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MOT D’OUVERTURE
Vieillir est une expérience universelle. Pourtant, les parcours de 
vieillissement ne se ressemblent pas. Ils se construisent au fil du temps, 
sous l’effet des conditions de vie, des environnements, des interactions 
sociales, des trajectoires de santé, des inégalités qui les traversent et 
des représentations du vieillissement qui influencent la manière dont les 
personnes se projettent, se sentent reconnues et exercent leur capacité 
d’agir. À âge égal, les capacités, les besoins et les vulnérabilités peuvent 
être profondément différents.

Vieillir ne consiste pas seulement à accumuler des années, mais à traverser 
des expériences, à préserver des capacités, à faire des choix et à maintenir 
sa place dans le monde.

Ce constat, au cœur des travaux du Commissaire à la santé et au  
bien-être (ci-après « le Commissaire »), invite à un changement de 
perspective. Soutenir un vieillissement en santé ne consiste pas uniquement 
à adapter les services. Cela suppose de mieux reconnaître la diversité des 
situations, d’ajuster les repères utilisés pour comprendre les besoins et de 
renforcer la capacité du système à y répondre de manière proportionnée, 
équitable et cohérente.

POURQUOI CE DOCUMENT?

La synthèse scientifique que vous tenez entre les mains explore comment 
la notion d’âge biologique, qui renseigne sur certains mécanismes  
cellulaires associés au vieillissement, pourrait nourrir une réflexion sur  
nos politiques publiques.

Les avancées en biogérontologie sont prometteuses. Elles pourraient,  
à terme, enrichir notre compréhension des trajectoires de vieillissement, 
aider à remettre en question certains seuils administratifs fondés 
uniquement sur l’âge chronologique, et soutenir une réflexion plus fine  
sur la prévention et les inégalités de santé.
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Cette réflexion s’inscrit aussi dans un contexte québécois où les 
connaissances biologiques, génomiques et moléculaires occupent 
une place croissante dans l’évolution du système de santé. La récente 
Politique québécoise en médecine génomique témoigne de cette volonté 
d’intégrer davantage les avancées scientifiques dans le continuum de 
soins. Cependant, le Commissaire ne s’intéresse pas ici à la biologie pour 
médicaliser le vieillissement ni pour réduire les personnes à des marqueurs 
cellulaires, bien au contraire. Le Commissaire souhaite mieux comprendre 
comment les conditions de vie, les environnements et les inégalités 
s’inscrivent dans les trajectoires de santé.

CE QUE CE DOCUMENT PROPOSE

Ce document propose une réflexion prudente sur l’apport possible des 
connaissances issues de la biologie du vieillissement à l’action publique. Il ne 
vise pas à faire de l’âge biologique un nouveau critère d’accès aux soins ou 
aux services, mais à explorer comment ces connaissances peuvent enrichir 
la prévention, la compréhension des vulnérabilités et la réduction des 
inégalités de santé.

Le vieillissement demeure avant tout une expérience humaine, sociale et 
collective. La biologie contribue à comprendre cette expérience, mais elle  
ne peut en saisir à elle seule toute la complexité.

En conclusion, les connaissances sur le vieillissement biologique ne changent 
pas ce qu’est vieillir. Elles peuvent toutefois nous aider à mieux comprendre 
pourquoi les trajectoires diffèrent, pourquoi certaines vulnérabilités 
apparaissent plus tôt que d’autres, et comment l’action publique pourrait 
agir plus précocement, plus justement et avec plus de cohérence.

Nous vous invitons à lire ce document avec curiosité; il ouvre des pistes, 
sans imposer une direction. C’est à nous, collectivement, de décider si nous 
souhaitons intégrer ces connaissances dans nos politiques publiques et, 
le cas échéant, de quelle manière.

Équipe du commissaire à la santé et au bien-être
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PRÉAMBULE

Le vieillissement n’est pas un défi à contenir,  
mais une réalité collective à comprendre pour mieux accompagner.

Le Commissaire à la santé et au bien-être (ci-après « le Commissaire »)  
a pour mission d’éclairer, avec impartialité et transparence, le débat public 
et la prise de décision gouvernementale en matière de santé et de services 
sociaux au Québec. Sa démarche repose notamment sur la participation 
des acteurs concernés, l’attention portée aux enjeux éthiques et l’analyse 
des dynamiques de gouvernance du système.

Ce document s’inscrit dans une collection de travaux du Commissaire 
consacrée aux personnes ainées. Dans un contexte où le vieillissement de la 
population transforme en profondeur notre société, cette collection propose 
un regard à la fois lucide et constructif sur les conditions du vieillissement 
dans la société québécoise. Elle vise à dépasser une approche uniquement 
centrée sur les soins pour s’intéresser plus largement aux conditions 
permettant de vieillir en santé, dans le respect de l’autonomie, de la dignité 
et de la participation citoyenne. Elle rassemble à cette fin des analyses 
complémentaires afin de mieux comprendre les angles morts du système 
et d’identifier des leviers de transformation.
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CONTRIBUTION À LA COLLECTION

Le présent document propose une synthèse vulgarisée des connaissances 
actuelles en biogérontologie, soit l’étude des mécanismes biologiques 
associés au vieillissement. Il introduit une perspective encore peu mobilisée 
dans les travaux du Commissaire sur le vieillissement : celle des mécanismes 
cellulaires et moléculaires qui participent aux trajectoires de vieillissement.

La démarche adoptée s’appuie sur une recension des connaissances 
scientifiques relatives aux mécanismes et aux biomarqueurs du 
vieillissement cellulaire ainsi que sur une réflexion stratégique quant à leurs 
usages possibles, à leurs limites, à leurs incertitudes et à leurs enjeux pour 
les politiques publiques.

Alors que les autres documents de la collection se concentrent sur 
l’organisation des services, les besoins exprimés par les personnes ainées, 
les portraits populationnels ou les cadres politiques, celui-ci s’intéresse aux 
mécanismes biologiques du vieillissement. Il propose d’examiner comment 
la notion d’âge biologique pourrait contribuer à mieux comprendre 
l’hétérogénéité des trajectoires de vieillissement, à soutenir les efforts de 
prévention et à éclairer la réflexion sur les inégalités de santé. Il constitue 
ainsi une réflexion stratégique prospective destinée à nourrir le débat public 
et à ouvrir de nouvelles pistes de compréhension du vieillissement dans  
une perspective de santé populationnelle.
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INTRODUCTION

L’âge chronologique compte les années.  
L’âge biologique éclaire les trajectoires.

Le vieillissement de la population est l’un des défis les plus structurants 
auxquels le Québec fait face. Pourtant, les politiques publiques et 
l’organisation des services continuent de s’appuyer largement sur  
un repère simple, utile, mais insuffisant : l’âge chronologique.

Or, vieillir ne consiste pas seulement à accumuler des années. À âge égal, 
les capacités, les besoins et les vulnérabilités peuvent différer profondément 
d’une personne à l’autre. Cette hétérogénéité remet en question l’utilisation 
de seuils d’âge uniformes pour planifier la prévention, organiser les services 
et reconnaître les besoins des populations.

Dans une perspective de santé populationnelle, cette diversité des 
trajectoires s’explique par l’interaction continue entre les déterminants 
sociaux, environnementaux, comportementaux et biologiques de la santé. 
Les travaux en santé publique ont largement démontré que les conditions 
dans lesquelles les personnes naissent, grandissent, travaillent, vieillissent 
et vivent influencent durablement leur état de santé. En revanche, les 
mécanismes biologiques par lesquels ces expériences de vie s’inscrivent 
progressivement dans l’organisme demeurent relativement peu mobilisés 
dans les réflexions sur l’action publique.

C’est précisément dans cet espace que s’inscrit la biogérontologie. Cette 
discipline n’invente pas l’idée que les trajectoires de vieillissement sont 
hétérogènes. Elle propose plutôt un autre registre de compréhension : 
celui des mécanismes biologiques associés au vieillissement et de leurs 
interactions avec les autres déterminants de la santé.
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La notion d’âge biologique renvoie à l’état fonctionnel de certains 
mécanismes physiologiques associés au vieillissement de l’organisme, 
tel qu’ils peuvent être estimés à partir de biomarqueurs cellulaires 
et moléculaires ou d’autres indicateurs biologiques, par exemple les 
modifications épigénétiques, les fonctions mitochondriales ou l’attrition des 
télomères. Ces biomarqueurs ne mesurent pas le vieillissement lui-même; ils 
captent certaines signatures biologiques associées à différentes trajectoires 
de vieillissement. Ils sont influencés non seulement par la génétique, mais 
également par les habitudes de vie, les expositions environnementales et 
les conditions sociales dans lesquelles évoluent les individus.

Le présent document explore comment ces connaissances pourraient 
contribuer à enrichir la réflexion sur les limites de l’âge chronologique 
comme repère dominant de prévention, de planification et de 
reconnaissance des besoins. L’âge biologique est ici envisagé comme 
un repère complémentaire. Il ne remplace ni l’âge chronologique ni les 
approches sociales, cliniques ou éthiques du vieillissement. Son intérêt 
est plutôt d’aider à comprendre comment les déterminants sociaux, 
environnementaux, comportementaux et biologiques interagissent tout au 
long de la vie pour produire des trajectoires de vieillissement différenciées.

L’objectif n’est donc pas de biologiser le vieillissement, mais de mieux 
comprendre comment les différents déterminants de la santé interagissent 
tout au long de la vie. Les mécanismes biologiques ne constituent ni une 
explication autonome des inégalités sociales de santé ni un substitut aux 
autres déterminants de la santé. Ils représentent plutôt l’une des interfaces 
biologiques par lesquelles les expériences de vie, les environnements et 
les expositions cumulées s’inscrivent progressivement dans les trajectoires 
de vieillissement. Mieux comprendre ces interactions, c’est se donner les 
moyens de développer des interventions publiques plus pertinentes, plus 
équitables, plus efficaces et plus efficientes.

Le document propose ainsi d’élargir le regard porté sur le vieillissement.  
Il explore comment les connaissances issues de la biogérontologie 
pourraient compléter les approches traditionnelles de santé publique  
afin de mieux comprendre les trajectoires de vieillissement et d’éclairer  
les choix en matière de prévention, de planification et d’action publique  
à l’échelle populationnelle.

