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MrsE AU POINT BIO-CLINIQUE

La drépanocytose :

exemple de
en génétique
M. DEMINATTI

La Drépanocytose ou Sicklémie, ou anémie hémo-
lytique à hématies falciformes, ou encore anémre a

hémoglobine S, est une hémoglobjnose caractérrsèe
par la présence dans Ies hématies d'une hémoglobine
anormale appelée hémoglobine S dont la fractron pro-
téique diffère de l'hémoglobine A normale par ra

substitution d'un acide aminé par un autre ac de anrrne

au niveau des chaines polypeptrdiques p

La fraction protéique de l"Hb A (ctrA 3.4) résulte
de !'accolement de deux dimeres : i'un a, comDrend
deux chaines protéiques cr, l'autre 9.: deux chaines B.
L'Hb S (o,r,8-" v"tin") est constituée de deux chaines a
associées à deux chaines B avec substitution de

I'acide glutamique par la valine au niveau du 6""'acide
aminé.

A côte de cette Hb S on peut citer d autres Hb
anormales par modification des chaines 8, Hb C
(arA 13...," 

tvsine), Hb D (c1rA grrrr slut N) etc... qui sont
des mutations pathologiques.

GENOTYPES ET PHENOTYPES

La synthese des chaînes protéiques de l'Hb se fait
sous le contrôle de gènes (oc et B1 c'est-à-dire de

polymorphisme balance
humaine -
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chaines d'ADN spécifiques porteuses a un code dorrt
la traduction par 1e biais d'un ARN nressaeer aLr con-
tact Ces ribosornes est responsable oe ia spécifrcite
de ces protérnes Ces gènes seraient ccaltses sLtr,e
chrcmosome n" 2.

Toute modilrcation ou mutatron de ces gerres eil
traine la synthese de chaines protéiques ar-rormales.
Ainsi. les drf[erenies chaines B obser'uees (94,3S
9C etc ) résultent de mutations du gene p: gène BA
gene 3S, gene BC etc... Tous ces gènes sont dits al-
léies parce qu'ils occupent toujours le même endroit
ou locus sur le même type de chromosome, c'est-à-
dire le chromosome n" 2. Autrement dit si nous pou-
vions rassembler dans une urne tous les chromoso-
mes n" 2 d'une population donnée, nous aurions les
rnformatrons suivantes .

1)certains chromosomes n" 2 porteraient le gène
BA, d autres le gène l3S, d'autres le gene BC etc...

2) jamais nous ne trouverions un chromosome n" 2
porteur de plus d'un seul gène B ;

3) le décompte de différents types de chromoso-
mes nous fournirait la fréquence des gènes BA, BS,

|]C etc... dans cette population. Ainsi la fréquence du

gene BS (gene S) varie de 1 à 15 0/6 et plus suivant
les populations.({). Exposé d'initiotion ô lo génétique des populotions.
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.Cohsidérons; pour simptifier l'exposé:qui iuit, une
population théorique dans laquelle on ne rencontre
que les allèles BA et pS (gènes A et gènes S), avec
des fréquences obtenues en extrayant au hasard
100 chromosomes n" 2 de I'urne contenant tous les
chromosomes à" 2 de cette population :

p : fréquence du gène A :

La . ceinture sicklémique > avec des fréquences
variables du gène S suivant les ethnies et dépassant
parfois 30 0/s comprend I'Afrique médiane, Madagas-
car, Ceylan, le Sud de I'lnde.

85
85 gènes sur 100 - 

- 
- 0,85.

