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myokines ciblant le foie 
 
Résumé du Projet de Stage (en 300 mots maximum, mots clés en gras) 
 
Les  avantages de  l'exercice physique  dans  la prévention et  l’amélioration du  traitement  du diabète de  type 2 
sont bien connus, mais les mécanismes moléculaires qui sous‐tendent les avantages associés à l'exercice physique 
restent mal définis. L'un des mécanismes d’action est  la sécrétion de myokines, qui assurent  la communication 
entre  le  muscle  et  les  organes  cibles.  Notre  objectif  est  d'identifier  les  myokines  sécrétées  par  le  muscle 
squelettique  qui  exercent  des  effets  endocrines  ou  paracrines  en  réponse  à  une  activation  du  senseur 
énergétique AMP‐activated protein kinase  (AMPK) qui mime  les effets de  l’exercice physique. Notre approche 
combinera  une  analyse  combinée  de  transcriptomique  RNA‐seq  et  du  secrétome  musculaire  pour  nous 
renseigner sur  les  facteurs circulants sécrétés par  le muscle squelettique et  les organes cibles. Nous utiliserons 
MetRS*, une nouvelle approche de marquage bioorthogonal du protéome, pour identifier par spectrométrie de 
masse  les protéines sécrétées  impliquées dans  la communication  inter‐organes. Nous déterminerons comment 
en  réponse  à  la  contraction  via  l’activation  de  l’AMPK,  le muscle  squelettique  peut  soutenir  la  fonction  et  le 
métabolisme hépatique en utilisant des myokines spécifiques ciblant spécifiquement le foie. 
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