L’ambition de ce document n’est pas d’ajouter un nouveau déterminant 
de la santé au côté des autres. Elle est de mieux comprendre comment les 
déterminants sociaux, environnementaux, comportementaux et biologiques 
interagissent tout au long de la vie pour produire des trajectoires de 
vieillissement différenciées.

12



UN CONTEXTE FAVORABLE À L’INTÉGRATION  
DES CONNAISSANCES BIOLOGIQUES

La publication récente de la Politique québécoise en médecine génomique 
du ministère de la Santé et des Services sociaux (MSSS, 2026) marque 
une étape importante dans l’intégration des connaissances biologiques 
au sein du système de santé et de services sociaux québécois. En 
reconnaissant le rôle croissant de la génomique dans la prévention, le 
diagnostic et le traitement, cette politique traduit une volonté de mieux 
mobiliser les avancées scientifiques afin d’améliorer la qualité, l’équité 
et la personnalisation des soins.

Le présent document s’inscrit dans ce contexte d’évolution, tout en adoptant 
une perspective complémentaire. Alors que la médecine génomique vise 
principalement à soutenir les décisions cliniques auprès des individus, 
la biogérontologie ouvre des perspectives complémentaires pour mieux 
comprendre les trajectoires de vieillissement au sein des populations, 
orienter les stratégies de prévention, éclairer la planification des services 
et contribuer à la réduction des inégalités de santé.

Cette complémentarité illustre une évolution plus large : les connaissances 
biologiques ne constituent plus uniquement des outils diagnostiques ou 
thérapeutiques. Elles peuvent aussi contribuer à mieux comprendre les 
besoins des populations et à éclairer les politiques publiques.

ÉLABORATION DU DOCUMENT

Ce document est le fruit d’une collaboration entre le Commissaire à la santé 
et au bien-être et le professeur Pierre Blier, chercheur en biogérontologie. 
Les connaissances scientifiques présentées s’appuient sur les travaux de 
recherche récents dans le domaine de la biologie du vieillissement et elles 
ont été enrichies par les échanges entre l’expertise scientifique et l’expertise 
du Commissaire en matière de santé populationnelle, de gouvernance et  
de politiques publiques.

L’équipe du Commissaire a assuré la conception du document, la synthèse 
des connaissances et leur contextualisation dans le système québécois. 
Le document propose également une réflexion sur les enjeux éthiques, 
organisationnels et stratégiques soulevés par l’utilisation potentielle 
de ces connaissances dans l’action publique, sans prétendre à une 
analyse exhaustive.
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1. VIEILLISSEMENT 
BIOLOGIQUE : 
FONDEMENTS 
SCIENTIFIQUES

NOTE 
Cette partie du document est issue des travaux du professeur Pierre Blier, qui en a fourni 
le contenu scientifique. Elle présente les fondements scientifiques du vieillissement cellulaire. 
La deuxième partie du document en propose une lecture vulgarisée et stratégique.

QU’EST-CE QUE VIEILLIR?  
UNE PERSPECTIVE CELLULAIRE

Le vieillissement est un phénomène naturel caractérisé par la détérioration 
progressive des fonctions cellulaires, ce qui accroit la vulnérabilité aux 
maladies. Son apparition dans le monde vivant coïncide avec celle de 
la reproduction sexuée chez les organismes complexes comme les animaux, 
les plantes ou les humains1, il y a environ 600 millions d’années.

1	 Ou eucaryotes, soit des organismes dont les cellules sont composées d’un noyau  
et de mitochondries.
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La spécialisation des cellules

Après l’apparition des organismes complexes, l’évolution a conduit à une 
spécialisation des cellules en trois catégories distinctes :

Type cellulaire Fonction Lien avec le vieillissement

Cellules somatiques Cellules composant le corps (muscles, peau, nerfs, 
etc.). Elles constituent un véhicule temporaire et 
« jetable » pour assurer le développement et la 
survie jusqu’à la reproduction.

Ce sont ces cellules qui subissent le vieillissement.

Cellules germinales Cellules reproductrices (spermatozoïdes, ovules). 
Elles transmettent l’information génétique à la 
descendance.

Elles sont potentiellement « immortelles » et leur 
lignée se perpétue.

Cellules souches Cellules peu différenciées qui agissent comme un 
système de réparation et d’entretien des tissus.

Elles remplacent les cellules somatiques 
endommagées au fil du temps.

À RETENIR 
Les théories évolutives proposent que le corps (le soma) constitue le moyen mis en  
place par la nature pour assurer la reproduction et la transmission des cellules germinales 
à la génération suivante. Nous sommes, en quelque sorte, des véhicules temporaires 
de nos cellules germinales. Le vieillissement est donc la conséquence de cette 
spécialisation cellulaire.

Les théories évolutives du vieillissement postulent également que la sélection 
naturelle favorise avant tout les traits qui améliorent la reproduction ou la 
survie aux âges jeunes. Les mutations qui n’exercent leurs effets délétères 
qu’après la période de reproduction sont donc faiblement soumises à la 
sélection naturelle. Elles peuvent se maintenir au sein de la population, car 
elles ont peu d’impact sur le succès reproducteur.

Certaines mutations peuvent même être sélectionnées positivement parce 
qu’elles procurent un avantage précoce – par exemple une fertilité accrue 
ou une meilleure résistance à un stress environnemental –, tout en ayant des 
effets délétères plus tard dans la vie. C’est ce qu’on appelle l’hypothèse de 
la pléiotropie antagoniste (Williams, 1957).

Une même mutation peut avoir un effet bénéfique à un âge  
(souvent jeune) et un effet délétère à un autre (souvent tardif). 
Ce qui compte pour la sélection naturelle, c’est le moment où  
l’avantage s’exprime et non pas la nature exacte de cet avantage.
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Quelques exemples moléculaires

Exemple Ce que cela révèle

Mutations BRCA1/2  
chez l’humain

Ces mutations augmentent le risque de cancers du sein et des ovaires, mais sont également associées  
à une fertilité accrue. Des études menées sur des populations nées avant l’ère de la contraception 
montrent que les porteuses de ces mutations avaient, en moyenne, davantage d’enfants.

Allèle APOE4  
chez l’humain

Cette variante augmente le risque de maladie d’Alzheimer et de maladies cardiovasculaires à un âge 
avancé, mais semble protéger les jeunes enfants contre certains effets cognitifs liés aux diarrhées sévères 
dans un contexte de précarité sanitaire. Un avantage dans la petite enfance est ainsi « échangé » contre  
un risque accru plus tard.

Mutation du gène daf-2  
chez le ver C. elegans

Cette mutation augmente considérablement la durée de vie des vers, mais réduit leur fertilité. Lorsqu’on 
met ces vers longévifs en compétition avec des vers « sauvages », ceux-ci dominent la population. Ainsi, cet 
exemple illustre un cas de pléiotropie antagoniste défavorable : un avantage tardif (vivre plus longtemps) 
ne compense pas un coût précoce (se reproduire moins). La mutation n’est donc pas sélectionnée dans 
la nature.

À RETENIR 
Le vieillissement n’est pas un « accident » évolutif. Il peut être compris comme une 
conséquence de la manière dont la sélection naturelle a façonné les organismes en 
privilégiant la reproduction – et donc la transmission des gènes – plutôt que la longévité 
après la période de reproduction.

LES SIGNES DU VIEILLISSEMENT

Une fois que nous avons établi que la sélection naturelle agit généralement 
peu sur les mécanismes de vieillissement après la reproduction, il 
faut mentionner que des modifications importantes se manifestent 
progressivement au sein des organismes complexes et de leurs cellules. 
Nous sommes tous témoins des marques que le temps laisse sur notre  
corps et notre physiologie : les cheveux grisonnent et se raréfient, la peau  
se ride, la vision perd de son acuité, le souffle devient plus court et les 
muscles s’atrophient.

Le rythme d’apparition de ces marques varie selon la génétique, les 
conditions de vie et les habitudes de chacun. Certaines personnes vieillissent 
plus rapidement que ne le laisse présager leur âge chronologique, tandis 
que d’autres conservent longtemps leurs capacités fonctionnelles. Ces 
différences soulèvent une question centrale : pourquoi certaines personnes 
présentent-elles plus tôt que d’autres des signes de fragilité, de maladies 
chroniques ou de perte de capacités, alors qu’elles ont le même  
âge chronologique?
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Pour comprendre ces transformations, il faut examiner les mécanismes 
physiologiques et biochimiques qui en sont à l’origine, notamment à l’échelle 
cellulaire.

Comme plusieurs de ces mécanismes sont conservés au cours de 
l’évolution2, ils peuvent être étudiés chez différentes espèces animales.  
Cela explique pourquoi de nombreuses études sur le vieillissement ont porté 
sur des espèces très éloignées de l’humain, par exemple les nématodes 
(minuscules vers) ou encore les drosophiles (les mouches à fruit).

À RETENIR 
Ce qui est observé chez une mouche ou un ver ne s’applique pas directement à l’humain. 
Toutefois, plusieurs mécanismes fondamentaux du vieillissement — stress oxydant, 
dysfonction mitochondriale, instabilité génomique — sont remarquablement similaires 
d’une espèce à l’autre. Cette continuité biologique explique pourquoi ces modèles animaux 
demeurent utiles pour comprendre le vieillissement humain.

Une première étape de ces travaux a consisté à décrire les modifications 
observées au cours du vieillissement. On parle ici d’études longitudinales 
où l’on suit des individus ou des groupes d’individus tout au long du 
vieillissement. Nous avons d’abord constaté que les cellules qui prennent de 
l’âge perdent la robustesse et la finesse dans leur capacité de se régénérer, 
capacité dont elles disposaient aux premiers stades de la vie.

Ces études ont ainsi permis d’établir différentes marques du vieillissement, 
c’est-à-dire des changements structuraux et fonctionnels qui apparaissent 
avec l’âge et semblent partagés au sein du règne animal. Plusieurs de ces 
marques présentent une double utilité :

•	 Mieux comprendre les principales causes de la détérioration cellulaire;

•	 Estimer plus finement l’âge biologique des individus.

