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Préface

Depuis la dernière édition de ce livre, plus de cinq millions d’articles scienti#ques ont 
été publiés. Il y a eu une augmentation parallèle de la quantité d’information numé-
rique  : de nouvelles données sur les séquences génomiques, les interactions entre 
protéines, les structures moléculaires et l’expression des gènes, toutes stockées dans 
de vastes bases de données. Le dé#, pour les scienti#ques et les auteurs de manuels, 
est de convertir cette énorme quantité d’informations en une compréhension et une 
connaissance accessibles et actuelles de la façon dont les cellules fonctionnent.

Une aide est apportée par la forte augmentation du nombre d’articles de revues qui 
tentent de rendre les données brutes plus faciles à assimiler, bien que la grande majorité 
de ces revues soient encore très ciblées. D’autre part, une collection en croissance rapide 
de ressources en ligne essaie de nous convaincre que la connaissance n’est qu’à quelques 
clics de souris de nous. Dans certains domaines, ce changement dans la façon dont 
nous accédons aux connaissances a été couronné de succès, par exemple pour obtenir 
des informations sur nos propres problèmes médicaux. Mais pour comprendre quelque 
chose à la beauté et à la complexité de la manière dont les cellules vivantes fonctionnent, 
il faut plus qu’un wiki-ci ou un wiki-ça ; en e"et il est extrêmement di$cile d’identi#er les 
pierres précieuses et durables dans tant de données confuses et parfois trompeuses. Un 
récit soigneusement forgé est beaucoup plus e$cace car il parcourt logiquement et pro-
gressivement les idées principales, les composants essentiels et les expériences décisives 
d’une manière telle que les lecteurs peuvent construire par eux-mêmes un cadre concep-
tuel mémorisable de la biologie cellulaire – cadre qui leur permettra d’évaluer de façon 
critique toutes les nouveautés de la science et, plus important encore, de les comprendre. 
Voilà ce que nous avons essayé de faire dans Biologie Moléculaire de la Cellule.

Au cours de la préparation de cette nouvelle édition, nous avons inévitablement dû 
prendre des décisions di$ciles. A#n d’intégrer de nouvelles découvertes passionnantes, 
tout en gardant le livre portable, beaucoup de choses ont dû être supprimées. Nous avons 
ajouté de nouvelles parties, comme celles sur les nouvelles fonctions de l’ARN, les progrès 
de la biologie des cellules souches, les nouvelles méthodes pour étudier les protéines et les 
gènes et pour l’imagerie des cellules, les progrès de la génétique et du traitement du cancer, 
et le calendrier, le contrôle de la croissance et la morphogenèse dans le développement.

La chimie des cellules est extrêmement complexe, et toute liste des parties des cel-
lules et de leurs interactions – peu importe sa longueur – laisserait d’énormes lacunes 
dans notre compréhension. Nous savons maintenant que, pour donner des explications 
convaincantes sur le comportement cellulaire, il faudra disposer d’informations quanti-
tatives sur les cellules et que celles-ci soient couplées à des approches mathématiques/
informatiques sophistiquées – certaines pas encore inventées. Par conséquent, un 
objectif émergent pour les biologistes cellulaires est de déplacer leurs études vers encore 
plus de description quantitative et de déduction mathématique. Nous soulignons cette 
approche et certaines de ses méthodes dans une nouvelle partie à la #n du Chapitre 8.

Face à l’immensité de ce que nous avons appris sur la biologie cellulaire, il peut être 
tentant pour un étudiant d’imaginer qu’il y a peu de choses à découvrir. En fait, plus 
nous découvrons de choses sur les cellules, plus de nouvelles questions émergent. Pour 
souligner que notre compréhension de la biologie cellulaire est incomplète, nous avons 
mis en évidence certaines des principales lacunes dans nos connaissances en incluant 
Ce que nous ne savons pas à la #n de chacun des chapitres. Ces brèves listes ne compren-
nent qu’un petit échantillon des questions et des dé#s sans réponse qui seront fonda-
mentaux pour la prochaine génération de scienti#ques. Nous tirons un grand plaisir de 
savoir que certains de nos lecteurs apporteront des réponses dans le futur.

