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Introduction 
 
      Bien que les principes régissant la transmission du matériel héréditaire aient été 
découverts par Mendel dès 1865, l’importance de ses travaux ne fut pas réalisée à son époque. 
Ce n’est qu’à partir de 1900 que la redécouverte de ces lois devait donner lieu au 
développement d’une nouvelle science, la génétique, avec le succès que l’on sait. 
A cette époque, beaucoup de généticiens pensèrent que leurs découvertes rendaient caduque la 
théorie darwinienne de l’évolution par sélection naturelle : pour eux l’évolution s’expliquait 
par des mutations ; une évolution graduelle de caractères quantitatifs sous l’action de la 
sélection naturelle, telle que l’avait proposée Darwin ( 1959), leur paraissait contraire à ce que 
l’on commençait à connaître de l’hérédité. Pour rapprocher les points de vue, il faut d’abord 
éclaircir l’hérédité des caractères quantitatifs et comprendre qu’elle pouvait s’expliquer par la 
ségrégation de nombreux gènes influençant le même caractère, avec généralement, en plus, 
une forte influence du milieu (ce sont les travaux de Johannsen sur l’hérédité de la taille des 
graines de haricot qui l’amenèrent à séparer clairement et à proposer en 1909 les termes «  
génotype » et « phénotype », ce dernier influencé à la fois par le génotype et par le milieu). 
D’autre part, il fallut réaliser que si les mutations étaient, bien sur, un préalable nécessaire à 
l’apparition de nouveaux gènes, on devait comprendre aussi comment ces nouveaux gènes 
pouvaient remplacer les anciens, donc raisonner en termes de fréquence des gènes dans les 
populations. C’est là l’objet de la génétique des populations. 
La génétique des populations est donc née dans les années 1920 de la volonté de concilier la 
théorie darwinienne de l’évolution et les données de plus en précises acquise depuis le début 
du XXème siècle sur la transmission du matériel héréditaire. Cette harmonisation a d’abord 
été faite par des mathématiciens (R.A. Fisher) et des biologistes ( J.B.S. Haldane, S. Wright), 
qui ont construit des modèles décrivant l’évolution des populations. Le but de la génétique des 
populations est, par des modèles de plus en plus élaborés, de rendre compte de l’évolution. 
Elle repose donc largement sur la construction de modèles mathématiques. Mais ces modèles 
doivent être confrontés à la réalité. La génétique des populations inclut aussi l’observation de 
populations naturelles ( animales, végétales et humaines), et des expériences de laboratoire, 
afin de suivre l’évolution de la fréquence des gènes et de mesurer les paramètres qui 
interviennent dans les modèles. Les techniques d’électrophorèse des protéines à partir de 
1966, puis plus récemment les techniques d’étude au niveau de l’ADN lui-même, ont mis à la 
disposition des chercheurs un nombre considérable de nouveaux marqueurs. Les données 
ainsi acquises ont parfois conduit à remettre en cause certaines idées anciennes, et jouent un 
rôle important dans les développements en cours. 
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TP 1 :Effets de la dérive et de la migration 
I/ Dérive aléatoire 
 
La dérive génétique aléatoire est un des mécanismes majeurs de l’évolution. C’est la 
modification, due au hasard, des fréquences d’un allèle ou d’un génotype. Ce mécanisme est 
indépendant de la mutation, de la sélection et de la migration. En général, elle touche des 
allèles qui ne donnent aucun avantage ou désavantage sélectif. 
 
Grâce au logiciel Populus, nous avons simulé l’effet de la dérive génétique aléatoire en 
fonction de la fréquence allélique de départ et de la taille de la population avec les paramètres 
suivant : 3N générations 
   Pas d’autofécondation 
   3 locus 
 
La première simulation consistait à faire varier les fréquences alléliques de départ de P=0.01 à 
P=0.99 dans une population de N=5 individus. Nous avons obtenu les résultats présentés sous 
forme de tableau en annexe. 
 