Parmi ces marques, certaines sont particulièrement prometteuses pour 
mieux comprendre les trajectoires de vieillissement et, potentiellement, 
éclairer l’action publique. Nous les présentons dans les sections suivantes.

2	 Il s’agit d’un phénomène observé chez des espèces animales très différentes les unes des 
autres, soit des groupes taxonomiques d’animaux.
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LES TÉLOMÈRES

L’une des manifestations les plus étudiées du vieillissement cellulaire, qui  
a suscité de grands espoirs, est l’attrition des télomères.

Chaque cellule d’un organisme contient un noyau qui abrite le matériel 
génétique (les chromosomes, l’ADN). Dès les premiers instants du 
développement3, les cellules commencent à se diviser afin de permettre  
la croissance de l’organisme.

Une fois l’organisme développé, la division cellulaire se poursuit dans 
certains tissus, alors qu’elle ralentit fortement ou s’arrête presque 
complètement dans d’autres, comme le montrent les exemples suivants :

•	 Dans la moelle osseuse, la division et la différenciation cellulaires 
se maintiennent afin d’assurer le renouvellement constant des 
cellules sanguines.

•	 Les cellules cardiaques, quant à elles, ne se renouvellent pas et se 
maintiennent à un nombre à peu près fixe, sauf lorsque certaines 
d’entre elles meurent.

Lors de cette division cellulaire, les chromosomes doivent se dédoubler  
afin de se répartir équitablement entre les deux cellules filles. Or, ce 
processus entraine une perte progressive d’une petite portion située 
à l’extrémité des chromosomes : le télomère. Au fur et à mesure que 
les divisions cellulaires s’accumulent, les télomères raccourcissent 
progressivement, un processus appelé attrition des télomères. Ainsi,  
chez les personnes très âgées, cette partie peut être pratiquement  
absente et la division cellulaire devient impossible.

3	 C’est-à-dire lorsque le spermatozoïde féconde l’ovule et forme le zygote.
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Figure 1. L’attrition des télomères :  
l’horloge biologique de nos cellules

Image générée à l’aide de l’intelligence artificielle et adaptée par le CSBE

À RETENIR  
Les télomères agissent comme des « embouts protecteurs » situés aux extrémités des 
chromosomes. Ils se raccourcissent à chaque division cellulaire. Lorsqu’ils deviennent trop 
courts, la cellule entre en sénescence4 ou cesse de se diviser.

4	 La sénescence cellulaire correspond à un état dans lequel une cellule cesse de se diviser 
et modifie son fonctionnement. De telles cellules peuvent s’accumuler dans les tissus et 
contribuer à certains phénomènes associés au vieillissement.

L’attribution des télomères : 
l’horloge biologique de nos cellules
Le cycle de  
la division

Le mécanisme  
d’attrition
Une perte graduelle 
inévitable
Chaque processus de 
division entraine la perte 
d’une petite partie de 
l’extrémité du chromosome 
(le télomère).

Les télomères : 
des embouts 
protecteurs
Il s’agit des petites 
portions situées 
aux extrémités des 
chromosomes qui 
protègent l’intégrité 
de l’information 
génétique.

L’attrition  
des télomères
C’est le raccourcissement 
progressif des télomères qui 
s’accentue au fur et à mesure 
que les divisions cellulaires 
s’accumulent.

L’impact du 
vieillisement
L’épuisement  
des réserves  
chez les ainés
Chez les personnes très 
âgées, les télomères 
peuvent devenir 
pratiquement absents 
après une vie entière  
de divisions.

L’arrêt définitif  
de la division
Une fois les télomères 
disparus, la division 
cellulaire n’est plus 
possible, limitant la 
régénération des tissus.

Le dédoublement  
des chromosomes
Lors de la division cellulaire, 
les chromosomes doivent se 
dupliquer pour être répartis 
équitablement entre les 
deux cellules filles.
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Ce qui se passe avec l’âge

On a d’abord cru que ce qui déterminait la limite extrême de la longévité 
chez les animaux était la longueur des télomères ou la vitesse à laquelle 
ils se raccourcissaient au fil des divisions cellulaires5. Par exemple, dans 
la moelle osseuse, le réservoir à partir duquel les cellules sanguines sont 
élaborées est constitué de cellules peu différenciées que l’on nomme 
cellules souches. Pendant notre jeunesse, nous disposons d’une multitude 
de cellules souches capables de se diviser et de se différencier, c’est-à-dire 
de se transformer en cellules spécialisées (cellules sanguines, musculaires, 
nerveuses, etc.). Avec l’âge, certaines de ces cellules souches atteignent 
leurs limites de division, ce qui réduit progressivement la capacité de 
régénération des tissus.

Certains organismes disposent toutefois d’un mécanisme permettant 
de rallonger les télomères : les télomérases. Ces enzymes (protéines qui 
catalysent des réactions biochimiques) sont actives dans les cellules 
reproductives6 et cancéreuses, mais peu ou pas présentes dans les cellules 
du corps7. La découverte de ces enzymes a suscité un vif intérêt scientifique, 
puisqu’elle a soulevé la possibilité de ralentir certaines formes de 
vieillissement cellulaire tout en préservant la capacité de division cellulaire.

Quelques exemples étudiés

Études chez les homards : Parmi les invertébrés, le homard américain se 
distingue par sa longévité. On estime qu’un homard peut atteindre plus de 
100 ans (Klapper et al., 1998). Quel est son secret? Ce qui semble être une 
particularité des homards est la grande quantité de télomérases qu’ils 
possèdent dans leurs cellules, de sorte que les télomères ne sont jamais 
amputés de manière contraignante (Klapper et al., 1998). Les homards 
ne sont toutefois pas immortels, ce qui laisse supposer que d’autres 
mécanismes du vieillissement sont également en jeu.

Études chez les oiseaux : Une étude sur une population de sternes 
pierregarin (une espèce d’oiseau) a démontré que la taille des télomères 
variait entre les individus et qu’elle était corrélée à leur longévité  
(Vedder et al., 2017).

5	  Phénomène de l’attrition.
6	  Cellules germinales.
7	  Cellules somatiques.
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Études chez l’être humain : Chez l’humain, plusieurs travaux ont également 
démontré des associations entre des télomères plus courts mesurés 
dans les leucocytes (globules blancs du sang) et les risques de maladies 
cardiovasculaires et de mortalité (Factor-Litvak et al., 2016; Hjelmborg et al., 
2015; Slagboom et al., 1994).

UNE LIMITE IMPORTANTE

Même si les télomères semblent jouer un rôle important dans le vieillissement cellulaire, 
ils ne suffisent pas, à eux seuls, à expliquer les différences de longévité entre les espèces  
ou les individus.

En effet, si les télomères peuvent fixer une limite de longévité, il semble toutefois que la 
majorité des personnes ne vivent pas assez longtemps pour l’atteindre. En d’autres termes,  
la mortalité survient généralement pour d’autres causes que la pénurie de télomères.  
Celle-ci ne pourrait devenir problématique qu’à des âges nettement au-delà de la moyenne 
de longévité, c’est-à-dire au-delà de 90 ans.

De plus, si la longueur des télomères déterminait à elle seule la longévité, elle devrait être 
corrélée à la longévité maximale des espèces et expliquer les différences entre elles.  
Or, lorsqu’on compare l’être humain et la souris, cette dernière a des télomères trois à plus  
de dix fois plus longs que ceux de l’humain, alors que sa longévité est d’environ deux ans.  
Cela montre que la longueur du télomère ne peut, à elle seule, expliquer les différences  
de longévité entre les espèces animales.

Ce qui semble plus pertinent, c’est peut-être la vitesse à laquelle les 
télomères se raccourcissent. Chez l’humain, ce raccourcissement est 
relativement lent, à un rythme d’environ 70 paires de bases par année, 
alors qu’il est extrêmement rapide chez la souris, avec une perte de plus 
de 70 000 paires de bases sur la même période.

Rappel : Les « bases » (ou bases azotées) sont les molécules qui composent 
l’ADN. Dans la structure de l’ADN, elles s’associent par paires (deux par deux) 
pour former la double hélice. Le raccourcissement des télomères se mesure 
donc en « paires de bases ».
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Ainsi, le rythme d’attrition des télomères apparait aujourd’hui comme un 
indicateur intéressant du vieillissement biologique, mais il ne semble pas 
constituer une cause première du vieillissement.

Il semble plutôt refléter d’autres phénomènes cellulaires fondamentaux 
(comme le stress oxydant ou l’inflammation chronique) qui, eux, sont plus 
directement impliqués dans la détérioration cellulaire (Barrett et al., 2013; 
Shekhidem et al., 2019).

Les télomères ne constituent donc qu’une pièce du casse-tête. D’autres 
mécanismes, tels que l’instabilité du génome, les modifications 
épigénétiques ou les dysfonctionnements mitochondriaux, jouent un rôle 
tout aussi important, voire plus central, dans le vieillissement biologique. 
C’est vers ces mécanismes que nous nous tournons maintenant.

LE GÉNOME

Une autre marque du vieillissement est l’accumulation d’altérations 
du matériel génétique, ce qui peut compromettre le fonctionnement 
des cellules.

Certaines études ont démontré une diminution, avec l’âge, de la capacité 
à réparer le matériel génétique et à en assurer la qualité. Cette altération 
entraine une accumulation de mutations qui favorise l’apparition de 
maladies liées à l’âge, telles que divers cancers.

Ainsi, les différences de longévité entre les espèces, ou entre les individus 
d’une même espèce, pourraient être expliquées en partie par l’accumulation 
de ces altérations.

Études sur les rongeurs : Lorsqu’on compare le rat-taupe nu (longévité 
maximale de 30 ans) à la souris (longévité maximale de 1 à 3 ans), le premier 
semble posséder des mécanismes de réparation du génome beaucoup 
plus efficaces, et son ADN semble mieux tolérer les stress toxiques, ce qui 
contribuerait à prévenir l’apparition de cancers et à prolonger sa durée 
de vie.