100

15

Par ailleurs, le génôme de chaque individu, c'est-à-
dire I'ensemble de ses gènes sont répartis sur 23 pai-
res de chromosomes homologues dont I'une est d'ori-
gine maternelle, l'autre d'origine parternelle. Chaque
individu possède donc deux chromosomes n'2, ce qui
permet, en ce qui concerne les gènes A et S, les
combinaisons appelées génoÿpes, suivantes :

l) les individus homozygotes A auront leurs deux
'' chromosomes n" 2 porteurs du gène A ;

2) les individus hétérozygotes AS auront leurs
deux chromosomes n" 2 porteurs l'un du gène A, I'au-
tre du gène S. lls seront conducteurs du trait dré-
panocytaire ;

3) les individus homozygotes S auront leurs deux
chromosomes n" 2 porteurs du gène S.

Biochimiquement, il est possible de préciser pour
chaque individu, la nature de la ou des Hb qu'il peut
synthétiser, c'est-à-dire de connaitre son génotype :
AA, AS ou SS. Par contre, si connaissant les géno-
types, on utilise le critère clinique qui permet de défi-
nir les phénotypes des individus et de les classer en
sujets sains, phénotype (A) ou sujets atteints de sick-
lémie, phénotype (S), on observe les correspondances
suivantes :

Génotypes

AA)
AS)
SS

q : fréquence du gène S : 15 gènes S sur '100

d'oir p -.tu q : 1,00.

Phénoÿpes

(A) : sujets non malades.

(S) : sujets malades.

: 0,15

A un taux moindre le gène S se rencontre aussi
en Afrique du.Nord, dans la vallée du Nil, dans tout
le Proche-Orient, chez les Noirs américains, et en
Amérique Centrale.

PBOBLEME POSE PAR LA DBEPANOCYTOSE

Comment expliquer le maintien du gène délétère S
avec une fréquence aussi élevée (1 à 30 %) à travers
les générations, malgré la perte à chaque génération
de 4 à plus de 10 0/e des gènes S puisque la presque
totalité des individus homozygotes S d'une génération
donnée, ne participent pas à la procréation de la
génération suivantè par suite de la mortalité infantile
élevée, qui touche ces homozygotes S ?

Pour tenter d'élucider ce problème, il faut
tout d'abord nous familiariser avec les règles généra-
les de la génétique de population qui reposent sur la
loi de HARDY-WEINBERG. Puis, sur la base de ces
normes, nous analyserons les hypothèses émises
pour expliquer ce maintien d'une fréquence élevée du
gène S malgré son caractère léthal. Nous n'analyse-
rons pas ici les problèmes posés par' les fluctuations
géographiques locales de la fréquence de ce gène.

BASES DE L'ANALYSE DU PROBLEME:
LA LOI DE HARDY-WEINBERG

Enoncé de la loi : . dans une population importante
et panmictique c'est-à-dire dans laquelle tous les
individus d'une même génération sont reproducteurs
et les couples se formant au hasard, la proportion des
gènes, donc des génotypes, reste constante d'une gé-
nération à I'autre s'il n'y a ni sélection, ni mutation,.

Soit une population panmictique composée de su-
jets homozygotes A, homozygotes S, et hétérozygo-
tes AS, la génération Fo de cette population est ca-
ractérisée par une fréquence du gène A égale à p et
par une fréquence du gène S égal à q de sorte que
la somrne p + q : 1. Sachant que leurs gamètes

Ainsi, seuls les sujets homozygotes S, dont le gé-
nôme contient deux gènes S, présentent tous les
signes cliniques de la drépanocytose. Chez les sujets
hétérozygotes AS à phénotype (A), on peut toutefois
rechercher certains caractères liés à la piésence d'en-
viron 30 à 40 o/o d'Hb S tels que la falciformation des
globules rouges. C'est sur la base de l'analyse des
manlfestations phénotypiques que se définit la réces-
sivité du gène S : seuls les sujets porteurs du gène S
à l'état de double dose, c'est-à-dire les homozygo-
tes S, ont le phénotype sicklémique.
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Tableau I

Fréquence des descendants de Fo

AS SS- l';:

La somme des fréquences des génotypes en Fl,

p! + 2pq * 9: : l ou(p + q)r : 1.

ll s.agit maintenant d'analyser le passage à la géné-
ration suivante F2 et de vérifier par comparaison avec
Fl la constance de la fréquence des génotypes.