Si on regarde seulement le fait qu’un allèle soit fixé ou ait disparu, on observe que pour de 
basses fréquences de départ les allèles ont tendance à disparaître tandis que pour des 
fréquences plus hautes, les allèles se fixent. 
Si on regarde le temps mit par chaque allèle pour se fixer ou disparaître, on voit que pour de 
basses fréquences alléliques, les allèles disparaissent vite et se fixent lentement, mais en 
augmentant leurs fréquences alléliques, ils disparaissent de moins en moins vite et se fixent de 
plus en plus vite. 
On voit aussi que des allèles continuent à ségréger après un certains temps. La fréquence 
allélique de départ à laquelle on a le plus grand nombre de ces allèles est p=0.7. 
 
En résumé, plus la fréquence allélique de départ d’un allèle est grande, plus l’allèle aura de 
chances de se fixer vite. 
Nous pouvons comparer ces résultats avec les attendus théoriques. Pour cela, nous calculons 
les temps de fixation et de perte: 
 

temps moyen 
de fixation 

temps moyen 
de perte 

temps moyen 
de ségrégation 

p de 
départ 

8,24 -2,22 2,82 0,10 

7,75 -3,49 4,35 0,20 

7,23 -4,48 5,31 0,30 

6,66 -5,31 5,85 0,40 

6,02 -6,02 6,02 0,50 

5,31 -6,66 5,85 0,60 

4,48 -7,23 5,31 0,70 

3,49 -7,75 4,35 0,80 

2,22 -8,24 2,82 0,90 
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Le temps moyen jusqu’à la fixation d’un allèle dans la population est : 
 t1(p) = -4N / (1-p)  [(1-p) log (1-p)] 
On remarque qu’il diminue quand la fréquence augmente. Ce calcul nous confirme que 
l’allèle se fixera plus vite pour de fortes fréquences de départ. 
 
Le temps moyen jusqu’à la perte d’un allèle dans une population est : 
 t0 (p) = -4N : (1-p) [5p log (p)] 
On remarque qu’il augmente en même temps que la fréquence. Ce calcul nous confirme que 
l’allèle disparaîtra plus vite pour de faibles fréquences de départ. 
 
Le temps moyen pendant lequel un allèle continu a ségréger dans la population est :  
t (p) = -4N [p log (p) + (1-p) log (1-p)] 
On remarque le maximum est obtenu pour p=0.5. De part et d’autre de cette valeur il diminue. 
Ce calcul nous montre que l’allèle continuera à ségréger pour des fréquences de départ 
intermédiaires (p=0.5). Nous trouvons une fréquence plus élevée due probablement au faible 
nombre de générations. 
 
 Dans l’ensemble nous obtenons des résultats cohérents par rapport aux attendus 
théoriques. Le schéma 1 illustre l’effet de la variation de la fréquence sur les temps de 
fixation, de perte et de ségrégation. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 La deuxième simulation consistait à faire varier les fréquences alléliques de départ de 
P=0.01 à P=0.99 dans des populations de N=10, N=50 et N=100 individus. Nous avons 
obtenu les résultats présentés sous forme de tableaux en annexe. 
 
 Au sein de chaque population, nous pouvons observer les mêmes effets que 
précédemment, c’est-à-dire que plus la fréquence de départ d’un allèle est grande, plus l’allèle 
aura de chances de se fixer vite. 

Figure 1: Effet de la variation de la fréquence allélique de départ 



���������	
��
���
��
����	�������
������������	��
���
����������������������������	����������������	��

 

/4  
 

 Par contre, si on regarde le temps mis par chaque allèle pour disparaître ou se fixer, on 
voit que pour de petites populations, le temps est faible tandis que pour de grandes 
populations, le temps est grand. 
 
