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Préface 

La communication cellulaire désigne l’ensemble des processus par 

lesquels une cellule émet, reçoit, interprète et convertit une information 

biologique en réponse fonctionnelle. La signalisation cellulaire en 

constitue la dimension opératoire : elle correspond à la transmission du 

signal depuis un ligand, c’est-à-dire une molécule porteuse 

d’information, jusqu’aux effecteurs intracellulaires qui modifient l’état 

biochimique, transcriptionnel ou structural de la cellule. Dans les 

organismes pluricellulaires, cette organisation de l’information est 

indispensable à la morphogenèse, à l’homéostasie, à la différenciation, 

à la réparation tissulaire, à l’immunité et à l’adaptation aux contraintes 

du milieu, ce qui explique que les réseaux de communication 

intercellulaire soient aujourd’hui considérés comme l’une des 

architectures intégratrices majeures du vivant. 

L’étude contemporaine de la signalisation cellulaire ne se limite plus à 

l’inventaire des récepteurs et des seconds messagers. Elle implique 

désormais une lecture dynamique, compartimentée et multi-échelle des 

voies de transduction du signal, depuis la liaison ligand-récepteur 

jusqu’aux réponses transcriptionnelles, métaboliques, immunitaires et 

mécaniques. Des voies telles que JAK-STAT, les récepteurs à activité 

tyrosine kinase, les récepteurs couplés aux protéines G, la signalisation 

calcique, la signalisation redox et les modules sensibles à l’oxygène 

illustrent la façon dont les cellules articulent perception de 

l’environnement, amplification de l’information et décision biologique, 

dans des contextes qui vont de la physiologie ordinaire à l’inflammation 

chronique, à l’hypoxie, à la mort cellulaire régulée et à la cancérisation. 

Le présent manuscrit a été conçu pour offrir à des étudiants de Master 

2, notamment en écotoxicologie animale et environnementale, un cadre 



conceptuel cohérent permettant de relier les bases moléculaires de la 

communication cellulaire aux réponses physiologiques et 

pathologiques observées chez les organismes exposés à des stress 

biotiques ou abiotiques. Une telle perspective est particulièrement 

nécessaire dans un contexte où les perturbateurs endocriniens, les 

déséquilibres redox, l’hypoxie, les contraintes thermiques et hydriques, 

ainsi que les altérations immunitaires, interfèrent directement avec les 

récepteurs, les voies de transduction et les programmes d’expression 

génique qui conditionnent l’adaptation ou la vulnérabilité des cellules 

et des tissus.
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Introduction générale 

Dans son acception la plus large, la communication cellulaire 

correspond à la circulation ordonnée d’informations entre cellules ou à 

l’intérieur d’une même cellule, tandis que la signalisation cellulaire 

renvoie plus strictement aux mécanismes physicochimiques par 

lesquels cette information est reçue puis traitée. Il convient donc de 

distinguer la communication intercellulaire, qui concerne l’échange du 

message entre cellules, de la signalisation intracellulaire, qui concerne 

la propagation du signal au sein de la cellule réceptrice. Cette 

distinction n’est pas seulement pédagogique : elle permet de 

comprendre pourquoi une même molécule signal peut produire des 

effets différents selon le type cellulaire, l’état du récepteur, la 

disponibilité des protéines de transduction, la compartimentation 

subcellulaire et le contexte tissulaire dans lequel le message est 

interprété (Su et al., 2024). 

Les cellules communiquent selon des modalités spatio-temporelles 

diverses. Les communications à courte portée incluent la signalisation 

par contact direct, la signalisation juxtacrine, les jonctions 

communicantes et la diffusion locale de médiateurs paracrines; les 

communications à longue portée incluent la signalisation endocrine, qui 

mobilise le compartiment circulant, ainsi que certaines formes de 

signalisation neurocrine. À ces voies classiques s’ajoutent des 

mécanismes aujourd’hui reconnus comme centraux, notamment les 

vésicules extracellulaires, structures délimitées par une bicouche 

lipidique qui transportent protéines, lipides et acides nucléiques et 

participent à la coordination de l’homéostasie tissulaire, de 

l’inflammation et de la progression pathologique. La communication 

cellulaire doit ainsi être pensée comme un continuum allant du contact 
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membranaire immédiat aux transferts d’information à distance, avec 

des gradients de vitesse, de spécificité et d’amplification très variables 

(Su et al., 2024; Berumen Sánchez et al., 2021; Schank et al., 2026). 

La réception du signal repose sur des récepteurs, c’est-à-dire des 

macromolécules capables de reconnaître un ligand avec une certaine 

affinité et de convertir cette interaction en événement biologique. Les 

récepteurs membranaires détectent l’essentiel des signaux hydrophiles, 

tandis que les récepteurs cytoplasmiques et nucléaires répondent surtout 

à des ligands diffusibles, souvent lipophiles, comme certaines 

hormones stéroïdiennes. Parmi les grandes familles membranaires, les 

récepteurs à activité tyrosine kinase occupent une place stratégique : 

chez l’humain, 58 récepteurs tyrosine kinases sont répartis en 20 

familles, ce qui témoigne de la diversification fonctionnelle des 

modules de détection impliqués dans la prolifération, la différenciation, 

la migration et l’angiogenèse. Les récepteurs couplés aux protéines G 

constituent pour leur part la plus vaste famille de récepteurs de 

signalisation et illustrent de manière exemplaire la plasticité structurelle 

et fonctionnelle de la réception membranaire (Zhang & Li, 2023; Ripoll 

et al., 2025). 

Une fois le signal reçu, la transduction du signal met en jeu une série 

d’intermédiaires capables de relayer, d’amplifier, de compartimenter et 

de moduler l’information initiale. Les seconds messagers — molécules 

intracellulaires dont la concentration ou la distribution varie rapidement 

après activation d’un récepteur — occupent ici une fonction charnière. 

L’adénosine monophosphate cyclique (AMPc), le guanosine 

monophosphate cyclique (GMPc), l’inositol 1,4,5-trisphosphate et le 

calcium ionisé (Ca2+) font partie des principaux vecteurs de cette 

conversion informationnelle. La portée des signaux dépend alors de la 

cinétique de production de ces messagers, de l’activité des kinases, 