En plus des mutations de l’ADN, une autre forme d’instabilité génomique 
pourrait contribuer au processus de vieillissement : l’aneuploïdie. Ce 
phénomène se caractérise par la présence d’un nombre anormal de 
chromosomes dans le noyau de la cellule. Il perturbe la division cellulaire 
normale et s’aggrave avec l’âge, ce qui semble favoriser l’apparition de 
pathologies associées au vieillissement.
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L’augmentation de l’aneuploïdie avec l’âge serait le résultat d’une 
combinaison de facteurs, dont :

•	 la défaillance des mécanismes de réparation de l’ADN;

•	 des erreurs dans la ségrégation chromosomique  
(la répartition des chromosomes lors de la division cellulaire);

•	 des modifications de la régulation du cycle cellulaire.

L’instabilité du génome n’est toutefois qu’une facette du vieillissement 
cellulaire. Une autre couche de complexité s’ajoute : l’épigénétique.  
C’est à cette question que nous nous intéressons maintenant.

L’ÉPIGÉNÉTIQUE

L’épigénétique désigne la manière dont l’expression de nos gènes est 
modulée, sans modifier la séquence d’ADN elle-même.

Analogie : Si notre génome est comme une partition musicale, 
l’épigénétique est comme le chef d’orchestre. Elle ne change pas les notes, 
mais elle décide du rythme et de l’intensité du jeu de l’orchestre. C’est cette 
partition « jouée » qui détermine le fonctionnement réel de nos cellules.

L’ADN dans le noyau de nos cellules est composé de longues chaînes de 
nucléotides qui sont les quatre lettres de notre code génétique (A, G, T, C, 
soit adénine, guanine, thymine et cytosine). Ces longues séquences de 
nucléotides (des chapelets de milliers de nucléotides qui se succèdent) sont 
associées à de petites protéines (les histones) qui servent à compacter et  
à bien organiser l’ADN afin qu’il puisse tenir dans le noyau de la cellule.
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Figure 2. L’épigénétique : l’ensemble des mécanismes  
qui régulent l’utilisation de l’information génétique

Image générée à l’aide de l’intelligence artificielle et adaptée par le CSBE

L’épigénétique : la modulation de l’expression du génome

L’architecture du 
matériel génétique

Le code génétique 
(A, G, T, C)
L’ADN est composé de 
longues chaînes de quatre 
nucléotides : l’adanine,  
la guanine, la thymine  
et la cytosine.

Les histones : 
les architectes
Ces petites protéines servent 
à structurer, à organiser et  
à compacter les longs chapelets 
de nucléotides dans le noyau.

Le marquage épigénétique
Les marques chimiques
La cellule dépose des étiquettes (méthyles, acétyles) 
directement sur l’ADN ou sur les histones.

Ces marques indiquent clairement si un gène doit être 
utilisé (exprimé) ou mis en veille (silencieux).
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Les histones participent également à la régulation de l’information 
génétique. Lorsque l’ADN est fortement enroulé autour des histones, certains 
gènes deviennent plus difficiles d’accès et sont moins exprimés. À l’inverse, 
lorsqu’il est plus relâché, les cellules peuvent lire plus facilement les gènes 
dont elles ont besoin.

Les histones et l’ADN peuvent recevoir différentes marques chimiques, 
notamment des groupes acétyle ou méthyle. Ces marques modifient la 
manière dont l’ADN est organisé et influencent l’expression des gènes. 
En général, l’ajout de groupes acétyle sur les histones tend à relâcher 
l’enroulement de l’ADN et à le rendre plus accessible, tandis que les groupes 
méthyle favorisent une organisation plus compacte. Les groupes méthyle 
peuvent également être ajoutés directement à l’ADN, ce qui réduit l’activité 
des gènes situés dans la région concernée.

En d’autres termes, les marques chimiques disent, pour chaque cellule :

•	 quels gènes doivent être exprimés en abondance;

•	 quels gènes doivent être maintenus silencieux.

L’ajout de ces marques constitue une partie importante de ce que l’on 
appelle l’épigénétique, c’est-à-dire l’ensemble des mécanismes qui régulent 
l’utilisation de l’information génétique sans en modifier la séquence. Avec 
l’âge, la répartition de ces marques devient de plus en plus imprécise, ce qui 
peut perturber le fonctionnement normal des cellules.
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Ce qui se passe avec l’âge

Certaines marques épigénétiques s’accumulent avec l’âge et semblent bien 
corrélées à l’âge biologique chez les humains (Horvath et al., 2014) et chez 
diverses autres espèces, dont les souris (Petkovich et al., 2017). En observant 
ces marques, des chercheurs peuvent estimer si certaines cellules sont « plus 
jeunes » ou « plus vieilles » que l’âge chronologique de la personne.

Une perte de régulation des processus épigénétiques a été associée au 
vieillissement physiologique et à l’apparition de pathologies (Gensous et al., 
2017), ce qui laisse supposer que la signature épigénétique permettrait de 
distinguer l’âge biologique de l’âge chronologique.

Une étude de Horvath et de ses collaborateurs (Horvath et al., 2016) a montré 
qu’il est possible d’estimer l’âge biologique de certaines cellules du système 
nerveux à partir de 353 marqueurs épigénétiques. L’étude a également 
observé que, chez les personnes atteintes de la maladie de Huntington  
(une maladie neurodégénérative), ces marqueurs ne suivaient pas le même 
profil que chez les personnes non atteintes. Certaines cellules présentaient 
des marques épigénétiques caractéristiques d’un âge plus avancé, ce qui 
laisse croire que leur horloge épigénétique avançait plus rapidement dans 
certains tissus8. Cet exemple montre que certaines maladies pourraient être 
associées à un vieillissement biologique accéléré, sans que cela signifie que 
l’épigénétique en soit nécessairement la cause unique.

Ces résultats mettent en évidence un lien entre la déviation de 
l’horloge épigénétique et les causes de diverses maladies. Les marques 
épigénétiques semblent donc d’excellents indicateurs de l’âge biologique 
des individus et de la vitesse de vieillissement.

8	  En lien avec les profils de méthylation de l’ADN de cellules du système nerveux.
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CONTRÔLE DE LA QUALITÉ  
DES PROTÉINES

La détérioration du matériel génétique n’est pas la seule manifestation 
du processus de vieillissement cellulaire. Les protéines, qui assurent la 
plupart des fonctions essentielles de la cellule, subissent, elles aussi, les effets 
du temps. Leur maintien en bon état dépend de mécanismes de contrôle 
de la qualité qui deviennent de plus en plus inefficaces avec l’âge.

Le corps humain est composé de plus de 15 000 protéines différentes 
(Kim et al., 2014) qui doivent se renouveler pour assurer le bon 
fonctionnement du corps. Ces protéines sont les « ouvrières » de l’organisme : 
elles assurent presque toutes les fonctions vitales, de la contraction 
musculaire à la transmission des signaux nerveux en passant par 
la digestion.

Ce renouvellement est en partie assuré par des processus de contrôle de la 
qualité des protéines. Ces processus permettent :

•	 de vérifier que les protéines nouvellement fabriquées sont 
correctement repliées9;

•	 d’éliminer les protéines endommagées ou mal repliées;

•	 de recycler les composants pour fabriquer de nouvelles protéines.

Analogie : On peut comparer le contrôle de la qualité des protéines à une 
équipe d’inspecteurs dans une usine. Leur rôle est de vérifier que chaque 
produit issu de la chaîne de production est conforme et de retirer ceux 
présentant des défauts.

9	 Une protéine doit adopter une forme précise pour son bon fonctionnement. Elle doit donc 
être correctement « repliée ».
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Ce qui se passe avec l’âge

Avec le vieillissement, ces processus de contrôle semblent perdre en 
efficacité et en précision. Il en résulte une accumulation de protéines 
endommagées (Fredriksson et al., 2012; Petkovich et al., 2017), un phénomène 
associé à l’apparition de diverses maladies (Labbadia et Morimoto, 2014; 
Nishimura et al., 2021).

Deux exemples illustrent bien cette dynamique. La sarcopénie (perte 
progressive de la masse et de la force musculaires qui touche de 
nombreuses personnes ainées) est caractérisée par l’accumulation de 
protéines présentant une conformation inappropriée (Cuanalo-Contreras 
et al., 2023). La même association a été observée dans plusieurs maladies 
neurodégénératives, telles que la maladie d’Alzheimer et la maladie 
de Parkinson (Sinnige et al., 2020).

En somme, l’âge laisse des traces moléculaires dans l’ensemble de nos 
systèmes biologiques : dans nos chromosomes, dans la manière dont 
nos gènes sont exprimés et dans la qualité des protéines qui assurent nos 
fonctions vitales. Les télomères, l’épigénétique et le contrôle de la qualité 
des protéines constituent autant de pièces essentielles du casse-tête 
du vieillissement cellulaire.

Il existe toutefois une pièce centrale qui semble relier plusieurs de ces 
mécanismes : les mitochondries.
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LES MITOCHONDRIES AU CŒUR  
DU VIEILLISSEMENT?

Les mitochondries sont des structures cellulaires10 qui remplissent plusieurs 
fonctions importantes, dont la production de l’énergie nécessaire au 
fonctionnement des cellules. Elles convertissent l’énergie contenue dans 
les sucres et les lipides en une forme directement utilisable par la cellule, 
à savoir l’ATP11. Cette nouvelle forme d’énergie alimente l’ensemble des 
activités cellulaires, notamment la contraction musculaire, le maintien des 
fonctions vitales et l’activité des cellules nerveuses.

En plus d’assurer l’approvisionnement énergétique, les mitochondries gèrent 
la production des dérivés réactifs de l’oxygène (DRO). Ces molécules sont 
produites lors de la respiration cellulaire et, en partie, éliminées par des 
enzymes antioxydantes également présentes dans les mitochondries.

Les DRO sont des molécules très réactives qui, lorsqu’elles sont produites en 
excès, peuvent attaquer des molécules telles que les protéines, les lipides ou 
les nucléotides (Son et Lee, 2019). Cette capacité à dénaturer les constituants 
cellulaires est à l’origine de la théorie mitochondriale du vieillissement 
(Harman, 1972).