Pour ce faire nous devons tout d'abord calculer la
fréquence des types de mariages entre les sujets de
Fl (tableau 2) puis préciser la fréquence et les types
de descendants issus de chacun de ces six types de
mariages (tableau 3). Enfin, ces données seront ras-
semblées dans un tableau 4.

q2

' Spermo.
tozoid€s

Ovules

p (A)

q (S)

p(A) : fréquence du
gène A

Xp:p"descen
donts

de génotype AA

fréquence du
s

Xq:pqdescen-
donts

de génotype AS

p

FI

p

FI

p

FI

Xq:pqdescen-
donts

de génotype AS

Xq:q"descen-
donts

de génotype SSFI

Fréquence p'

Génotype des
hommes -->

de Fl

Femmes

+

A5
Fréquence 2 pq

SS

Fréquence q'

AA

l-requence p-

AA-AA
p"Xpt:
morioge type

p'

I

AA.AS

e"X2pq:
morioge type

2 P*q

2

AA.SS

p'Xq":pt'
morioge typ€ 4

AS

Fréquence 2 pq

AS.AA
2pqXi'-2p"q

morioge type 2

AS-AS

2pqX2pq:4ph'
morioge type 3

AS-SS

2pqXq'-2pq
morioge typ€ 5

SS

Fréquence q'

SS-AA
q'Xp'-p'q'
morioge type 4

SS.AS

q'X2ps-2pq
morioge type 5

ss-s5
q'Xq':q'
morioge type 6

Tableau 2

Fréquence des mariages en Fl
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Giénotypes

en Fl
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!
I ypes de
, gomètes

en Fl

Génotypes
des zygotes

F2

AA

ss

ïableau 3

Génotypes et proportions des zygotes F2

Méthode d'utilisation du tableau : dans le cas des
mariages type 3 (AS -:- AS) les gamètes sont A ou S
et Jes trois types de zygotes obtenus ont les propor-

111
tions suivantes : - AA, --: AS, -- SS.

424

FI

:: Ttæes de
morioges

Fréquences
dei- morioges

(d'oprès le
tobleou 2)

Fréqüence des génotypes : fréque.rce des morioges X probobilité
des types de zygotes (d'oprès le tobleou 3)

-t'

i'::

(I) AA-AA

(2) AA-AS

(3) AS-AS

(4) AA-55

(s) À5-5S

(6) SS-SS

P.

aph

4 ph"

2 p"ci

4 Pq'

q'

AA AS SS

lXp':r'
I

-apk:2ph2

I

- 4 pq" : pt,
1,

I
_{p:,q:2p*q
,
I

-4ph':2p"q'I

lX2P'q':2P'g'
I

-{pqrr-2Pq"2

I

-{p!q!:ph'4

I

-.(pq.-2Pq'2

lXq':q'

Tableau 4

Fréquence des génotypes en F2
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fait.en additionnant les valeurs correspondant à cha_

":"
- proportion des génoÿpes:

AAenF2:pt*2prq+psq3
:p'(p1+2pq+q=).

Orpr+2pq+e2:1
Prxt:P'l'

ASen F2 - 2 p.q + 4p:q, + 2pq,,

:2pq(pr+2pq+q::).
:2pqxl
:2pq.

SS en F2 : ptq, + 2 pq,, + q,

: qr(p. + 2pq + qr)

:qrxl
: q3.

génoÿpes AA AS

EXEMPLES D'APPLICATION
DE LA LOI DE HAHDY-WEINBERG

Eiaminons deux exemples d,application de la loi
de HAHDY-WE|NBEBG:

Supposons une population dans laquelle la fré-
1

quence q du gène S est égale à _. La fréquence p
100

99
du gène ,A a donc pour valeur 

- 
puisque p * A : t.