 La comparaison avec les résultats attendus nous permettra de vérifier l’exactitude de 
nos observations : 
N=10    
temps moyen 
de fixation 

temps moyen 
de perte 

temps moyen 
de ségrégation 

p de 
départ 

16,47 -4,44 5,65 0,10 
15,51 -6,99 8,69 0,20 
14,46 -8,96 10,61 0,30 
13,31 -10,61 11,69 0,40 
12,04 -12,04 12,04 0,50 
10,61 -13,31 11,69 0,60 
8,96 -14,46 10,61 0,70 
6,99 -15,51 8,69 0,80 

4,44 -16,47 5,65 0,90 

 
 
 
 
 
 

 
Les calculs des temps moyens sont les mêmes que précédemment. 
On obtient de plus grands temps de fixation pour de grandes populations que pour les petites. 
Le calcul nous confirme que les temps de fixation, de perte et de ségrégation augmentent en 
même temps que la population. Les calculs confirment donc nos observations. 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

N=50    
temps moyen 
de fixation 

temps moyen 
de perte 

temps moyen 
de ségrégation 

p de 
départ 

82,36 -22,22 28,24 0,10 
77,53 -34,95 43,46 0,20 
72,29 -44,82 53,06 0,30 
66,55 -53,06 58,46 0,40 
60,21 -60,21 60,21 0,50 
53,06 -66,55 58,46 0,60 
44,82 -72,29 53,06 0,70 
34,95 -77,53 43,46 0,80 
22,22 -82,36 28,24 0,90 

N=100    
temps moyen 
de fixation 

temps moyen 
de perte 

temps moyen 
de ségrégation 

p de 
départ 

164,73 -44,44 56,47 0,10 
155,06 -69,90 86,93 0,20 
144,58 -89,64 106,12 0,30 
133,11 -106,12 116,91 0,40 
120,41 -120,41 120,41 0,50 
106,12 -133,11 116,91 0,60 
89,64 -144,58 106,12 0,70 
69,90 -155,06 86,93 0,80 

44,44 -164,73 56,47 0,90 
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En résumé, plus la population est grande, plus les allèles mettront de temps à se fixer ou à 
disparaître. Les figures suivantes illustres l’effet de la taille de la population sur la fréquence 
des allèles. 
 

N=50                              N=1000 

 
 
 
 
On voit bien que lorsque la population est petite, les courbes des allèles vont rapidement vers 
les valeurs de fréquence de 1 ou 0, appelées bords absorbant. Mais pour une plus grande 
population, les fréquences varient autour d’une valeur : p=0.5. 
 
Conclusion :  
 
La dérive génétique aléatoire fait varier les fréquences alléliques. Elle est influencée par 
plusieurs paramètres tels que la valeur de la fréquence allélique de départ et la taille de la 
population. En effet, on remarque que si un allèle a une fréquence élevée, il est peu probable 
qu’il disparaisse ; il ségrégera donc un certain temps avant de se fixer ou de disparaître. On 
remarque également que dans de grandes populations la dérive est plus lente que dans des 
populations plus petites. 
Ainsi, la dérive génétique aléatoire diminue la diversité génétique. 

0
0.1
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0.4
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N=5 Locus 1 Locus 2 Locus 3 Locus 4 Locus 5 Locus 6 Locus 7 Locus 8 Locus 9 Locus 10 

 etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps 

0,1 0 1 0 2 0 3 0 3 0 12 0 14 1 7 1 10 0 6 1 14 

0,2 0 1 0 4 0 7 0 8 0 14 0,4 15 1 10 0,5 15 0 2 0 2 

0,3 0 3 0 4 0 4 0 6 0 7 0,3 15 0,9 15 1 3 1 7 1 10 

0,4 0 3 0 5 0 8 0 10 0 10 0,8 15 0,8 15 1 15 1 8 0 10 

0,5 0 4 0 7 0 7 0 8 0 11 0 14 0,7 15 1 14 1 11 0,6 15 

0,6 0 3 0 7 0 10 0 12 0,6 15 1 13 1 9 1 7 1 5 1 2 

0,7 0,2 15 0,4 15 0,5 15 0,7 15 0,8 15 1 9 1 7 1 6 1 5 1 3 

0,8 0,6 15 1 11 1 6 1 5 1 3 1 2 1 2 1 1 0,4 15 1 12 

0,9 0 6 0,5 15 1 6 1 4 1 3 1 2 1 1 0 6 1 6 1 1 
                     

                     