À RETENIR 
Les mitochondries sont à la fois nos centrales énergétiques et une source potentielle  
de stress oxydant. Lorsqu’elles dysfonctionnent, elles produisent davantage de dérivés  
réactifs de l’oxygène, ce qui contribue à l’endommagement cellulaire.

10	 Ou organites.
11	 ATP : adénosine triphosphate.
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Mitochondries et contrôle de la qualité cellulaire

Les mitochondries jouent également un rôle important dans la régulation 
des mécanismes de contrôle de la qualité des cellules, notamment par 
l’autophagie et la mitophagie. Ces mécanismes permettent de recycler 
de façon contrôlée le matériel et les structures cellulaires endommagées 
(Chang et al., 2014). Leur efficacité dépend toutefois de l’intégrité des 
fonctions mitochondriales (Nichenko et al., 2020).

Or, cette intégrité se détériore avec le vieillissement (Li-Harms et al., 2015), 
ce qui entraine une perte d’efficacité des mécanismes de contrôle de 
la qualité des cellules. Cette détérioration est liée à différentes maladies 
associées à l’âge, dont les maladies neurodégénératives (Figueroa et al., 
2015; Li et al., 2024). Les dysfonctionnements mitochondriaux sont également 
étroitement associés au développement de nombreuses formes de cancer 
(Viale et al., 2015).

Ainsi, un nombre croissant de travaux identifient aujourd’hui les 
mitochondries comme un modulateur clé du processus de vieillissement 
(Son et Lee, 2021) et comme une cible d’intervention potentielle pour mieux 
comprendre et, éventuellement, prévenir ou ralentir l’apparition de certaines 
maladies associées à l’âge.

Ce qui se passe avec l’âge

Nous savons aujourd’hui que les mitochondries perdent progressivement 
en efficacité et en capacité de régulation avec l’âge. Cette détérioration 
des fonctions mitochondriales est associée à une accumulation accrue des 
DRO (Giorgi et al., 2018). Elle est également liée à l’induction de l’inflammation 
ainsi qu’à une diminution de l’autophagie, c’est-à-dire des mécanismes 
de recyclage cellulaire (Silva, 2024).

La contribution des mitochondries à l’apparition d’un état pro-inflammatoire 
s’explique, entre autres, par leur rôle dans la production de cellules 
sénescentes, qui sécrètent des messagers pro-inflammatoires  
(Correia-Melo et al., 2016).
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Pourquoi les mitochondries occupent-elles une place centrale?

Les mécanismes présentés jusqu’ici s’inscrivent dans un cadre conceptuel 
désormais largement reconnu en biogérontologie : celui des marqueurs du 
vieillissement (hallmarks of aging). Proposé initialement par López-Otín et 
ses collaborateurs en 2013, ce cadre a fait l’objet d’une importante mise à 
jour en 2023 afin de tenir compte des avancées scientifiques de la dernière 
décennie (López-Otín et al., 2023).

Le modèle actualisé identifie douze marqueurs du vieillissement, 
regroupés en trois grandes catégories selon leur rôle dans le processus 
de vieillissement :

•	 Les marqueurs primaires, qui représentent les altérations initiales à 
l’origine du vieillissement (instabilité génomique, attrition des télomères, 
altérations épigénétiques, perte de protéostasie et dysautophagie);

•	 Les marqueurs antagonistes, qui correspondent aux réponses 
cellulaires qui sont mises en œuvre pour limiter les dommages, mais 
qui deviennent elles-mêmes délétères lorsqu’elles sont excessives 
ou prolongées (dérégulation de la détection des nutriments, 
dysfonctionnement mitochondrial et sénescence cellulaire);

•	 Les marqueurs intégrateurs, qui traduisent les conséquences 
fonctionnelles de l’accumulation de ces altérations à l’échelle des tissus 
et de l’organisme (épuisement des cellules souches, altération de la 
communication intercellulaire, inflammation chronique, dysbiose et 
altération de la maturation de l’ARN).
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Figure 3. Les douze marqueurs du vieillissement  
(« hallmarks of aging ») et leurs interactions

Source : López-Otín et al., 2023

Ce cadre met en évidence que les différents mécanismes du vieillissement 
ne fonctionnent pas de manière isolée, mais ils forment un réseau 
d’interactions complexes. Les mitochondries y occupent une place 
particulièrement importante. Au-delà de leur rôle dans la production 
d’énergie, elles participent au contrôle du stress oxydatif, de l’inflammation, 
de l’autophagie, de la sénescence cellulaire et de nombreuses voies de 
signalisation impliquées dans le vieillissement. Leur dysfonctionnement peut 
ainsi amplifier plusieurs autres marqueurs du vieillissement, tandis que  
ceux-ci peuvent, en retour, altérer les fonctions mitochondriales.

Cette forte interconnexion explique pourquoi les mitochondries sont 
aujourd’hui considérées comme un modulateur majeur des processus 
biologiques associés au vieillissement et comme une cible particulièrement 
prometteuse pour mieux comprendre les trajectoires de vieillissement 
en santé.
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Un programme de recherche prometteur

Dans ce contexte, plusieurs recherches s’intéressent à la caractérisation des 
fonctions mitochondriales en tant que marqueurs du vieillissement en santé. 
Au Québec, un programme de recherche mené en collaboration avec une 
équipe d’hémato-oncologues de Santé Québec Bas-Saint-Laurent étudie 
notamment le métabolisme mitochondrial des plaquettes sanguines.

Les objectifs sont les suivants :

•	 Caractériser l’évolution du métabolisme selon l’âge chez des personnes 
sans enjeux de santé afin d’établir une référence pour détecter des 
dysfonctionnements mitochondriaux possiblement associés à un 
vieillissement accéléré;

•	 Utiliser les fonctions mitochondriales pour évaluer l’impact de différents 
traitements sur la santé métabolique des personnes et, potentiellement, 
optimiser les traitements.

Ultimement, le but n’est pas seulement de traiter les conséquences 
du vieillissement – c’est-à-dire les maladies associées à l’âge –, mais 
également d’agir plus en amont, sur certains mécanismes cellulaires 
impliqués dans le processus de vieillissement.

L’étude de l’évolution de la qualité de ces structures cellulaires au cours 
du processus de vieillissement constitue donc une avenue de recherche 
majeure pour mieux comprendre pourquoi certaines personnes vieillissent 
en meilleure santé que d’autres, malgré un âge chronologique similaire.
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DES MÉCANISMES CELLULAIRES  
AUX TRAJECTOIRES DE VIEILLISSEMENT

Les mécanismes présentés dans cette première partie (instabilité du 
génome, attrition des télomères, modifications épigénétiques, altération 
du contrôle de la qualité des protéines et dysfonctionnement mitochondrial) 
ne constituent pas des phénomènes indépendants. Ils interagissent 
entre eux et participent collectivement aux processus biologiques 
du vieillissement.

Les recherches menées au cours des dernières décennies montrent 
également que ces mécanismes ne sont pas uniquement influencés par 
le patrimoine génétique ou le passage du temps. Ils sont sensibles aux 
habitudes de vie et aux environnements dans lesquels évoluent les individus. 
L’alimentation, l’activité physique, le sommeil, le stress chronique, l’exposition 
à certains polluants ou encore les conditions socioéconomiques sont 
associés à des modifications de différents biomarqueurs du vieillissement, 
notamment des signatures épigénétiques et des fonctions mitochondriales.

Les données les plus récentes étayent cette relation. Une étude menée 
auprès de plus de 12 000 adultes américains a montré qu’un revenu annuel 
inférieur à 25 000 $ était associé à un âge biologique supérieur de 4,9 ans 
chez les hommes et de 2,7 ans chez les femmes, par rapport aux personnes 
dont le revenu dépassait 75 000 $ (Mesa et al., 2025). Une méta-analyse 
regroupant 140 études et près de 66 000 participants confirme par ailleurs 
qu’un désavantage socioéconomique est associé à une accélération 
du vieillissement biologique mesurée par différents biomarqueurs 
épigénétiques (Willems et al., 2026).

D’autres travaux montrent que les personnes exposées à des conditions 
de vie défavorables, comme la pauvreté, l’insécurité alimentaire, un 
logement inadéquat, la discrimination ou l’isolement social, présentent plus 
fréquemment un vieillissement biologique accéléré que celles vivant dans 
des environnements plus favorables (Kamis et al., 2025; Xu et al., 2025). 
Plusieurs auteurs décrivent ce phénomène sous l’angle du concept de 
weathering, qui désigne l’accumulation progressive des effets biologiques 
associés aux désavantages sociaux au cours de la vie. Cette usure peut être 
observée dès l’enfance ou l’adolescence et elle peut contribuer aux écarts 
de santé observés entre les groupes sociaux et les territoires (Aikins et al., 
2025; Xu et al., 2025).
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Dans leur ensemble, ces travaux indiquent que les mécanismes biologiques 
du vieillissement sont largement partagés, mais que leurs trajectoires 
d’expression sont profondément hétérogènes et influencées par les 
conditions de vie. Les biomarqueurs étudiés ne mesurent donc pas le 
vieillissement lui-même; ils reflètent des signatures biologiques associées 
à certaines trajectoires de vieillissement, façonnées par l’interaction entre 
les caractéristiques biologiques, les habitudes de vie et les environnements 
sociaux.

Cette évolution des connaissances renouvelle la compréhension scientifique 
du vieillissement. Elle invite à considérer l’âge biologique non seulement 
comme un objet de recherche fondamentale, mais aussi comme une 
source d’information susceptible d’éclairer les trajectoires de santé à 
l’échelle des populations. C’est cette perspective qui est explorée dans 
la seconde partie du document.
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2. DU VIEILLISSEMENT 
BIOLOGIQUE À L’ACTION 
PUBLIQUE

La première partie de ce document a présenté plusieurs mécanismes 
biologiques associés au vieillissement : attrition des télomères, accumulation 
de cellules sénescentes, modifications épigénétiques, altération du contrôle 
de la qualité des protéines ou encore dysfonctionnement mitochondrial. Ces 
mécanismes permettent de mieux comprendre pourquoi le vieillissement ne 
se manifeste pas de manière uniforme. À âge chronologique égal, certaines 
personnes conservent longtemps leurs capacités fonctionnelles alors que 
d’autres développent plus précocement des maladies chroniques, une 
fragilité accrue ou des limitations importantes.