100
ll est possible de connaitre la proportion des trois
génotypes dans cette population.

SS

fré§uence
'' ::., ,.

'.. i''i,,,1.:!:É,,

pil +
980r.

-f
10.000

2pq
198

:l

10.000

des mariages entre hétérozygotes AS-AS, en utilisant

+ g2
,l

10.000

., ; " Calculons la proportion des descendants SS issus
le ta61'éàu 4.

11
:+4 p:!q:i- donc-pratiquement tous les sujets SS sont issus de mariages entre hétérozygotes.4 10.000

r00
40 60

Faisons les mêmes calculs pour q donc p :
100 r00

génoÿpes AA AS SS

40
2""exemple:q--

70(;

fréquence

r0.000 10.000

I-i,llr' trlérlicat, :t,,,. Sd.rie,r:{lrntc iOA;, ,fornc Xl(I, N,, tt

p-

3600
2pq
4800

+ q:'

1600

10.000

:1

:1+
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Dans ce cas la
issus des mariages

1 600

10.000

On voit que contrairement à la population précé-
dente, une partie (600 sur 1600) des descendants SS
sont issus de mariages entre hétérozygotes AS-AS. ll
faut donc que les sujets SS participent à la pro-
création pour maintenir constante la fréquence des
trois génotypes à chaque génération.

Cette conclusion est importante, car elle nous
conduit directement au problème de la drépanocytose
où les sujets SS ne participent qu'en très petit nom-
bre à la procréation de la génération sulvante malgré
une fréquence du gène S élevée. ll apparait que les
sujets hétérozygotes AS porteurs du trait drépano-
cytaire sont, dans les conditions de la loi de HARDY-
WEINBERG, c'est-à-dire sans sélection ni mutation
etc..., incapables à eux seuls de maintenir le gène S
à un taux constant et élevé à travers les générations
Fo, Fl, F2, etc...

HYPOTHESES EXPLIQUANT LE MAINTIEN
DE LA FREQUENCE ELEVEE DU GENE S

Plusieurs mécanismes peuvent être é_voqués pour
tenter d'expliquer le maintien du gène S à un taux
élevé :

1) le gène B serait le lieu de fréquentes mutations.
2) ll v aurait soit une sélection désavantageuse

pour les homozygotes AA et SS, soit un avantage
(hétérosis) pour les hétérozygotes ,AS, soit les deux
phénomènes associés.

3) contribirtion possible d'autres phéÀomèneô r'mi-
gration, consanguinité, etc... .' .. ,,:, . 1 ,- ,

En ce qui concerne.la possibilité de compensation
de la perte du gène S par une grande mutabilité du
gène BA vers pS, cette hypothède est à réfuter car
même un taux maximum admissible de mutation n'ex-
plique qu'une faible partie (l/1Ome) des gènes trans-
mis.

Migration, consanguinité, servent plutôt de support
à I'interprétation des fluctuations géographiques irn-

portantes du taux du gène.

LA SELECTION ET L'HETEBOSIS,If

La sélection, au sens large, procède d'un choix
des reproducteurs : la sélection artificielle est de pra-
tique courante en zootechnie, alors que la sélection
naturelle est fonction des capacités reproductrlces de
chacun des individus et du milieu qui peut favoriser
ou diminuer ces capacités. La sélection aura donc
pour conséquence de défavoriser ce.rtains génotypes
et d'en privilégier d'autres : on parle alors de désa-
vantage sélectif ou d'avantage sélectif . L'hétérosis
correspond à l'existence d'un avantage sélectif au

profit du génotype hétérozygote.

Le coefficient de sélection (s) contre un génotype
donné exprime la proportion des individus porteurs
de ce génotype qui sont éliminés : ce coefficient
varie de 0 à 1.

La valeur sélective (va. sec.) c'est-à-dire la propor-
tion des individus non éliminés varie, comme s, de 0
à 1, mais en sens inverse.