N=10 Locus 1 Locus 2 Locus 3 Locus 4 Locus 5 Locus 6 Locus 7 Locus 8 Locus 9 Locus 10 

 etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps 
0,1 0 3 0 4 0 4 0 5 0 9 0 11 0,5 30 0,7 30 0 4 0 17 
0,2 0 3 0 6 0 8 0 8 0 9 0 9 0 14 0,45 30 1 13 1 17 
0,3 0 8 0 12 0 13 0 16 0 20 0,1 30 0,25 30 0,6 30 0,75 30 0,8 30 
0,4 0 6 0 11 0 13 0 16 0 18 0,05 30 1 22 1 18 1 15 1 10 
0,5 0 16 0 17 0 20 0,5 30 0,55 30 0,75 30 1 19 1 17 1 17 0,25 30 
0,6 0 13 0,05 30 0,25 30 0,5 30 1 25 1 24 1 17 1 11 1 11 1 10 
0,7 0 14 0 24 0,3 30 0,55 30 0,55 30 1 25 1 19 1 12 1 10 1 4 
0,8 0 14 0 18 0,2 30 1 30 1 23 1 11 1 11 1 4 1 3 1 2 
0,9 0,1 30 0,85 30 1 17 1 9 1 4 1 3 1 3 1 2 1 1 1 5 

                     

                     

N=50 Locus 1 Locus 2 Locus 3 Locus 4 Locus 5 Locus 6 Locus 7 Locus 8 Locus 9 Locus 10 

 etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps 
0,1 0 6 0 10 0 24 0 28 0 30 0 38 0 49 0 51 0 145 1 133 
0,2 0 14 0 17 0 18 0 44 0 51 0 52 0 62 0 75 0 135 0,75 150 
0,3 0 24 0 26 0 48 0 51 0 55 0 114 0 117 0 138 0,55 150 1 64 
0,4 0 46 0 68 0 85 0 104 0 114 0,1 150 0,15 150 0,2 150 1 112 1 101 
0,5 0 58 0 74 0 110 0 140 0,05 150 0,35 150 0,65 150 1 103 1 98 1 72 
0,6 0 83 0 115 0 138 0,45 150 0,65 150 1 143 1 81 1 64 1 70 1 51 
0,7 0 51 0,05 150 0,05 150 0,25 150 1 140 1 130 1 91 1 49 1 15 0,65 150 
0,8 0 25 0 115 1 150 1 55 1 37 1 18 1 17 1 16 1 14 1 13 

0,9 1 141 1 30 1 27 1 21 1 15 1 10 1 9 1 8 1 5 1 3 
                     
                     

N=100 Locus 1 Locus 2 Locus 3 Locus 4 Locus 5 Locus 6 Locus 7 Locus 8 Locus 9 Locus 10 

 etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps etat temps 
0,1 0 51 0 100 0 110 0 130 0 134 0 140 0 159 0 245 0,75 300 0,85 300 
0,2 0 25 0 34 0 35 0 35 0 40 0 80 0 110 1 265 0,35 300 0,55 300 
0,3 0 45 0 95 0 120 0 165 0,15 300 0,8 300 0,95 300 1 210 1 180 1 130 
0,4 0 51 0 164 0,1 300 0,45 300 0,7 300 0,95 300 1 257 1 234 1 160 1 190 
0,5 0 64 0 150 0,2 300 0,45 300 0,55 300 0,55 300 0,75 300 1 204 1 145 1 57 
0,6 0,15 300 0,6 300 0,8 300 1 295 1 175 1 145 1 110 1 108 1 90 1 80 
0,7 0 220 0 260 0,5 300 0,95 300 1 290 1 170 1 150 1 140 1 98 1 90 
0,8 0 104 0 270 0,75 300 0,85 300 1 145 1 90 1 70 1 60 1 51 1 45 