Ces différences ne relèvent pas uniquement de la biologie individuelle. Elles 
sont également influencées par les conditions dans lesquelles les personnes 
naissent, grandissent, vivent, travaillent, vieillissent et ont accès aux 
ressources sociales et sanitaires. Le vieillissement biologique apparait ainsi 
comme le produit d’interactions complexes entre les facteurs génétiques, 
les environnements de vie, les habitudes quotidiennes et les déterminants 
de la santé. Ces interactions ne sont ni linéaires ni unidirectionnelles : 
elles impliquent des boucles de rétroaction, des effets cumulatifs et des 
mécanismes compensatoires qui rendent difficile l’identification de relations 
causales simples entre un facteur isolé et un résultat de santé donné. 
Comprendre la dynamique du vieillissement, c’est donc appréhender un 
système où les dimensions sociales, environnementales et biologiques 
s’influencent mutuellement au fil du temps (Diez Roux, 2011).

Dans cette perspective, la question n’est plus seulement de comprendre 
comment les cellules vieillissent. Elle consiste également à déterminer 
comment les connaissances en biogérontologie pourraient enrichir l’action 
publique. Si les mécanismes biologiques reflètent, au moins en partie, 
les effets cumulés des conditions de vie, ils pourraient offrir un éclairage 
complémentaire pour mieux comprendre les trajectoires de vieillissement, 
repérer certaines vulnérabilités plus précocement et soutenir des 
interventions mieux adaptées aux besoins des populations.
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L’approche de santé populationnelle vise à améliorer la santé et le  
bien-être de l’ensemble d’une population sur un territoire donné en 
agissant de manière proactive sur les déterminants de la santé (CSBE, 
2025). Elle cherche notamment à coordonner les actions et les soins 
sur l’ensemble du continuum de services, et s’appuie sur des outils de 
stratification permettant d’identifier les besoins — qu’ils soient visibles  
(déjà connus du système) ou invisibles (encore non repérés).

Dans cette perspective, les connaissances issues de la biogérontologie 
pourraient constituer un outil complémentaire parmi d’autres pour 
enrichir la compréhension des besoins et soutenir une action publique 
davantage orientée vers la prévention, l’équité et l’amélioration de la santé 
des populations.

Trois axes structurent la réflexion proposée dans cette partie :

•	 Comprendre : les liens entre les déterminants de la santé et l’âge 
biologique : comment les environnements de vie laissent-ils une trace 
dans nos cellules?

•	 Mesurer : le potentiel des biomarqueurs pour orienter l’action publique : 
comment les mesures biologiques du vieillissement pourraient-
elles contribuer à identifier les populations vulnérables, à orienter les 
ressources et à évaluer l’impact des interventions?

•	 Transformer : les implications de la biogérontologie pour les stratégies 
de prévention : comment les connaissances sur les mécanismes du 
vieillissement pourraient-elles guider des actions visant à retarder 
l’apparition des maladies liées à l’âge et à soutenir l’autonomie?

Conditions d’un usage responsable : L’âge biologique doit être considéré 
comme un indicateur complémentaire, utile pour enrichir la compréhension 
des parcours de vieillissement. Son usage éventuel en action publique 
devrait être guidé par des conditions claires : démontrer une valeur ajoutée 
par rapport aux données déjà disponibles, éviter toute utilisation comme 
critère autonome d’accès aux soins ou aux services, protéger les données 
personnelles, prévenir les biais et orienter les interventions vers l’équité, 
la prévention et l’amélioration de la santé des populations.
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CE QUE CETTE PARTIE DU  
DOCUMENT APPORTE

Les avancées en biogérontologie permettent aujourd’hui de mieux 
comprendre les mécanismes cellulaires associés au vieillissement et, 
dans certains cas, d’en estimer les effets à l’aide de biomarqueurs. Sans 
prétendre prédire le devenir des individus ni réduire le vieillissement à une 
réalité exclusivement biologique, ces connaissances ouvrent néanmoins des 
pistes de réflexion pour les politiques publiques. Elles pourraient contribuer 
à renforcer les stratégies de prévention, à mieux anticiper certaines 
vulnérabilités et à soutenir une allocation plus équitable des ressources 
en santé et services sociaux.

L’enjeu n’est pas de « corriger » le vieillissement, mais de mieux comprendre 
les facteurs qui favorisent un vieillissement en santé afin que tous les 
acteurs (citoyens, société civile, décideurs, institutions) puissent agir plus tôt, 
plus justement et de manière plus cohérente avec les réalités vécues par 
les populations.

LES DÉTERMINANTS DE LA SANTÉ  
ET L’ÂGE BIOLOGIQUE

Les déterminants de la santé (revenu, logement, environnement, 
alimentation, activité physique, isolement, stress chronique, accès aux soins 
et conditions de vie) influencent la santé et le bien-être tout au long du 
parcours de vie. Ils ne se distribuent pas au hasard : ils sont façonnés par 
des réalités sociales, économiques, territoriales et politiques qui exposent 
différemment les personnes aux risques et aux ressources en fonction, entre 
autres, de la classe sociale, du genre, des facteurs ethnoculturels et du 
contexte géographique.

Les recherches en biogérontologie montrent aujourd’hui que ces 
facteurs peuvent avoir des effets mesurables sur certains mécanismes 
du vieillissement biologique et laisser une empreinte progressive sur 
l’organisme. Comme le souligne Diez Roux (2011), les dynamiques en jeu 
impliquent des boucles de rétroaction et des interactions multiples entre 
les niveaux biologiques, sociaux et environnementaux. Par exemple, une 
dysfonction cellulaire peut entrainer des limitations fonctionnelles (perte 
d’équilibre, diminution de la mobilité) qui, à leur tour, favorisent l’isolement 
social et une alimentation déséquilibrée, accélérant ainsi le vieillissement. 
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Comprendre ces relations récursives est essentiel pour concevoir des 
interventions qui agissent sur l’ensemble du système plutôt que sur un seul 
facteur isolé.

Prenons trois exemples observés dans la littérature scientifique :

•	 Télomères : bien que leur longueur soit en partie déterminée par 
des facteurs héréditaires, leur vitesse de raccourcissement semble 
également influencée par des facteurs liés aux conditions de vie et aux 
habitudes quotidiennes (Epel et al., 2004).

•	 Horloge épigénétique : les conditions de vie influencent certaines 
marques épigénétiques. Des études associent, par exemple, le stress 
chronique ou certaines formes de précarité à un vieillissement 
épigénétique accéléré (Horvath, 2013; Zannas et al., 2015).

•	 Fonction mitochondriale : les stress environnementaux et 
métaboliques, comme l’exposition à certains polluants, l’inflammation 
chronique ou des déséquilibres nutritionnels, peuvent altérer les 
fonctions mitochondriales, contribuant ainsi à différentes formes de 
dysfonctionnement cellulaire (Giorgi et al., 2018; Picard et al., 2014).

Le tableau ci-dessous illustre, de manière simplifiée et non exhaustive, 
certains liens documentés entre les déterminants de la santé et les 
mécanismes cellulaires associés au vieillissement. Il importe de souligner 
à nouveau que ces liens ne sont pas unidirectionnels : des altérations 
cellulaires peuvent également contribuer à des limitations fonctionnelles 
qui, en retour, renforcent l’exposition à des conditions sociales défavorables, 
créant ainsi des boucles d’accélération du vieillissement.

Déterminant de la santé Mécanismes cellulaires principalement associés

Isolement social Épigénétique, mitochondries

Stress chronique Épigénétique, mitochondries, contrôle de la qualité des protéines12

Pollution Mitochondries, instabilité génomique

Alimentation Épigénétique, mitochondries

Activité physique Contrôle de la qualité des protéines, mitochondries

12	  Ou protéostase.
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Ce qu’il faut comprendre

Ces associations ne signifient pas qu’un déterminant de la santé agit 
directement, mécaniquement ou de manière isolée sur une fonction 
cellulaire précise. Les mécanismes en jeu sont complexes et impliquent de 
nombreuses interactions biologiques, psychologiques, environnementales 
et sociales.

Par exemple, l’isolement social ne « cause » pas directement un 
dysfonctionnement mitochondrial au même titre qu’une substance toxique. 
Il peut toutefois contribuer, par différents mécanismes — stress chronique, 
inflammation, diminution de l’activité physique ou détérioration de la santé 
mentale —, à des processus biologiques du vieillissement. Inversement, des 
altérations cellulaires peuvent entrainer des limitations fonctionnelles qui 
accroissent la vulnérabilité sociale, créant ainsi un cercle vicieux.

Il s’agit donc d’un champ de recherche encore en développement, où les 
liens observés demeurent souvent probabilistes et multifactoriels.

Quelles implications pour l’action publique?

Les recherches en biogérontologie renforcent l’idée que les politiques 
publiques agissant sur les conditions de vie peuvent avoir des effets 
durables sur les trajectoires de santé. Ils invitent à considérer la santé 
comme un phénomène complexe, influencé par de multiples déterminants 
en interaction (sociaux, environnementaux, comportementaux et 
biologiques) qui s’influencent mutuellement au fil du temps. Cette 
complexité implique que l’action publique peut s’exercer sur plusieurs 
leviers, soit simultanément, soit selon une séquence temporelle adaptée 
aux trajectoires individuelles, soit en fonction des caractéristiques propres 
à certaines sous-populations.

Pour atteindre ce niveau de sophistication, deux conditions sont nécessaires. 
D’une part, il faut des connaissances pour comprendre les dynamiques en 
jeu et identifier les leviers d’action les plus pertinents. D’autre part, il faut des 
balises pour guider l’action. Ces balises sont notamment celles que propose 
l’approche de santé populationnelle axée sur la valeur : l’équité (réduire les 
écarts de santé entre les groupes), l’efficience (optimiser l’utilisation des 
ressources), l’amélioration de la santé des populations et la viabilité du 
système à long terme (CSBE, 2025). À ces balises s’ajoutent des principes 
éthiques fondamentaux : non-stigmatisation, protection des données, 
consentement éclairé et vigilance face à toute forme de réductionnisme 
biomédical.
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Une politique de réduction de la pauvreté, des mesures favorisant des 
environnements de vie sains, des initiatives de lutte contre l’isolement 
social ou encore des interventions promouvant l’activité physique peuvent 
contribuer, indirectement, à limiter certaines formes de vieillissement 
accéléré et à réduire les inégalités de santé. Ces actions agissent non pas 
sur un mécanisme biologique isolé, mais sur l’ensemble des conditions 
qui façonnent les trajectoires de vie et, par ricochet, sur les processus 
biologiques qui y sont associés.

