
L'impact du yoga et de la méditation sur le vieillissement cellulaire
chez les Individus en bonne santé.  Étude exploratoire.

Source : Madhuri Tolahunase, Rajesh Sagar, et Rima Dada
Laboratoire de la reproduction et de la génétique moléculaires, Département d'Anatomie, Institut indien des sciences 
médicales (AIIMS), New Delhi, Inde
Department of Psychiatry, Institut indien des sciences médicales (AIIMS), New Delhi, Inde.

1. Introduction
Au cours de la dernière décennie, on observe une augmentation significative de maladies de style 
de vie complexes comme la dépression, le diabète 2 (DM), les maladies cardiovasculaires (CVD), 
le cancer et l'infertilité.
Ces maladies sont fortement associées à l'accélération de vieillissement cellulaire [1, 2] et sont 
devenus le fléau de la société moderne [3-5]. Bien que nous n'ayons pas d'étalon-or
de bio-marqueur pour surveiller le vieillissement en bonne santé, de bio-marqueurs putatifs, les 
bio-marqueurs cardinaux du vieillissement cellulaire ainsi que des bio-marqueurs 
métabotophiques, basés sur les connaissances courantes, sont devenus l'objet de la dernière 
recherche destinée à développer des interventions pour prévenir les maladies chroniques de mode 
de vie. 

Les bio-marqueurs cardinaux du vieillissement cellulaire comprennent les dommages de l’ADN , 
l’attrition de la longueur des télomères et le stress oxydatif (OS) [7]. Les dommages à l'ADN 
entraînent une instabilité génomique responsable pour les dysfonctionnements cellulaires dans la 
pathogènes des maladies du mode de vie [8-10]. l’OS est la cause la plus importante de 
dommages de l'ADN. Bien que de nombreux dommages oxydatif différents de l'ADN (ODD) ont été 
identifiés, un ADN oxydant hautement mutagène a fait l'objet d'études approfondies et constitue 
une bio-marqueur des dommages à l'ADN [11]. L'attrition des télomères est due à altération du 
métabolisme des télomères entraînant une diminution de la télomérase, d’activité enzymatique, et 
au OS. Il contribue à l'instabilité génomique et est associé à des maladies de vieillissement et de 
style de vie. 

Le stress oxydatif, un déséquilibre entre les pro-oxydants et les mécanismes défensifs 
antioxydants, devient pathologique aux deux extrêmes de la gamme physiologique nécessaire 
pour des fonctions cellulaires normales. Il est impliqué dans la pathologie de style de vie complexe 
et les maladies chroniques [13], y compris la dépression [14], l'obésité [15], et l'infertilité [16, 17], 
les principaux problèmes de santé publique. Plusieurs bio-marqueurs sanguins métabotropes 
influençant le vieillissement comprend des bio-marqueurs du stress et de la réponse inflammatoire, 
de neuroplasticité et longévité. 
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La réponse au stress continu due à des stimuli de stress chronique provoque constamment
une augmentation des taux de cortisol [18], qui conduit aux anomalies des tissus systémiques
comme l'adiposité accrue et la neuro-dégénérescence.

Le niveau de réactivité au stress (taux de cortisol) peut être un bio-marqueur pour prédire la 
susceptibilité aux maladies de style de vie [19]. Le vieillissement accéléré est aussi caractérisé par 
une inflammation chronique . L'inflammation est un facteur de risque très important pour la plupart 
des maladies de vie chroniques [20] et est une cible potentiellement modifiable [21]. 

IL-6 est la cytokine la plus importante dans l'inflammation et est à la fois un marqueur de l'état 
inflammatoire et une caractéristique de morbidité chronique [22]. La neuroplasticité avec des 
facultés affaiblies due à une accélération de vieillissement peut avoir une influence négative tout 
au long de la vie [23]. 

BDNF est un régulateur majeur de la neuroplasticité [24], qui peut être augmenté dans des régions 
spécifiques du cerveau par divers interventions [25]. La durée de la santé et de la longévité sont 
influencées par plusieurs facteurs.

Sirtuin-1 (SIRT1), est une histone désacétylase (HDAC), est important parmi eux et est récemment 
devenu une cible pour diverses interventions [26]. Il influence systématiquement
la nutrition et le métabolisme énergétique et possède un rôle central dans le rythme circadien, 
l’adaptation contre le stress [27] et la plasticité neuronale [28].

