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La gravité particulière du paludisme 
en Afrique subsaharienne est sans 
doute due à l 'existence d'un vecteur 
particulièrement efficace, l' Anopheles 
gambiae: Le caractère insidieux de la 
maladie vient de ce qu'elle tue de 
jeunes  enfan ts et des fem mes  
enceintes, alors que les adultes sont 
plus ou moins immunisés. Depuis les 
travaux de Haldane en 1949, on sait 
aussi que certains gènes ont conféré 
une résistance sélective, et la fré-

quence actuelle de ces gènes dans 

Q certaines populations permettrait 
d'apprécier l ' impact passé et futur 
du paludisme .  Certains  exemples 
sont bien connus : dans le cas de 
l 'hémoglobine S, la notion de poly
morph i s m e  é q ui l ibré  i mp l ique  
qu'un gène délétère a procuré un  
avantage sélectif contre une  autre C! 
maladie, le paludisme, dont la mor-
talité en Afrique a dû atteindre une 
fréquence d'environ 25 % .  Un autre 
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