Plus de 1500 illustrations ont été conçues pour créer un récit parallèle, étroitement 
imbriqué au texte. Nous avons augmenté leur cohérence entre les chapitres, en particu-
lier en utilisation des couleurs et des icônes communes ; les pompes membranaires et les 
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canaux sont un bon exemple. Pour éviter des interruptions dans le texte, certaines don-
nées ont été déplacées dans de nouvelles planches, facilement accessibles. La plupart des 
structures protéiques importantes décrites ont été redessinées et colorées de façon plus 
cohérente. Dans chaque cas, nous fournissons maintenant pour la protéine le code cor-
respondant de la Protein Data Bank (PDB), qui peut être utilisé pour accéder aux outils en 
ligne apportant plus d’informations sur la protéine, tels que ceux du site web RCSB PDB 
(www.rcsb.org). Ces connexions permettent aux lecteurs du livre d’explorer plus en détail 
les protéines qui se trouvent au cœur de la biologie cellulaire.

Nous vivons dans un monde qui nous pose de nombreuses questions complexes 
liées à la biologie cellulaire : la biodiversité, le changement climatique, la sécurité ali-
mentaire, la dégradation de l’environnement, l’épuisement des ressources, les mala-
dies humaines. Nous espérons que notre livre aidera le lecteur à mieux comprendre 
ces dé#s et peut-être à contribuer à les relever. La connaissance et la compréhension 
apportent le pouvoir d’intervenir.

Nous sommes redevables à un grand nombre de scienti#ques dont nous mention-
nons l’aide généreuse séparément dans des remerciements détaillés. Ici, nous devons 
citer quelques contributeurs particulièrement importants. Pour le Chapitre 8, Hana 
El-Samad a fourni la base de la partie sur l’analyse mathématique des fonctions cel-
lulaires, et Karen Hopkin a apporté une contribution précieuse à la partie sur l’étude 
de l’expression et de la fonction des gènes. Werner Kuhlbrandt a aidé à réorganiser 
et à réécrire le Chapitre  14 (Conversion de l’énergie  : mitochondries et chloroplas-
tes). Rebecca Heald a fait de même pour le Chapitre 16 (Le cytosquelette), Alexander 
Schier pour le Chapitre 21 (Développement des organismes multicellulaires), et Matt 
Welch pour le Chapitre 23 (Les pathogènes et les infections). Lewis Lanier a aidé à 
la rédaction du Chapitre 24 (Les systèmes immunitaires inné et adaptatif ). Hossein 
Amiri a généré l’énorme banque de questions des enseignants en ligne.

Avant de commencer le cycle de révisions nécessaire à cette édition, nous avons 
demandé à un certain nombre de scienti#ques qui avaient utilisé la dernière édition 
pour enseigner aux étudiants de biologie cellulaire de nous rencontrer et de proposer 
des améliorations. Ils nous ont apporté un retour utile qui a contribué à la refonte de 
la nouvelle édition. Nous avons également béné#cié de l’apport précieux des groupes 
d’étudiants qui ont lu la plupart des chapitres en épreuves.

Beaucoup de gens et beaucoup d’e"orts sont nécessaires pour convertir un long 
manuscrit et un gros tas de croquis en un manuel #ni. L’équipe de Garland Science qui a 
réussi cette conversion a été exceptionnelle. Denise Schanck, à la direction des opérations, 
a montré de la patience, de la tolérance, de la perspicacité, du tact et de l’énergie, tout au 
long du voyage ; elle nous a guidés tous infailliblement, bien secondée par Allie Bochic-
chio et Janette Scobie. Nigel Orme a supervisé notre programme d’illustrations remanié, a 
mis tous les dessins dans leur forme #nale, et encore amélioré la quatrième de couverture 
avec ses compétences graphiques. Tiago Barros nous a aidé à rafraîchir notre présentation 
des structures des protéines. Matthew McClements a conçu le livre et la première de cou-
verture. Emma Je"cock a revu la présentation des pages, en gérant l’interminable ronde 
des épreuves et des changements de dernière minute avec une habileté et une patience 
remarquables ; Georgina Lucas lui a fourni de l’aide. Michael Morales, assisté de Leah 
Christians, a produit et assemblé le réseau complexe des matériaux qui forme le cœur des 
ressources en ligne qui accompagnent le livre. Adam Sendro" nous a fourni les précieux 
commentaires des utilisateurs du livre du monde entier qui nous ont été utiles pour notre 
cycle de révision. Par leur regard expert sur le manuscrit, Elizabeth Zayatz et Sherry Gra-
num Lewis ont joué le rôle de rédacteurs de développement, Jo Clayton de relecteur et 
Sally Huish de correcteur. Bill Johncocks a compilé l’index. À Londres, Emily Preece nous 
a littéralement nourris, tandis que l’aide professionnelle, les compétences et l’énergie de 
l’équipe Garland, ainsi que leur amitié, nous a nourris dans tous les autres sens du terme 
tout au long de la révision, ce qui a fait de l’ensemble du processus un véritable plaisir. Les 
auteurs sont extrêmement chanceux d’être soutenus si généreusement.