Des diverses interventions ont été étudiées [29, 30] afin de déterminer leur influence sur la 
prévention des maladies de style de vie et promouvoir la santé et la longévité.
Ces interventions incluent l'exercice physique [31], la nutrition, la restriction calorique [32], et la 
prise des antioxydants [33] .Cependant, aucune intervention ne se révèle être un moyen préventif 
efficace et devenir une stratégie thérapeutique pouvant corriger les maladies complexes de style 
de vie moderne, et fournir des avantages complets pour retarder ou inverser le vieillissement 
accéléré. 

Par conséquence, d'autres recherches sont nécessaires pour trouver des interventions optimales 
pour les populations à risque des maladies de style de vie. Le yoga est une discipline, qui peut 
positivement modifier le corps et l’esprit [34] et a été déjà utilisé pour améliorer le profil clinique 
des patients avec diverses pathologies [35] y compris la dépression, l'obésité,
l'hypertension, l'asthme, le diabète de type II et le cancer.  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La présente étude a été conçue pour évaluer l’impact d'une intervention basée sur le yoga et la 
méditation (YMLI) sur le style de vie, le vieillissement cellulaire et la longévité, en analysant les 
bio-marqueurs cardinaux et métabotrophiques dans le sang chez les participants (sujets sains).

2. Matériels et méthodes
2.1. Conception de l'étude et participants. 
94 personnes en bonne santé ont été inscrits dans cette prospective (programme) de 12 
semaines, (l’an 2015) conçu pour explorer l'impact de YMLI sur le vieillissement cellulaire. Les 
principaux critères d'inclusion étaient : être homme ou femme entre 30 et 65 ans, menant un style 
de vie moderne malsain. Les critères d'exclusion clés étaient : l’incapacité à effectuer les postures 
de yoga en raison de défauts physiques, ou avoir des récentes changements de style de vie au 
cours des 3 derniers mois. L'étude était initiée après autorisation éthique (ESC / T-370 / 
22-07-2015) et l'enregistrement de l'essai au sein de Clinical Trial Registry of Inde (CTRI REF / 
2014/09/007532).

2.2. Procédure
2.2.1. L’intervention en mode de vie à l’aide de Yoga et Méditation (Yoga and Méditation Based 
Life style Intervention = YMLI ). 
Les sujets éligibles ont été inclus dans l'étude une fois leurs caractéristiques de base ont été 
enregistrés. Les participants ont subi un programme YMLI pré-testé, de 12 semaines, comprenant 
les séances de théorie et de pratique [42, 43]. YMLI est conçu être une stratégie de santé intégrale 
incorporant les composantes classiques du yoga, y compris les Asanas (postures physiques), 
Pranayama (exercices de respiration), et Dhayna (Méditation) qui sont dérivées d'un mélange de 
Hatha Yoga et de Raja Yoga.

Le YMLI pour l'étude actuelle a été modifié de manière appropriée pour les sujets apparemment 
sains. Le programme YMLI comprenait des sessions de 5 jours par semaine pendant 12 
semaines. Pour les deux premières semaines, les sessions ont eu lieu à la Clinique de Santé 
Intégrée (IHC), AIIMS, New Delhi, et enseigné par des instructeurs de yoga spécialisés (les 
qualifications éducatives incluent le baccalauréat en naturopathie, Sciences de Yoga et P.G. 
Diplôme en thérapie du yoga).

Les 10 semaines restantes la pratique était réalisée « à la maison ». La surveillance de la 
conformité de la pratique YMLI a été réalisée à travers la maintenance d'un contact téléphonique 
et le suivi d’agenda personnelle. Les détails des activités au cours du programme YMLI sont 
donnés dans le tableau 1. 
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Chaque session dans YMLI inclus un ensemble d'Asanas (postures physiques), Pranayama 
(exercices de respiration), et Dhayna (Méditation) pendant environ 90 minutes. Cela a été suivi par 
une conférence interactive de 30 minutes (uniquement pendant les deux premières semaines de 
YMLI à l'IHC) sur le mode de vie, les maladies liées au style de vie et l'importance de la 
prévention. 
 