0,9 0 175 0 245 0,6 300 1 130 1 170 1 160 1 151 1 130 1 123 1 121 
                     
  0                   

   1                   
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II/ Structure des populations : effets de la migration 
 
 La migration est le déplacement périodique d’individus au cours du cycle de vie. Elle 
permet le flux génique, c’est-à-dire que les mouvements entre les groupes aboutissent à des 
échanges de gènes si les individus se reproduisent. D’après le modèle en île, on compte autant 
d’individus entrant dans une île que d’individus en sortant. La taille de la population reste 
donc constante. 
 
Le logiciel Populus permet aussi de simuler l’effet de la migration sur la structure d’une 
population. Pour cela, on a fait évoluer des populations de différentes tailles (N=10, N=50 et 
N=100) pendant 500 générations. Pour chaque taille de population, nous avons fait varier le 
taux de migration (m=0.001, m=0.01 et m=1). Nous pouvons ainsi regarder plusieurs 
paramètres : l’effet du taux de migration sur les fréquences alléliques pour des populations de 
tailles égales ou non et l’effet sur l’indice Wright. 
Les courbes obtenues sont présentées en annexe. 
 
1/ Effet du taux de mutation sur les fréquences alléliques 
 
 Si on regarde la variation des fréquences alléliques dans des populations de même 
tailles avec un taux de mutation variable, on remarque que lorsque m=1 les fréquences sont 
homogènes car les courbes se regroupent ; mais pour m=0.001, les fréquences sont 
hétérogènes. 
  
 Si on regarde la variation des fréquences alléliques pour des tailles de population 
différentes en comparant les courbes de N=10 et N=100, on voit que l’homogénéisation se 
produit plus vite et plus facilement si la population est plus grande. 
 
 On peut donc dire que l’effet de la migration est l’homogénéisation des fréquences 
d’autant plus si la population est grande. En effet, dans une sous-population, les fréquences 
alléliques sont assez homogènes du fait de la faible probabilité de rencontre d’individus ayant 
des gènes très différents. Si un individu provenant d’une autre population arrive, il amène de 
nouveaux gènes et de nouvelles fréquences. Cet apport de fréquences différentes passe 
inaperçu dans de grandes populations. Si le taux de migration est élevé, la probabilité de 
rencontrer plusieurs individus ayant les mêmes fréquences est grande, d’où 
l’homogénéisation. 
 
 2/ Effet du taux de mutation sur l’indice de Wright 
 
Les indices de Wright mesurent la réduction d’hétérozygotie. 
 
-Le FIS mesure la réduction d’hétérozygotie due à l’excès d’individus consanguins dans la 
sous-population.  
Si FIS < 0 : il y a un excès d’hétérozygotie par rapport aux attendus d’Hardy-Weinberg 
Si FIS > 0 : il y a un déficit d’hétérozygotie par rapport aux attendus d’Hardy-Weinberg. 
Si FIS = 0 : attendus d’Hardy-Weinberg 
  
-L’indice FST mesure la réduction d’hétérozygotie due à l’existence d’entités consanguines 
dans le total. 
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Le FST est compris entre 0 et 1. 
Si FST > 0 : il y a un déficit en hétérozygotie 
Si FST = 0 : il n’y a pas de déficit en hétérozygotie 
Plus généralement, si la valeur du FST est comprise entre 0 et 0.05, la différenciation est faible. 
Ensuite, s’il est  entre 0.05 et 0.15, la différenciation est modérée. Puis s’il est compris entre 
0.15 et 0.25, la différenciation est importante. Enfin, s’il est supérieur à 0.25, la 
différenciation est très importante.  
 
 -L’indice FIT  mesure la réduction d’hétérozygotie totale due au régime de reproduction 
dans chaque sous-population ou à la structure de la population. 
  
