouvements  passés  du

orps  dans  l’espace  constelleraient  notre  passage  dans  le
emps  d’évènements  pathologiques  au  travers  de  réorgani-
ations  cycliques  chroniques.

Outre  les  rythmes  biologiques,  existent  des  rythmes
ociaux.  La  révolution  industrielle  a  complètement
ouleversé  notre  rapport  au  monde,  à  commencer  par
’agroalimentaire.  Les  saisons,  la  variété  et  le  local  ont  été
emplacés  par  une  standardisation  alimentaire  mondiale
u  détriment  de  la  santé  individuelle  et  environnementale
67].  Les  grands  cycles  de  la  vie  sont  bouleversés  par  notre
ode  de  vie  :  le  cycle  de  l’eau  fuit,  les  saisons  s’effacent

t  les  cycles  biogéochimiques  ont  perdu  l’équilibre  [68].
a  façon  que  nous  avons  de  produire  notre  alimentation
mpacte  notre  santé,  mais  également  celle  de  l’intégralité
e  la  biosphère.  Notre  non-respect  des  cycles  cosmiques,
lémentaires  et  biologiques  dégrade  la  qualité  nutri-
ionnelle  des  aliments  et  altère  la  méta-inflammation.
ace  à  cette  précipitation  systémique,  la  problématique
’est  plus  seulement  médicale  ou  biologique,  elle  est  plus
rofondément  ancrée  dans  notre  rapport  au  temps.  Comme
épeint  en  2003  par  Rosa  [69]  puis  par  Hsu  en  2014  [70],
ous  sommes  emportés  dans  une  accélération  sociale  à  la
ois  technologique,  rythmique  et  totale.  Cette  accélération
erait  à  l’origine  d’une  pression  culturelle  croissante  sur
a  diminution  des  temps  pour  soi,  des  temps  à  soi.  Dès
ors,  l’individu  dédie  moins  de  temps  à  son  sommeil,
on  alimentation,  son  activité  physique  et  ses  relations
ociales.  Précipités  dans  cette  tempête  systémique,  les
ndividus  grandissent  seuls  et  vieillissent  isolés.  La  cohé-
ion  s’effondre,  les  relations  s’émiettent,  les  traces  sont
rofondes,  jusque  dans  leurs  gènes  [71].  Les  rythmes
ndividuels  sont  ignorés  et  les  grands  cycles  terrestres
ubliés.  Paul  Virilio  disait  :  « gagner  du  temps,  c’est  perdre
e  monde  ».  Est-ce  qu’à  force  d’accélérer  nous  aurions
éussi  à  nous  extraire  du  monde  pour  le  considérer  comme
n  environnement,  une  ressource,  un  outil  désenchanté  ?

onclusion

’immuno-métabolisme,  ici  le  métabolisme  des  LT,  pourrait
tre  un  indicateur  assez  fiable  de  la  capacité  de  vitalité.  La
onction  neuromusculaire,  la  réponse  au  stress  et  immuni-
aire  et  le  métabolisme  énergétique,  pétales  de  la  capacité
e  vitalité,  semblent  se  flétrir  avec  l’âge  et  précipitent
e  vieillissement  dans  un  fossé  pathogène.  Mais  outre  les
nnées,  le  mode  de  vie,  notamment  l’activité  physique  et
’alimentation,  semble  définir  la  nature  du  vieillissement

t  infléchir  sa  trajectoire  en  agissant  sur  les  différentes
imensions  de  la  capacité  de  vitalité.  Notre  rapport  au  mou-
ement  et  à  l’alimentation  est  bousculé  par  un  contexte
ocial  entraîné  dans  une  accélération  totale.  Moins  de  temps
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our  bouger  ou  manger,  notre  vieillissement  s’en  trouve
ltéré.  Si  le  métabolisme  des  LT  se  révèle  être  un  indica-
eur  de  la  capacité  de  vitalité  façonné  par  notre  mode  de
ie,  il  reflète  aussi  un  rapport  au  temps  perdu,  une  accéléra-
ion  sociale  totale.  Le  non-respect  des  rythmes  biologiques,
e  nos  mouvements  dans  l’espace,  de  la  vitesse  sociale  ou
es  cycles  stellaires  précipite  le  vieillissement  pathologique
avorisé  par  une  « méta-inflammation  » altérée.  Finale-
ent  et  comme  résumé  dans  la  Fig.  2,  la  trajectoire

itale  dans  le  temps  serait  définie  par  l’activité  physique
t  l’alimentation,  orientée  par  la  synchronisation  entre
es  temps  biologiques,  astronomiques  et  sociaux,  et  pré-
ictible  au  travers  de  l’inspection  métabolique  des  LT.  Le
ivant  s’intrique  dans  un  complexe  que  la  science  explore
t  effleure  prudemment,  humblement,  fondamentalement.
ervurés  d’un  relief  artistique,  l’horizon  des  possibles
’élargit,  les  fondations  scientifiques  s’approfondissent,  et
a  couleur  gagne  les  articles  pour  offrir  une  description  du
onde,  des  mondes,  plus  juste,  plus  vaste,  plus  élégante  :

olistique.
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