- I. :. ., ..::tira ...,.,:::, ,.;

- : ri;, ,::: r:rri:j: :..

proportion'des desèeÀdants.'§S'-
entre hétérozygotes AS.AS l'.est' '

de-4p'g'=
4

SELECTION CONTRE LE GENOTYPE SS

Soit une population Fo avec p (A) : 0,6 et q (S) : 0,4

lercas: s=0.
génotypes en Fo SSASAA

fréquences (p)' + 2pq + (q)' :1
va.sec.
sis:0pour
le génotype SS 1 - s : 1 - 0 : 1

c'est-à-dire pas
de sélection

proportion des
procréateurs

l xp'r
1 x 36%
3600

r 0.000

1 x 2pq
1 y 48o/s

+ 4800

loooo

l xq:
1x16%

+ 1600

10.000
:1
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gênotypes en Fo AA SSAS

fréquencec (p)' + 2pq + (q)2: 1

va.sec.
SiS:1pour
le génotype SS 1-s:t-1:0

c'est-à-dire
sélection maximum

proportion des
procréateurs '

Dans cette poputalion reproductrice
S sont devenues pl et ql.

xp2
x 36%

1 x 2pq
1 x 48o/o

0xq2
0 X 160Â:0

0,48
: 0,28 i:

1,68

(*

f 
aOres élimination des individus SS, les fréquences géniques de A et

ql (s) :

pl (A) :

proportion des sujets AS : proportion des gènes S - 0,48

total des allèles A et S : (2 x 0,36) + (2^x O,aQ

sujets AA X 2 (car chacun a 2 gènes A) + sujets AS

total des allèles A et S

AS

1,2: ''- : 0,72. *> C' t' i" i'4
1,68

Connaissant. les nouvelles.fréquences pl et ql des gènes A et S par suite de l'élimination des sujets SS, on
peut calculei lafréquence des,,génotypes en,F[ c'est-à-dire à la génération suivante.

,..:: t '{rS..
génotypes en F§+' SSAA

fréqùences , hD'' (0,22):
+ 2 plql

2xO,72X0,28
+ (ql)' : 't

(0,28),

proportion I O,St a+ 0,4032 0,0784

s184 4032 7u

1*

)vr* .q-crn a4rrx 8o.rrr-.r'l -- -^ro ffi àe L ""ï_= q ôô 3 g À ; q?. : :1--l-i -a:- ',----2 1*,"F 
'a?-x 

1^= "3, Iî,uo.- -4ô. u\-,rÀ+ N.qo' ' De cet exemple nous pouvons conclure que l'élimi- tant de diminution de la fréquence du gène S à travers

-rr
1 0.000 1 0.000 10.000

)Vry.'o-con a1n"'8o''*-'f'l ---^ro ffi \ tffi:;,

les générations. Cette constatation nç»d's conduit à ad-
mettre un autre mécanisme, celui de l'hétérosis.

SELECTION CONTRE LES GENOTYPES SS et AA

Admettons en effut des sélections désavantageu-
ses contre les génoÿpes AA et SS, ce qui revient à
dire que le génotype AS est favorisé (hétérosis) :

sl : 0,5 pour le génotyie AA; s? = I pour le §éno-

nation des sujets SS entraine à la génération suivante
une diminution des sujets SS, qui passent de 1600 à
784 individus sur 10.000. Cette élimination ayant lieu à
chaque génération, cela entraine après n générations
la disparition du gène S dans cette population.