 Il y a panmixie si FST = FIT, c’est-à-dire que les individus sont répartis de façon 
homogène dans la population et participent à la formation de la génération suivante. 
 
On remarque que les indices de Wright varient autour de la valeur 0. Quand le taux de 
mutation est faible, les fluctuations sont grandes mais pour un taux de mutation plus élevé, les 
indices se rapprochent de la valeur 0. 
On observe aussi que si la population est de petite taille, les indices  ont du mal à se stabiliser. 
Par contre, quand la population est grande, les fluctuations sont plus faibles. 
  
 On peut voir que les indices de Wright peuvent se fixer à 0, cela signifie que les 
fréquences allèliques sont fixées à 0 et qu’il n’y a plus d’hétérozygotes dans la population.  
 Le FIS vari autour de 0 dans tous les cas où les allèles ne sont pas fixés, ainsi l’ont peut 
en déduire qu’il n’y a pas de déficit en hétérozygotie dans les sous-populations. Il peut arriver 
que le FIS s’annule, et qu’en parallèle, les FST et FIT  soient égaux à 1 à ce moment là il y a 
réduction d’hétérozygotie due à la structure de la sous-population et à un excès de consanguin 
dans celle-ci. 
 Lorsque la population est grande et que le taux de migration est élevé, les indices de 
Wright varient autour de 0 sans jamais s’annuler. A se moment là l’ont peut assimiler toutes 
les sous-populations à une seul et même population où le nombre de consanguin seraient très 
peu élever. 
  
En conclusion, l’hétérozygotie serait favorisée par des tailles de population élevée et un taux 
de migration suffisamment fort. Cela évite ainsi une fixation trop précoce des allèles, ce qui 
limite par la même occasion un trop grand nombre de consanguins. 
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Variation des fréquences alléliques en fonction de la taille de la population et du taux de 
mutations
N=10  

 
m=0.001 

 
m=0.01 

 
m=1 

N=50

m=0.001

m=0.01 

m=1
 
N=100 

m=0.001 

m=0.01 
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m=1
Variation des coefficients de Wright en fonction de la taille de la population et du taux de 
mutation 
N=10 

m=0.001 

m=0.01 

m=1 

N=50

m=0.001 

m=0.01 

m=1
 
N=100 

m=0.001 

m=0.01 
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m=1 
 
 
 
Variation des fréquences alléliques pour des fréquences de départ différentes 
N=10 

m=0.001 

m=0.01 

m=1 
 

N=50

m=0.001 

m=0.01 

m=1

 
N=100 

m=0.001 
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m=0.01 

m=1 
 
 
 
Variation des indices de Wright pour des fréquences de départ différentes 
N=10 

m=0.001 

m=0.01 

m=1 
 

N=50

m=0.001 

m=0.01 

m=1

 
N=100 
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m=0.001 

m=0.01 

m=1 
 
 
 
Dans cette partie 2, nous allons analyser les effets de la sélection contre les effets des 
mutations délétères. 
Nous allons tout d’abord expliciter au lecteur néophyte les principes de sélection et de 
mutation. 
 
La sélection 
 
La sélection naturelle et son effet sur l’évolution des populations sont l’hypothèse centrale de 
la théorie de Darwin. Les généticiens des populations ont introduit cette idée dans leurs 
modèles  à travers le concept de valeur sélective d’un génotype. 
Notion de valeur sélective 
Chaque génotype est affecté d’u paramètre nommé valeur sélective. L’idée est qu’un 
génotype est d’autant meilleur que les individus possédant ce génotype laissent en espérance 
plus de descendants ( puisque c’est là, le but final de tout être vivant). 
La valeur sélective d’un génotype, notée ici w, est mesurée par le nombre de descendant 
laissés par les zygotes porteurs de ce génotype à la génération suivante. On peut aussi compter 
le nombre de gamètes produits qui ont participé à la formation des zygotes de la génération 
suivante, ce qui revient au même à un facteur 2 près. 
 