Les détailles de la pratique :
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2.2.2. Procédures au laboratoire. 
Au cours de cette étude de 12 semaines, les participants ont été évalués selon divers bio-
marqueurs à partir du jour 1 et jusqu’au la semaine 12. Des échantillons de sang veineux à jeun (5 
mL) ont été recueillies et divisées en deux parties.

2.2.3. Les buts de l’étude
Le critère principal était d’évaluer le changement dans les niveaux de bio-marqueurs cardinaux du 
vieillissement cellulaire en partant de la ligne de base (jour 1)  à la semaine 12.

2.3. Analyses statistiques. Les données ont été analysées à l'aide de SPSS 20 (IBM Corp, 
Armonk, NY).

Voici les résultats du test : 
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Et voici les transcriptions des caractéristiques mesurées. 

8-OH2dG (ou 8-oxo-2’-deoxyguanosine) : est la forme prédominante de dommages à l'ADN radicalaire. La 
mesure de sa concentration permet notamment de suivre l'efficacité de certains antioxydants. 
ROS (Les espèces réactives oxygénée, en anglais reactive oxygen species, ROS) : Leur concentration peut 
cependant croître significativement en période de stress — sous l'effet de la chaleur ou de l'exposition aux 
ultraviolets par exemple — et endommager les structures cellulaires, ce qu'on appelle le stress oxydant.
TAC (capacité d'absorption des radicaux oxygénés / en anglais Total Antioxydant Capacity) 
Télomérase : est une enzyme qui, lors de la réplication de l'ADN chez les eucaryotes, permet de conserver 
la longueur du chromosome en ajoutant une structure spécifique à chaque extrémité : le télomère. 
Télomère : est une région hautement répétitive, donc a priori non codante, d'ADN à l'extrémité d'un 
chromosome. À chaque fois qu'un chromosome en bâtonnet d'un eucaryote est répliqué, lors de la 
réplication, qui précède la mitose (division cellulaire), le complexe enzymatique de l'ADN polymérase s'avère 
incapable de copier les derniers nucléotides : l'absence de télomère signifierait la perte rapide d'informations 
génétiques nécessaires au fonctionnement cellulaire.
Cortisol : est une hormone stéroïde. Un véritable initiateur et régulateur métabolique, cette hormone de la 
cortico-surrénale stimule l'augmentation du glucose sanguin ; elle permet donc de libérer de l'énergie à partir 
des réserves de l'organisme. Elle est aussi produite pendant le stress. L'influence prolongée (stress 
chronique) peut entraîner des risques sur des nombreux systèmes : cardio-vasculaire, squelette, reins, 
organes, fertilisation, cutané, etc. 
IL-6, ou interleukine 6, est une cytokine clé dans la régulation de l'inflammation aigüe et chronique. Joue un 
rôle de messager entre les cellules impliquées dans ce processus. Une hyperproduction d'interleukine 6 
provoque l'inflammation et les lésions articulaires associées à la polyarthrite rhumatoïde.
Sirtuine-1 une protéine enzymatique humaine qui fait partie des gènes suppresseurs de tumeurs.Elle 
intervient dans différents processus : inflammation, restriction énergétique, biogenèse des mitochondries, 
résistance au stress, etc.

3. Résultats
L'organigramme des détails de participation est fourni dans Tableau 2. 94 sujets ont été évalués.
Après 12 semaines de YMLI, il y avait une amélioration significative dans les deux bio-marqueurs 
cardinaux et métabotrophiques de vieillissement de cellules par rapport aux valeurs de base 
(tableau 2). La moyenne des niveaux 8-OH2dG et ROS étaient significativement plus faible, et
les niveaux moyens d'activité TAC et de la télomérase étaient significativement augmentés (toutes 

les valeurs 𝑝 <0,05). 

Le niveau moyen de la longueur de télomère était augmentée mais la découverte n'était pas 

significative (𝑝 = 0,069). Les taux de cortisol et d'IL-6 à Téhérane étaient significativement plus bas 

et les taux moyens de β-endorphine, de BDNF et de sirtuine-1 étaient significativement augmentés 

(toutes les valeurs 𝑝 <0,05).
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Peu de différences ont été notées dans le sous-groupe sur une analyse par genre. Seul le sous-
groupe des hommes a montré une diminution significative des niveaux d'IL-6 et une réduction plus 

marquée des niveaux de cortisol (mâles 0.00 = 0,001; femelles 𝑝 = 0,036). Après 12 semaines de

YMLI, nous avons également noté une réduction significative de l'IMC (𝑝 <0,01).