Dans le cas de la drépanocytose, les homozygotes
malades sont, comme dans l'exemple ci-dessus, élimi-
nés en grande partie mais on n'observe pas. pour au-

708 .Lille Médir:al,, 1$q!-i §éfie, Annêe 1 976,, Tomè,' XXL.. N' .8
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génotypes en Fo AS SS

fréguences

coefficient
de sélection
valeur sélective
prcportion des
procréateurs

qI(S) :

PI(A) :

sl : 0,5

l-sl :0,5
0,36 x 0,5
: 180/o

0,48

(0,18 x 2) a p,a9y2)
(0,18x2)+0.a0

(0,18x2)1(0,a8x2)

0,48_ : 0,37
1,32

0,84: _:0,63
1,32

48%

0

1

0,48 x 1

: 48o/o_

16 o/o

Sl:l
l-s1 :0
0,16 x 0
:o%

Ces nouvelles valeurs de pl et ql résultant d'une élimination en tant que procréateurs de la totalité deç homo-
zygotes SS et de la moitié des homozygotes AA conduisent à la génération suivante Fl aux trois génotypes avec
les fréquences suivantes :

génotypes en Fl AA AS SS

fréquences

proportions

(pl)1

(0,63)2

0,3963

39 o/o

2 plql (q,),
2 x 0,63 x 0,37 (0,37):
0A662 0,1369
46Yo 13oÂ

& a.\?;ul- À4r,. Gc-*{rei,"Lb* %?Nq.=#*=o,t}}n-àl*,to,= leCf, 'lff *:W,
L'existence dlune sélection contre les homozygo-

tes ,AA et SS ne provoque pas une chute importante
du pourcentage des sujets SS en Fl comme dans le
cas.d'une sélection spécifique contre les sujets SS
analysée dans I'exemple précédent. Au contraire la
proportion des trois g_énotypes varie peu d,une géné_
ration à l'autre. Si l'ôn compare Fo et Fl on trouve

" f^Là^rlwr Si" P,J^t w" *I àr -1, ct o
tendre progressiüenient vers O. En efiet la vateu'r de Ideq
G se.ta6iiÈêt-uanAGfx pl s: x q. La fréquence
d'équilibre de q est liée' aux coefficients de sélec-
tion sl et s: des génotypes AA et SS par la relation

pour le gène S une différence Âq : qo 
- 

ql qui va

suivante :

sl
o. équilibreY_,

sl+s:

lllustrons ces conclusions par I'exemple suivant avec sl : 0,2 et sr : 0,g

0,2
: o,l8Nj'où p,. : 0,820

0,9 + 0,2

sl x p,, - sr x q., .--')*-Iu 
--r

Par ailleurs q,. est la valeur d'équilibre quand :

lldrlical, 3,',,' Sd.rie, .{nnic lg?(i, .l.ourc XXI. N,, g

Àq,(9"
--jJ.?.

,13+

0,2 X 0,82 - 0,9 x 0,18 : 0,16.+

0f1(V = 0,aCL{

6^y"Xp"- "m y\r 14^ âr*c- t1.. {e, Sg &wF "An-;^& 
c,y*o tW--'t-+4r *f= +*'{1.*.**3li +^1*\^'t' \ h**hll."j

"r{,bui"la ÀÊ **
--y ",)a x{ = ,anx?

AS- f rt^o-ât
rP

I, iIIE

45 r.^ taL*\J' { u^ I!^^-r-r-lÿ.o-l- {à \.Ë}i,o
4zx ! = Aa/' fi -à = IA XT,

q- ,i.r tf ;-)
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'iiéôeratioà Fn+t

+î"-- o($to

.1c= 01"{sï
fréquence des

,' ,génoÿpes
coéfficient de
'sélection
valeur
sélective
proportion des
procréateurs de
la génération
Fn+1

P"20,67' +
sl : 0,2

l-sl :0,8

0,67'x 0.8 : 0,54

orbtLrort. oF38

2 P.q,, 9ur
ô,Ii6.,ut) * olirs - --+-'-- /t,oo3
0 sP : 0,9:

L'avantage sétectif du géhotype AS peut être dû
à I'action d'un ou de plusieurs facteurs ayant pour
effet d'entrainer une viabilité accrue ou une fécondité
supérieure des hétérozygotes. HALDANE en lg48 a
avancé I'hypothèse selon laquelle le facteur respon-
sable de cet avantage était le paludisme. De nom-
breux travaux ont confirmé cette hypothèse.