La mutation 
 
Le terme mutation est utilisé pour désigner une modification irréversible de l'information 
génétique et héréditaire (dans le cas d'une mutation germinale, il y a une modification de 
l'A.DN des cellules souches d'un gamète), dans la séquence d'un génome, ensemble du 
matériel génétique (ADN ou ARN). Les mutations peuvent être dues à des erreurs de copie du 
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matériel génétique au cours de la division cellulaire, ou à l'exposition à des agents mutagènes 
(radiations, agents chimiques, virus). Une très grande partie des erreurs commises au cours de 
la réplication du génome sont corrigées immédiatement par des mécanismes complexes et 
efficaces de réparation de l'A.D.N., et seule une faible part de ces erreurs deviennent des 
mutations transmises aux cellules-filles. 
Chez les animaux pluricellulaires, les mutations de la lignée germinale peuvent être 
transmises à la descendance, contrairement aux mutations somatiques. 
Les mutations expliquent l'existence d'une variabilité entre les gènes. Les mutations qui sont 
le moins favorables (délétères) à la survie de l'individu qui les porte, sont éliminées par le jeu 
de la sélection naturelle, alors que les mutations avantageuses tendent à s'accumuler. La 
plupart des mutations sont dites neutres, elles n'influencent pas la valeur sélective et peuvent 
se fixer ou disparaitre par le jeu de la dérive génétique. Les mutations spontanées, 
généralement rares et aléatoires, constituent donc la principale source de diversité génétique, 
moteur de l'évolution. Les causes des mutations spontanées sont inconnues.  
 
Le coefficient de sélection est la différence entre la valeur adaptative du génotype qui produit 
le plus de descendants et du génotype le moins fécond. Ainsi le coefficient de sélection est 
une mesure statistique de la sélection moyenne exercée contre un phénotype. La sélection 
s'exprime sous la forme du coefficient s, définit comme l'affaiblissement relatif de la valeur 
d'un génotype par rapport au génotype de référence. Ainsi plus le génotype possède un 
désavantage plus le coefficient de sélection sera élevé. La sélection n'agira bien sûr que sur les 
allèles exprimés et aura pus d'effet contre les allèles dominants puisqu'il s'exprime à la fois à 
l'état homozygote et hétérozygote tandis que l'action sera plus lente sur des allèles récessifs 
qui ne s'expriment qu'à l'état homozygote et ce, que l'allèle soit bénéfique ou préjudiciable. 
Ainsi un allèle dominant conférant un avantage se répandra plus rapidement qu'un allèle 
dominé. 
La mutation est une erreur dans la reproduction conforme du message héréditaire. Elle va 
transformer un allèle en un autre, nouveau ou déjà présent dans la population. Du point de vue 
du généticien des populations, les mutations qui importent sont celles qui se produisent dans 
la lignée germinale. Il s’intéresse donc à des taux de mutations par génération.  
Cependant, le rôle de la mutation est négligeable sur l’évolution de la fréquence des gènes, 
comparé à celui des autres pressions évolutives car les mutations interviennent à un rythme 
très lent (10-3 à 10-9 nouvelles mutations par génération). Les mutations ont donc plus de 
chance d’apparaître dans des grandes populations (2N copies de gènes pouvant muter). 
En fait, le rôle de la mutation dans l’évolution est primordial, mais il est autre : c’est la seule 
source de gènes nouveaux. Mais une fois qu’un nouveau gène est apparu par mutation, ce 
n’est plus elle qui va déterminer son devenir : si le nouvel allèle est défavorable, ou s’il est 
plus favorable que les anciens, c’est principalement la sélection qui va déterminer l’évolution 
ultérieure de sa fréquence. Si le nouvel allèle ne présente ni avantage ni désavantage, c’est la 
dérive qui interviendra. Voyons donc ici les effets de la sélection contre les mutations 
délétères. Nous allons pour cela prendre plusieurs modèles afin de dégager des différences de 
résultats. 
Dans la présente partie nous allons étudier les effets de la sélection naturelle c'est a dire, l'effet 
cumulé de la sélection ainsi que des mutations délétères. Afin d'évaluer les possibilités de 
sélection. Pour cela nous allons appliquer différent modèles : Le modèle additif, de 
dominance, de récessivité, de superdominance et sous dominance. 