4. Discussion
Les résultats de cette étude soulignent l'impact positif de YMLI sur les bio-marqueurs du 
vieillissement cellulaire et dans la promotion de la longévité cellulaire grâce à des changements à 
la fois au sein des marqueurs cardinaux et bio-marqueurs métabotrophiques. Les résultats 
suggèrent que l'impact est produit par l'amélioration de la stabilité génomique, le métabolisme des 
télomères, l’équilibre de l'oxydation cellulaire de stress, le réponse au le stress, et les 
inflammations mieux régulées; ainsi que à l’augmentation de la neuroplasticité et la détection de la 
nutrition. (on sent mieux si on a faim ou non) 

La stabilité génomique est au cœur de la longévité cellulaire et d’une vie saine exempte de 
maladies; les résultats de notre étude suggèrent la réduction de l'instabilité génomique (diminution 
des niveaux de 8-OH2dG) par la pratique de YMLI. Les habitudes sociales malsaines (fumer,
consommation excessive d'alcool, etc.), mode de vie sédentaire, exposition aux polluants de 
l'environnement et à la consommation de la nourriture appauvri nutritionnellement ont fait des 
ravages sur la santé humaine avec l'apparition de maladies de style de vie à un âge beaucoup 
plus jeune [3-5].

Ces facteurs environnementaux et de style de vie sont responsables de l’instabilité génomique 
[10]. Les dommages à l'ADN des deux types (en mitochondries et au sein de génome) entraînent 
l'accumulation d'aberrations génétiques et hyper-mutabilité du génome [8-10].

Ceci est principalement dû à une réponse aberrante de dommages à l’ADN (DDR), qui est 
essentielle pour la réparation de l'ADN et pour surveillance génomique intégrale (générale). La 
réparation d'ADN déficiente déclenche des effets systémiques favorisant le vieillissement 
pathologique [10]. La réduction des dommages à l'ADN par YMLI suggère l’utilisation de potentiel 
de yoga dans l'activation de la voie DDR axé sur la réparation des dommages génomiques et 
amélioration de la stabilité génomique et de changements métabolites. 

La maintenance de la longueur des télomères, grâce à la régulation du métabolisme des télomères 
contribue à la stabilité génomique et à la réduction de l'attrition des télomères (augmentation de la 
longueur des télomères et des niveaux d'activité de télomérase) montrée par notre étude après la 
pratique de YMLI,  démontre le potentiel de yoga dans le métabolisme des télomères et
la longévité cellulaire. 
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Les télomeres, qui nous servent de horloge biologique, sont des répétitions hexamériques 
hautement conservées, et le maintien de leur longueur est vitale pour la longévité cellulaire. La 
télomérase est un régulateur important de la longueur des télomères et la régulation précise  de 
son activité, et une l'interaction correcte entre télomère et télomérase, sont importantes pour 
protéger les longueurs précisés de télomères et empêcher leur attrition[44]. (voir plus sur ce sujet dans 

l’article Limite de Hayflick  A.P.)  

Notre étude suggère l'amélioration et la maintenance d’équilibre, par la pratique de YMLI, du 
stress oxydatif cellulaire (diminution des ROS et augmentation du TAC)  qui est dû à des facteurs 
endogènes et exogènes comme le tabagisme, consommation excessive d'alcool, exposition à des
rayonnement UV, infection, exposition xénobiotique, et stress psychologique [48].

Même les niveaux de ROS en dessous des limites physiologiques sont délétères à la fonction 
cellulaire normale et le maintien de OS (stress oxydatif) à des niveaux physiologiques est 
important pour la longévité cellulaire. L’OS augmenté provoque des dommages à toutes les 
molécules, y compris les dommages à l'ADN et aux télomères. Il affecte également la transduction 
du signal et la transcription génique en provoquant une large hypométhylation de génome [49] et 
provoque ainsi des changements dans l’épigénome.

La régulation du stress oxydatif cellulaire après la pratique de YMLI suggère le potentiel de cette 
intervention dans la protection des cellules contre les dommages à l'ADN et l’ attrition de télomères
en inversant les changements épigénétiques, qui sont accumulés en raison du mode de vie 
malsain et des conditions environnementales défavorables. 