Nous remercions nos conjoints, familles, amis et collègues pour leur soutien con-
tinu, qui a une fois de plus rendu l’écriture de ce livre possible.

Alors que nous achevions cette édition, Julian Lewis, notre co-auteur, ami et collègue, 
a #nalement succombé au cancer qu’il avait combattu héroïquement pendant dix ans. À 
partir de 1979, Julian a donné d’importantes contributions à l’ensemble des six éditions, 
et, étant parmi nous la plus belle plume, il a élevé et amélioré à la fois le style et le ton 
des nombreux chapitres qu’il touchait. Son approche scienti#que minutieuse, sa clarté et 
sa simplicité étaient au cœur de son écriture. Julian est irremplaçable, et nous regrettons 
tous profondément son amitié et sa collaboration. Nous dédions cette sixième édition à 
sa mémoire.

PRÉFACE
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Note au lecteur

Structure du livre
Bien que les chapitres de ce livre puissent être lus indépendamment les uns des autres, 
ils sont disposés selon un ordre logique en cinq parties. Les trois premiers chapitres de la 
Partie I couvrent les principes élémentaires et fondamentaux de la biochimie. Ils peuvent 
servir soit d’introduction pour ceux qui n’ont pas étudié la biochimie, soit de cours de 
recyclage pour ceux qui l’ont étudiée. La Partie II traite du stockage, de l’expression et de la 
transmission de l’information génétique. La Partie III présente les principes des méthodes 
expérimentales les plus importantes pour examiner et analyser les cellules ; là, une nou-
velle section intitulée « Analyse mathématique des fonctions des cellules » dans le Chapi-
tre 8 donne une dimension supplémentaire à notre compréhension de la régulation et de 
la fonction de la cellule. La Partie IV décrit l’organisation interne de la cellule. La Partie V 
suit le comportement des cellules dans les systèmes multicellulaires, en commençant par 
le développement des organismes multicellulaires et en concluant par les chapitres sur les 
organismes pathogènes et l’infection, et sur les systèmes immunitaires inné et adaptatif.

Références
Une liste concise de références sélectionnées est incluse à la #n de chaque chapitre. 
Celles-ci sont classées par ordre alphabétique, sous les principaux titres des sections 
du chapitre. Ces références incluent parfois les articles originaux dans lesquels des 
découvertes importantes ont été rapportées pour la première fois.

Glossaire
Tout au long du livre, des caractères gras ont été utilisés pour souligner les termes clés 
dans l’endroit précis du chapitre où ils sont décrits et discutés en priorité. Les caractères 
en italiques sont utilisés pour signaler les termes importants, mais avec un moindre 
degré d’accentuation. À la #n du livre on trouvera un glossaire étendu couvrant les 
termes techniques de biologie cellulaire ; il doit être le premier recours du lecteur lors 
de la rencontre d’un terme inconnu.

Nomenclature des gènes et des protéines
Chaque espèce a ses propres conventions de dénomination des gènes ; la seule caracté-
ristique commune est qu’ils sont toujours en italique. Chez certaines espèces (comme 
l’homme), les noms de gènes sont tous écrits en lettres capitales ; chez d’autres espèces 
(comme le poisson zèbre), tous en minuscules ; chez d’autres encore (la plupart des gènes 
de souris), avec la première lettre en majuscule et le reste en minuscules ; ou, comme chez 
la drosophile (Drosophila), avec di"érentes combinaisons de majuscules et de minus-
cules, selon que le premier allèle mutant à être découvert a produit un phénotype domi-
nant ou récessif. Les conventions de dénomination des protéines sont également variées.

Ce chaos typographique énerve tout le monde. Il est non seulement fastidieux et 
absurde, il est également impossible à employer. Nous ne pouvons pas dé#nir indépendam-
ment une convention nouvelle pour chacune des quelque millions d’espèces prochaines 
dont nous pouvons souhaiter étudier les gènes. En outre, il existe de nombreuses occasions, 
en particulier dans un livre comme celui-ci, où nous avons besoin de faire référence à un 
gène génériquement – sans spéci#er la version de la souris, la version humaine, la version 
de la poule, ou la version de l’hippopotame – parce qu’ils sont tous équivalents pour les #ns 
de notre discussion. Quelle convention devons-nous donc utiliser ?