Cette perspective invite à considérer la prévention au-delà de la seule 
prévention biomédicale. Elle rappelle que le vieillissement en santé dépend 
aussi — et peut-être surtout — des environnements sociaux, économiques 
et territoriaux dans lesquels les personnes évoluent. La biogérontologie 
ne remplace pas l’action sur les déterminants sociaux : elle en éclaire les 
mécanismes et en renforce la légitimité.

UNE CONTRIBUTION PROMETTEUSE, ENCORE EN DÉVELOPPEMENT

La recherche sur les liens entre les déterminants de la santé et le vieillissement biologique 
demeure émergente. Les niveaux de preuve varient selon les mécanismes étudiés, et plusieurs 
résultats proviennent encore de modèles animaux ou d’études observationnelles. Ces limites 
n’annulent pas l’intérêt de ces travaux; elles invitent plutôt à les utiliser comme une source 
d’éclairage complémentaire pour comprendre les interactions entre conditions de vie, santé 
et vieillissement.

Leur apport principal n’est pas de fournir des mesures exactes de l’effet biologique d’une 
politique publique donnée, mais d’offrir un éclairage nouveau sur les mécanismes par lesquels 
les inégalités sociales et les conditions de vie peuvent s’inscrire dans le corps et dans les 
trajectoires de santé, ainsi que sur la manière dont l’action publique peut intervenir plus  
en amont des maladies chroniques.
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L’ÂGE BIOLOGIQUE COMME OUTIL D’ÉCLAIRAGE 
POUR L’ACTION PUBLIQUE : DE LA MESURE  
À LA STRATIFICATION DES BESOINS

Les biomarqueurs du vieillissement, comme les horloges épigénétiques, 
certaines mesures des fonctions mitochondriales ou encore l’attrition des 
télomères permettent aujourd’hui d’observer des processus biologiques 
liés au vieillissement accéléré avant même l’apparition de maladies ou de 
limitations fonctionnelles importantes. Sans fournir une mesure absolue de 
l’état de santé, ces outils offrent une nouvelle fenêtre d’observation sur les 
trajectoires de vieillissement au sein des populations.

Dans une perspective de santé populationnelle, ces avancées pourraient 
contribuer à mieux comprendre les écarts de vulnérabilité entre les individus, 
les groupes sociaux ou les territoires. Elles ouvrent également des pistes de 
réflexion pour la prévention et l’organisation des services, tout en soulevant 
d’importants enjeux éthiques.

Comment évaluer l’âge biologique à l’échelle des populations?

À ce jour, l’utilisation des biomarqueurs du vieillissement comme outils de 
pilotage de l’action publique à grande échelle reste un horizon plutôt qu’une 
réalité opérationnelle. Plusieurs initiatives internationales montrent toutefois 
la direction dans laquelle la recherche s’engage comme en témoignent 
les exemples présentés dans la section suivante (voir « Mieux cibler les 
interventions préventives grâce à la stratification des risques »).
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QUELQUES BIOMARQUEURS PROMETTEURS

•	 Télomères leucocytaires : la longueur des télomères mesurée dans les globules 
blancs est associée à plusieurs maladies chroniques et à certains facteurs de risque 
cardiovasculaire, bien que cet indicateur demeure variable et peu spécifique.

•	 Horloge épigénétique : basée sur les profils de méthylation de l’ADN, l’horloge 
épigénétique constitue aujourd’hui l’un des outils les plus étudiés pour estimer l’âge 
biologique. Certaines horloges montrent une capacité à prédire des indicateurs de 
santé et le risque de mortalité, bien que la robustesse de ces associations varie selon 
les modèles et les contextes d’étude.

•	 Marqueurs liés à la protéostasie : l’accumulation de protéines mal repliées ou 
dénaturées est étudiée dans différentes maladies associées au vieillissement, 
notamment les maladies neurodégénératives et la sarcopénie.

•	 Fonctions mitochondriales : différentes mesures du métabolisme mitochondrial, 
notamment dans les cellules sanguines, sont étudiées comme indicateurs potentiels 
de la santé cellulaire, de l’inflammation et de la vulnérabilité métabolique.

Ces biomarqueurs ne mesurent pas le vieillissement lui-même, mais rendent compte de 
signatures biologiques associées à certaines trajectoires de vieillissement.

Leur interprétation demeure complexe et leur utilisation en santé publique soulève plusieurs 
défis scientifiques, méthodologiques et éthiques.

Qu’est-ce qui est réaliste à moyen terme pour mesurer l’âge 
biologique au sein d’une population?

Plutôt que de viser une évaluation individuelle de l’âge biologique par 
des tests coûteux et spécialisés, une piste plus réaliste à moyen terme 
consisterait à développer un indicateur populationnel corrigé de l’âge 
chronologique à partir de données déjà disponibles ou pouvant facilement 
être collectées.

Plusieurs travaux récents valident cette approche. Une étude new-yorkaise 
(Knobel et al., 2025) a utilisé les dossiers de santé électroniques de 
31 913 patients pour calculer l’âge phénotypique (PhenoAge), un biomarqueur 
du vieillissement biologique basé sur des analyses sanguines courantes 
(albumine, créatinine, glucose, etc.). Les chercheurs ont montré qu’une 
augmentation d’un décile de l’indice de vulnérabilité sociale du quartier de 
résidence était associée à une accélération de l’âge biologique de 0,23 an, 
le statut socioéconomique expliquant 61 % de cette association. Cette étude 
démontre qu’il est possible de quantifier l’impact des inégalités sociales sur 
le vieillissement à partir de données de routine.
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À l’échelle internationale, une étude transnationale (Hernandez et al., 2025) 
a analysé 161 981 participants dans 40 pays en utilisant une approche 
« exposome » (intégrant des facteurs environnementaux, sociaux et 
politiques). Les chercheurs ont créé une mesure composite appelée 
biobehavioral age gap (BBAG), qui correspond à l’écart entre l’âge estimé 
à partir de facteurs de risque et de protection et l’âge chronologique. 
Leurs résultats montrent que ce BBAG prédit les futurs déclins cognitifs et 
fonctionnels, et qu’il est fortement influencé par l’environnement politique 
et social : une exposition à une mauvaise qualité de l’air, à des inégalités 
sociales et à des institutions démocratiques faibles contribue à expliquer 
les différences observées dans les trajectoires de vieillissement, avec des 
disparités considérables entre les pays.

Enfin, une analyse des données du National Health and Nutrition Examination 
Survey (NHANES) (Yan et al., 2026) portant sur 10 763 participants a montré 
que l’adversité des déterminants sociaux et le vieillissement biologique 
accéléré agissent en synergie pour amplifier le risque de fragilité. Chaque 
unité d’augmentation du score composite de désavantage social des 
participants est associée à une augmentation de 30 % du rapport de cotes 
de fragilité, le vieillissement biologique (mesuré par le PhenoAge) médiant 
une part de cette association.

Ces travaux montrent qu’il est désormais possible de construire des 
indicateurs populationnels du vieillissement biologique combinant 
biomarqueurs courants, données sociosanitaires et caractéristiques 
environnementales. Bien que ces indicateurs demeurent des mesures 
indirectes du vieillissement plutôt que des mesures directes de ses 
mécanismes biologiques, ils offrent un outil prometteur pour surveiller les 
inégalités de vieillissement, orienter les politiques publiques et mieux cibler 
l’allocation des ressources. À moyen terme, cette approche apparait plus 
réaliste, plus équitable et plus facilement déployable à grande échelle que 
le recours à des tests individuels spécialisés ou coûteux.
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LES CONDITIONS D’UNE UTILISATION JUSTE ET UTILE DE LA BIOGÉRONTOLOGIE

Les avancées en biogérontologie offrent des perspectives prometteuses, à condition d’être 
utilisées avec discernement.

Elles devraient :

•	 renforcer et non remplacer l’action sur les déterminants de la santé. Mesurer l’âge 
biologique reste peu utile si l’on ne s’attaque pas aux causes profondes des inégalités 
de santé;

•	 être utilisées pour éclairer les tendances et les besoins, non pour prédire avec 
certitude le parcours de santé d’un individu. Les biomarqueurs révèlent des tendances 
populationnelles, non des destins individuels;

•	 soutenir le vieillissement en santé sans médicaliser l’expérience de vieillir comme une 
maladie à corriger. Le vieillissement est un processus biologique et une expérience 
humaine normale. L’objectif n’est donc pas de l’abolir, mais de mieux comprendre et  
de prévenir les trajectoires de vieillissement accéléré, évitable ou inéquitable;

•	 compléter le jugement clinique, social et éthique sans s’y substituer. Les données 
biologiques apportent un éclairage, elles ne décident pas;

•	 orienter les ressources vers les besoins réels, sans créer de nouvelles formes de 
discrimination ou de hiérarchisation dans l’accès aux soins, aux assurances ou 
aux services.

Les biomarqueurs du vieillissement fournissent des indications probabilistes et 
populationnelles. Ils ne permettent pas de déterminer, à eux seuls, les besoins ou les capacités 
d’une personne.