D'autres études [50] soutiennent ces résultats et montrent une augmentation de la régulation à la 
hausse de l'activité de télomérase et la diminution de ODD après la pratique de YMLI. 
Pour combattre les effets de OS les gens utilisent des antioxydants sans surveiller les niveaux de 
ROS [51] contrairement à la pratique de YMLI qui régule les niveaux ROS de sorte que aucune 
des fonctions physiologiques sensibles n’est altéré.

Le style de vie moderne et le stress psychologique associé ont des interactions complexes avec 
les habitudes de vie, les conditions, et les interventions médicales pour provoquer une accélération
du vieillissement cellulaire, qui affecte négativement notre mental, physique, et notre aptitude à la 
reproduction [3-5]. 

La longévité cellulaire améliorée après YMLI suggère le rôle potentiel du yoga dans l’amélioration 
de la forme physique. Alors que le stress psychologique est un facteur majeur contribuant à une 
prévalence accrue de troubles neuro-psychiatriques comprenant la dépression, l'accumulation de 
graisse anormale (surpoids) est une manifestation somatique majeure contribuant à l'augmentation 
de la prévalence du syndrome métabolique et toutes les maladies qui relèvent  du syndrome 
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métabolique, incluant, obésité, DM et CVD [52]. D'autres manifestations de style de vie malsain 
comprennent le vieillissement des gonades menant à l'infertilité [53] et la perte récurrente de 
grossesse. Des études antérieures ont démontré les avantages cliniques du yoga et de la 
méditation dans toutes ces conditions médicales [35]. Dada et al. ont montré que YMLI peut 
réduire le vieillissement testiculaire et entraîner la régulation dans l'activité de la télomérase, OS et 
ODD [8]. 

Les études en cours dans notre laboratoire sur l'impact du yoga et de la méditation ont fourni des 
preuves significatives de l'inversion du vieillissement cellulaire chez les sujets au vieillissement 
accéléré en raison de la dépression. La longévité cellulaire améliorée observée dans notre étude 
après la pratique de YMLI suggère que les changements dans les deux bio-marqueurs cardinaux 
et métabotropes du vieillissement cellulaire constitue un mécanisme pour prévenir les maladies 
chroniques de style de vie.

L’étude suggère que les changements dans les facteurs métabotrophiques, qui comprennent une 
augmentation des taux de β-endorphine, BDNF et sirtuine-1 et une diminution des taux de cortisol 
et d’IL-6, et les processus cellulaires les impliquant, peuvent avoir des rôles importants
dans le renversement du vieillissement cellulaire et l'amélioration de la longévité cellulaire
après YMLI.

L’amélioration du stress et de la réponse inflammatoire dans notre étude après YMLI peut être 
supportée par des changements dans le cortisol, β-endorphine, IL-6 et d'autres facteurs, avec la 
régulation et par des changements dans le cerveau des niveaux de hypothalamus et hypophyse-
surrénales (HPA) . 

La réponse peut entraîner une diminution de la SG et une inversion de la sécrétion sénescente
phénotype des cellules, y compris les cellules dans le cerveau, le tissu adipeux,
endothélium et gonades. Les changements dans le phénotype sécrétoire comprennent une 
diminution de l'IL-6 [56], une augmentation du BDNF et de la sirtuine-1 [57]. Ces facteurs régulés 
peuvent conduire à l'équilibre dans OS et la longévité cellulaire et contribuer à la renaissance 
tissulaire tout au long du corps, dans le SNC aux gonades, aux vaisseaux et muscles dans la 
périphérie. 

Le phénotype sécrétoire des cellules somatiques fournit une rétroaction réglementaire au cerveau 
[58], ce qui complète le cercle vicieux de la régulation entre l'esprit et le corps. La 
neurodégénérescence est associée à la pathogenèse de plusieurs conditions neuropsychiatriques 
et neuroplasticité a une rôle centrale dans leur gestion et la vitalité. 
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L’augmentation de la longévité cellulaire et la neuroplasticité accrue peut être un mécanisme 
d’altération du volume de matière grise dans différentes régions du cortex de cerveau [59], de 
l’attention accrue [60], et plusieurs autres processus complexes [55, 61] impliqués dans la 
réduction du stress et la dépression après le yoga et la méditation. 