Nous avons décidé dans ce livre de mettre de côté les di"érentes conventions qui 
sont utilisées dans les espèces individuelles et de suivre une règle uniforme  : nous 
écrivons tous les noms de gènes, comme les noms des personnes et des lieux, avec la 
première lettre en majuscule et le reste en minuscules, mais tous en italique, ainsi : Apc, 
Bazooka, Cdc2, Dishevelled, Egl1. La protéine correspondante, quand elle est nommée 
d’après le gène, sera écrite de la même manière, mais en caractères romains plutôt qu’en 
lettres italiques : Apc, Bazooka, Cdc2, Dishevelled, Egl1. Quand il est nécessaire de pré-
ciser l’organisme, cela peut être fait avec un adjectif ou un pré#xe devant le nom de gène.
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Pour être complet, nous faisons la liste de quelques autres détails des règles de 
nomenclature que nous allons suivre. Dans certains cas, une lettre ajoutée au nom du 
gène est traditionnellement utilisée pour distinguer entre les gènes liés par la fonction ou 
par l’évolution ; pour ces gènes, nous mettons cette lettre en majuscule s’il est habituel 
de le faire (LacZ, RecA, HoxA4). Nous n’utilisons pas de trait d’union pour séparer les let-
tres ou les chi"res ajoutés dans le reste du nom. Les protéines posent un problème plus 
sérieux. Beaucoup d’entre elles ont leur propre nom, qui leur a été attribué avant que le 
gène n’ait été nommé. Ces noms de protéines ont de nombreuses formes, bien que la 
plupart d’entre eux commencent traditionnellement par une lettre minuscule (actine, 
hémoglobine, catalase), comme les noms des substances ordinaires (fromage, nylon), 
à moins qu’ils soient des acronymes (comme GFP, pour Green Fluorescent Protein ou 
BMP4, pour Bone Morphogenetic Protein #4). Présenter tous ces noms de protéines en 
un style uniforme ferait trop de violence aux usages établis, et nous les écrirons tout 
simplement de manière traditionnelle (actine, GFP, et ainsi de suite). Pour les noms de 
gènes correspondant à tous ces cas, nous avons néanmoins suivi une règle standard  : 
Actine, Hémoglobine, Catalase, Bmp4, Gfp. De temps en temps dans notre livre, nous 
devons mettre en évidence un nom de protéine en la mettant en italique pour accentuer 
son utilisation dans la phrase ; l’intention sera généralement claire d’après le contexte.

Pour ceux qui souhaitent les connaître, le tableau ci-dessous montre quelques-unes 
des conventions o$cielles pour les espèces individuelles – conventions que nous allons 
la plupart du temps violer dans cet ouvrage, de la manière représentée.

Convention spéci!que des espèces Convention uni!ée utilisée dans ce livre

Gène Protéine Gène Protéine

Souris Hoxa4 Hoxa4 Hoxa4 Hoxa4

Bmp4 BMP4 Bmp4 BMP4

intégrine -1, Itg 1 intégrine 1 Integrin 1, Itg 1 intégrine 1

Homme HOXA4 HOXA4 HoxA4 HoxA4

Poisson zèbre cyclops, cyc Cyclops, Cyc Cyclops, Cyc Cyclope, Cyc

Caenorhabditis unc-6 UNC-6 Unc6 Unc6

Drosophila sevenless, sev (nommé 
d’après le phénotype 
récessif)

Sevenless, SEV Sevenless, Sev Sevenless, Sev

Deformed, Dfd (nommé 
d’après le phénotype 
mutant dominant)

Deformed, DFD Deformed, Dfd Deformed, Dfd

Levure

Saccharomyces 
cerevisiae
(levure bourgeonnante)

CDC28 Cdc28, Cdc28p Cdc28 Cdc28

Schizosaccharomyces  
pombe (levure de 
fission)

Cdc2 Cdc2, Cdc2p Cdc2 Cdc2

Arabidopsis GAI GAI Gai GAI

E. coli uvrA UvrA UvrA UvrA

NOTE AU LECTEUR

RESSOURCES POUR LES ENSEIGNANTS ET LES ÉTUDIANTS
Des ressources d’enseignement et d’étude pour les enseignants et les étudiants sont dis-
ponibles en ligne, en langue anglaise. Les ressources pour enseignants sont protégées par 
un mot de passe et sont disponibles uniquement aux enseignants enregistrés. Les ensei-
gnants enregistrés peuvent obtenir l’accès au site par le représentant des ventes ou par 
courriel à science@garland.com. Les ressources pour étudiants sont disponibles à tous.

Sites : www.garlandscience.com/instructors ; www.garlandscience.com/MBOC6-students.
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