La viabilité accrue des hétérozygotes repose sur
leur moindre sensibilité au paludisme que les homo-
zygotes AA et SS : ceci a été démontré par inocula-
tion expérimentale (ALLISON 19S4) et par dosage de
la parasitémie (ALLISON ,1964). Un autre argument
est, comme le souligne ALLISON (1.954), la corrélation
positive entre la fréquence du gène S et l'intensité
locale de I'endémie paludéenne. L'étude comparative
de !a mortalité entre les trois génotypes conduit à
la même conclusion d'hétérosis.

I -s2:0,1
0,30xI:0,30 0,03 x 0,l =

PROBLEMES PROSPECTIFS

Quel est I'avenir de la drépanocytose si l'on con-
sidère les deux aspects suivants : d'un côté on de-
vrait assister à une diminution progressive de la fré-
quence du gène S, en fonction de l'éradication du
paludisme. Mais d'un autre côté la possibilité de
traitement par le cyanate de sodium des homozygo-
tes S (CERAN4I A, PETERSON C., 1975), devrait aussi
perturber l'équilibre génique en réduisant l'avantage
sélectif de l'hétérozygote.

CONCLUSION

Cette analyse de la drépanocytose nous a permis
de faire connaissance avec la méthodologie et l'intérêt
de la génétique des populations.

ô , t-- / u'ot, o.. : 
(o'54 x 2) + o'30

â x-e ÿ^r"^r.'t" t ''L (0,5a x 2) + (0,30 x 2) + (0" ( - n -.'i

t: 
o,ur rr \"f, oi%

É"*+ t"I"t*{ Qe: (o,oB»<?) + o,3o 
?_ : o,i' a_l*a o/lqr^È-r,.,ir vt ('-ï- { " : (u,ugæÉ, + v,rv 

e}_\9,a or/l'.f4

*o1.ay. \ o'i: :o'18 
..1,., 

t-a,Bur 'i #r\t, a*'.- 1}.Àl-*W. À-'4a"iAr^- "J*LtuWÀ l1:= o(,LT5
Les valeurs d'équilibre de p et q dépendent uni- L'existence d'une fécondité supériàulJ des sulets

quement des coefficients de sélection sl et s2. Si ces AS, conséquence de I'hétérosis. ne semble pas dé-
coefficients de sélection ne changent pas, à chaque montrée (ROBERTS et BOYO 1960). En fait il semble
génération, la fréquence clu gène S est stabilisée à la que I'avantage des hétérozygotes AS repose essen-
valeur de 0,18. Cette stabilisation entraine celle des tiellement sur leur viabilité accrue.
trois génotypes AA, AS et SS. 

-

Une preuve indirecte du rôle du paludisme peut
En conclusion I'hypothèse du rôle de I'avantage être fournie par l'étude de populations vivant dans des

sélectif en faveur du génotype hétérozygote pour ex- zones dépourvues de paludisme, mais dérivant de
pliquer le maintien à un taux constant, même élevé, populations où la fr:équence du gène est élevée:
de la fréquence d'un gène délétère à travers les géné- c'est le cas des Noirs américains, étudié par NEEL
rations pourrait s'appliquer à la drépanocytose. (1953), par WORKMAN et Col. (1963). Ces auteurs

constatent en effet une diminution de la fréquence du

" gène s, qui étant initialement cle 0,1u, serait ensutte
PREUVES DE L.HErEnos,s 3!î.?: :;1,;::::JîT:1:f::,ii3'lL,ioi!ï'""""''''

DANS LA DREPANOCYTOSE

-'-t ,.n )N'1*.-- W'Y 
-,

Lille lld'dical. 3""' Sd.rie, Annd,e 1976. Tonre XXI, N" I
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