Notre étude est la première à documenter l'augmentation des niveaux de sirtuine-1 indépendant 
de la restriction calorique après la pratique du yoga. Ces processus améliorés peuvent retarder 
l'apparition et ralentir la baisse de la progression des maladies associées à l'accélération
de vieillissement cellulaire. L'impact de l'intervention pour les deux sexes était évalué séparément 
car les hommes et les femmes répondent différemment au stress [63]. 

Fait intéressant, l’étude de sous-groupe sur le genre a montré que la réduction des niveaux de 
cortisol et d'IL6 était plus prononcée chez les hommes que chez les femmes. Les différences entre 
les sexes ont été également observées dans d'autres bio-marqueurs. Phase du cycle menstruel 
devrait être pris en considération puisque certains niveaux de bio-marqueurs sont connus pour 
varier avec différents phases du cycle menstruel [64, 65]. Notre étude a montré la diminution 
significative de l'IMC chez les sujets apparemment en bonne santé qui sont entrés dans la plage 
du poids normale (23,64 ± 3,55 - Indice de la Masse Corporelle / IMC) par rapport aux valeurs de 
référence de la gamme de poids excessif (26.30 ± 3.40).  

Alors que les dernières recherches [66] suggèrent des personnes avec un IMC moyen de 27, qui 
sont en surpoids par la classification actuelle de l'obésité, sont susceptibles de survivre plus 
longtemps dans la population de l'Ouest, des données similaires ne sont pas disponibles pour les 
Indiens. Par conséquent, nos résultats doivent être interprétés avec prudence.

Le yoga est holistique et représente une science qui inclut le corps et l’esprit, ce qui est plus 
bénéfique et avantageux que des interventions isolés comme l'exercice physique, restriction 
calorique, et les antioxydants. La pratique du yoga et l'exercice physique sont des entités 
différentes, la première conserve de l'énergie avec économie de la dépense énergétique pour 
produire des avantages mentaux et physiques, et la seconde vise à dépenser plus d’énergie pour 
les efforts physiques et les besoins métaboliques, comme le montre une étude des causes 
d’exercice dans les changements erratiques dans les bio-marqueurs, et souvent finit en OS (stress 
oxydatif) [67]. 
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Et au contraire de ce fait, la méditation apporte un bio-marqueur et un comportement uniformes
aux changements et l'amélioration de la cognition et diminue l’OS [68]. 
 
Les antioxydants thérapeutiques ne peuvent que diminuer les ROS mais pas les réguler, ce qui 
peut (paradoxalement) raccourcir la durée de vie [69] en raison d'un déséquilibre dans la réponse 
immunitaire ROS [70]. La méditation et YMLI régule ROS plutôt que de simplement les abaisser
par des processus équilibrés liés au stress et à des expressions des gènes appropriés [71]. 

Il est important d'adopter un style de vie qui ralentit la baisse de la santé en inversant ou en 
retardant le vieillissement accéléré en raison d'un mode de vie malsain. Les bio-marqueurs du 
vieillissement cellulaire peuvent former la base pour déterminer le risque de style de vie, les 
maladies chroniques, infectieuses, l'efficacité et l'utilité des interventions afin de diminuer le risque 
de maladie. Par conséquent, les résultats de cette étude soutiennent la pratique de YMLI comme 
une utilité clinique importante en particulier dans la prévention et la gestion des facteurs 
complexes des maladies et la réduction du taux de déclin fonctionnel avec vieillissement.

5. Conclusion
Bien que nous ne pouvons pas changer notre biologie ou notre âge chronologique, nous pouvons 
certainement inverser / ralentir le rythme auquel nous viellions en adoptant  la pratique de YMLI. 
C'est la première étude à démontrer l’amélioration des bio-marqueurs cardinaux et 
métabotrophiques du vieillissement cellulaire et de la longévité, parmi la population en bonne 
santé, après l'intervention dans le style de vie basée sur la pratique de yoga et la méditation.

Donc, notre santé et la vitesse à laquelle nous vieillissons dépend entièrement de nos choix. La 
pratique régulière de Yoga et de la Méditation peuvent détenir la clé pour retarder le vieillissement, 
ou nous conduire à un vieillissement sain, prévenir l'apparition des maladies complexes de mode 
de vie multi-factoriel, promouvoir la santé mentale, physique et reproductive, et prolonger la 
jeunesse.
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