Des pistes de réflexion pour l’action publique

MIEUX CIBLER LES INTERVENTIONS PRÉVENTIVES GRÂCE  
À LA STRATIFICATION DES RISQUES

Les stratégies actuelles de prévention reposent largement sur l’âge 
chronologique ou sur l’apparition de maladies déjà établies. Or, plusieurs 
pays explorent aujourd’hui des approches de prévention stratifiée (ou 
« personnalisée ») qui intègrent des données biologiques pour mieux cibler 
les interventions. Ces démarches visent à identifier, au sein de la population, 
des sous-groupes présentant des vulnérabilités spécifiques afin de leur 
proposer des interventions adaptées, plus précoces et plus efficaces.
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Au Royaume-Uni, le  NHS Genomic Medicine Service (NHS England, s. d.), 
déployé depuis 2018, vise à intégrer le séquençage génomique dans les 
parcours de soins de routine, avec pour objectif de proposer un accès 
équitable aux tests génomiques pour l’ensemble de la population (North 
Thames Genomic Medicine Service, s. d.). Le service a déjà réalisé plus 
de 810 000 tests génomiques en 2024, couvrant 7 000 maladies rares 
et héréditaires et plus de 200 indications en cancérologie (Hill, 2025). 
Le NHS prévoit étendre cette approche à la prévention des maladies 
cardiovasculaires dès 2026, puis à d’autres pathologies comme le diabète 
et la démence.

En Finlande, le projet FinnGen a rassemblé les données génomiques et de 
santé de 520 000 personnes, soit environ 10 % de la population finlandaise 
(National Precision Medicine Programme Singapore, 2025), et a identifié plus 
de 20 000 associations entre variants génétiques et maladies (FinnGen, s. d.). 
Ces données, couplées à des mesures de laboratoire standard collectées 
dans les dossiers de santé électroniques, offrent de nouvelles perspectives 
pour étudier la progression des maladies et identifier des marqueurs de 
déclin lié à l’âge.

En France, le Plan France Médecine Génomique 2025 (PFMG2025), mis  
en œuvre en 2016, vise à intégrer la médecine génomique en pratique 
clinique pour permettre un accès équitable aux examens pangénomiques 
pour tous les patients concernés (PFMG2025, s. d.). Structuré autour de trois 
objectifs et quatorze mesures, le plan ambitionne d’étendre l’accès au 
séquençage génomique et aux soins personnalisés aux patients atteints  
de maladies communes, au-delà des cancers et des maladies rares 
(Thauvin et Nowak, 2024).

En Italie, l’étude IN-TeMPO vise à évaluer l’efficacité d’interventions 
multidimensionnelles (nutrition, activité physique, stimulation cognitive, 
gestion des risques métaboliques) pour prévenir le déclin cognitif et 
fonctionnel chez les personnes âgées (Future Brain Health Initiative, 2025; 
Sala et al., 2025). L’étude explore un large éventail de biomarqueurs sanguins 
(marqueurs de la maladie d’Alzheimer, de la neurodégénérescence, de 
l’inflammation, de la sénescence et de la sarcopénie) pour « stratifier le 
risque des sujets et évaluer l’effet des interventions multidimensionnelles 
sur les biomarqueurs ».

Ces exemples illustrent le développement d’infrastructures et d’approches 
susceptibles de soutenir une prévention stratifiée, où des sous-populations 
identifiées comme vulnérables sur la base d’indicateurs biologiques 
(combinés à des données sociales et cliniques) bénéficient d’interventions 
ciblées. Ils montrent également que ces approches ne se limitent pas à des 
technologies de pointe : elles s’appuient sur des biomarqueurs sanguins 
accessibles (comme les protéines plasmatiques), mesurés à grande échelle, 
et sur des infrastructures de données déjà existantes.
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Cette réflexion invite aussi à remettre en question l’usage exclusif de l’âge 
chronologique comme seuil d’accès à certains services ou programmes. 
Certaines personnes peuvent présenter des vulnérabilités importantes 
avant 65 ans, alors que d’autres conservent longtemps leurs capacités. 
La biogérontologie pourrait contribuer à mieux reconnaitre la diversité 
des trajectoires de vieillissement dans la planification des services, en 
permettant :

•	 sur le plan individuel, un accès aux aides ou aux établissements 
au bon moment, même si la personne est en dessous de l’âge 
chronologique seuil;

•	 sur le plan populationnel, une meilleure allocation des ressources et des 
interventions mieux ciblées vers les groupes présentant une vulnérabilité 
biologique accrue.

MIEUX COMPRENDRE LES INÉGALITÉS TERRITORIALES ET SOCIALES

Les biomarqueurs pourraient également contribuer à décrire certaines 
disparités de santé entre territoires ou groupes de population. Si certains 
environnements sociaux ou conditions de vie sont associés à un 
vieillissement biologique accéléré, ces connaissances pourraient aider 
à mieux orienter les ressources vers les milieux cumulant davantage de 
vulnérabilités sociales, environnementales ou sanitaires. L’objectif ne serait 
pas de « classer » les populations, mais de mieux comprendre où les besoins 
sont les plus importants afin de soutenir des interventions plus équitables.

En résumé, la biogérontologie peut être envisagée comme un outil 
d’éclairage et de prévention ciblée, complémentaire pour la santé publique 
et la compréhension des trajectoires de vieillissement, ces dernières étant, 
pour l’instant, analysées principalement au regard d’un seuil arbitraire 
d’âge chronologique.

La biogérontologie ne fournit pas de réponses simples ni de solutions 
technologiques aux enjeux du vieillissement de la population. Son apport 
potentiel réside plutôt dans sa capacité à enrichir les connaissances 
disponibles afin de soutenir des politiques de prévention plus précoces, plus 
cohérentes et plus attentives aux inégalités de santé, et donc plus adaptées 
aux besoins réels des individus et des populations.
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CONCLUSION
L’âge biologique propose une lecture renouvelée du vieillissement des 
populations. Il ne s’agit pas de substituer une approche à une autre, mais 
de construire une compréhension systémique qui articule les mécanismes 
biologiques avec les dimensions sociales, économiques, environnementales 
et comportementales de la santé. Cette approche vise à accroitre la 
pertinence et l’impact des politiques publiques et des interventions de 
santé publique, en reconnaissant que le vieillissement résulte d’interactions 
dynamiques entre ces différents déterminants.

Dans un contexte de vieillissement démographique accéléré, l’intégration 
de cette compréhension élargie aux politiques publiques — moyennant 
des garde-fous clairs — pourrait constituer une piste stratégique à 
explorer. Il ne s’agit ni de « réparer » ni de « ralentir » le vieillissement comme 
une finalité en soi, mais plutôt de mieux comprendre les trajectoires 
individuelles et collectives, de repérer plus précocement les vulnérabilités 
réelles et d’adapter plus finement les réponses du système de santé et des 
politiques sociales.

UNE CONTRIBUTION À  
ENCADRER COLLECTIVEMENT

Les avancées en biogérontologie ne constituent pas une réponse 
unique aux défis du vieillissement. Elles invitent plutôt à enrichir notre 
compréhension des dynamiques de vieillissement, à mieux cibler les efforts 
de prévention et à évaluer avec davantage de précision les effets des 
politiques publiques sur la santé réelle des populations.

Leur intégration à l’action publique doit toutefois demeurer guidée par 
des finalités claires : soutenir l’équité, renforcer la prévention, éviter la 
stigmatisation, protéger les données et reconnaitre que le vieillissement 
demeure une expérience humaine, sociale et collective. La biologie n’est 
pas une fin en soi; elle apporte un éclairage supplémentaire pour mieux 
comprendre comment les environnements de vie s’inscrivent dans le corps.
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PISTES POUR L’ACTION PUBLIQUE

À la lumière du vieillissement de la population et des progrès récents 
en matière de mesure biologique, trois axes d’action apparaissent 
particulièrement structurants, non pour substituer une logique à une autre, 
mais pour construire une compréhension systémique du vieillissement :

1.	 Valider les marqueurs biologiques dans le contexte québécois : les 
connaissances actuelles reposent majoritairement sur des cohortes 
européennes et américaines. Une validation à partir d’échantillons 
représentatifs de la population québécoise est essentielle afin d’assurer 
la pertinence, la validité et l’équité de leur utilisation. Cette validation 
doit s’accompagner d’une réflexion sur les seuils d’interprétation et les 
biais potentiels.

2.	 Approfondir la compréhension des mécanismes du vieillissement : 
mieux comprendre les mécanismes biologiques qui sous-tendent 
les variations de la vitesse de vieillissement, en les articulant avec 
les déterminants sociaux, permettrait de raffiner les approches de 
prévention et d’en évaluer plus finement les effets. Cela implique 
de mener des recherches interdisciplinaires qui croisent la biologie, 
l’épidémiologie sociale et les sciences humaines.

3.	 Articuler les données biologiques, sociales et territoriales : le défi 
dépasse le champ biomédical. C’est au croisement des données 
biologiques et des dimensions sociales, économiques et territoriales 
que l’âge biologique peut apporter un éclairage pertinent à l’action 
publique. Un tel croisement permettrait de mieux comprendre les 
mécanismes par lesquels les inégalités sociales s’inscrivent dans le 
corps, et d’orienter les ressources vers les populations et les territoires 
qui en ont le plus besoin.
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EN GUISE D’OUVERTURE

L’accessibilité croissante des données biologiques offre un levier potentiel 
pour enrichir la planification des services, ajuster les stratégies de prévention 
et concevoir des interventions mieux adaptées aux réalités vécues des 
populations. Leur intégration appelle toutefois un débat collectif sur les 
usages légitimes, les balises éthiques et les valeurs qui doivent guider 
l’action publique.

En adoptant une approche populationnelle qui intègre l’âge biologique 
comme indicateur complémentaire parmi d’autres, les décideurs pourraient 
disposer d’un outil supplémentaire pour soutenir un vieillissement en 
santé, plus équitable et mieux adapté aux trajectoires différenciées de la 
population. Cette démarche s’inscrit pleinement dans les ambitions d’un État 
orienté vers la santé populationnelle, permettant de conjuguer innovation 
scientifique, responsabilité collective et transformation systémique.

Une condition demeure toutefois essentielle : ne jamais confondre mesure 
et finalité, et reconnaitre que la biologie, si éclairante soit-elle, ne peut, à elle 
seule, dicter les choix collectifs. Alors que le Québec se dote d’une politique 
ambitieuse visant l’intégration de la médecine génomique dans les soins, les 
connaissances issues de la biogérontologie invitent également à réfléchir 
à la manière dont les données biologiques pourraient, avec les précautions 
nécessaires, contribuer à éclairer les politiques publiques en santé.
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