���������	
��
���
��
����	�������
������������	��
���
����������������������������	����������������	��

 

/15  
 

Dans chaque modèle on prendra deux valeurs sélective pour les génotypes homozygote A/A 
et a/a. Suite à une dérive génétique on obtiendra en fonction du modèle considéré une valeur 
sélective pour l'hétérozygote A/a. 
 
Le modèle additif : 
 
W(A/A) représente la valeur sélective du génotype AA. C'est à dire sa fitness. Le passage d'un 
génotype à un autre est induit par l'ajout d'un effet � . Dans le cas de ce modèle, et en fixant 
une valeur de 1 pour la fitness du génotype A/A car il est le génotype le plus fort. On peut 
obtenir la valeur de la fitness de l'hétérozygote A/a en faisant le calcul 1-s où s est la valeur 
sélective de la mutation (représenté graphiquement par � ). Dans ce modèle, le passage de 
l'hétérozygote récessif au dominant se fait par ajout de deux fois l'effet � .   
 
 
Figure 1 : représentation graphique du modèle additif : 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Le modèle de dominance : 
 
Dans ce cas, la valeur sélective de l'hétérozygote est la même que celle de l'homozygote A/A. 
Ainsi on obtient une valeur sélective de 1 pour les génotypes A/A et A/a, et 1-2s pour le 
génotype a/a. 
 
Figure 2 : représentation graphique du modèle de dominance : 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Le modèle de récessivité : 
 

a/a A/a A/A 

Valeur sélective 

� =s 

� =s 

Différents génotypes considérés 

Valeur sélective 

    a/a                A/a             A/A 

Différents génotypes considérés 
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Dans ce modèle, la mutation délétère est dominante. On obtient ainsi une valeur sélective 
pour les génotypes a/a et a/A de 1-2s ainsi qu'une valeur sélective de 1 pour le génotype A/A. 
 
Figure 3 : représentation graphique du modèle de récessivité : 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Le modèle de superdominance : 
 
 Dans ce modèle les allèles ne se fixe pas et leurs fréquences alléliques restent autour de 0,5. 
L'exemple typique est celui de la drépanocytose ou un allèle A donne des hématies normales 
et un allèle a celui-là récessif donne des hématies falciformes.  Ces dernières permettent de 
résister aux l'agents infectieux du paludisme et de la malaria. En effet, le génotype a/a n'est 
pas viable à long terme. Tandis que l'hétérozygote a/A permet de fabriquer suffisamment 
d'hématies normales permettant la survie des individus, et en même temps des falciformes 
permettant une protection contre le paludisme et la malaria. Ainsi la fitness du génotype A/a 
sera le plus fort (égal à 1). Tandis que celle des génotypes a/a et A/a seront les plus faible 
(égal à 1-2s). 
 
Figure 4 : représentation graphique du modèle de superdominance : 
 
 
 
 
 
 
 
 
Le modèle de sous-dominance : 
Dans ce modèle, les génotypes hétérozygotes ont une valeur sélective moindre (égal à 1-2s), 
que celle des homozygotes (égal à 1). 
Figure 5 : représentation graphique du modèle de sous-dominance : 
 
 
 
 
 
 
 
 

Valeur  sélective 

      a/a              A/a              A/A 
Différents génotypes considérés 

Valeur sélective 

      a/a                 A/a                A/A 

Différents génotypes considérés 

Valeur sélective 

           a/a           A/a            A/A 

        Différents génotypes considérés 
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Grâce au logiciel « Populus », nous allons tester 2 modèles (récessivité et dominance) en 
population infinie avec 4 valeurs de 2S  (coefficient de sélection).  
 

Modèle de récessivité à population infinie avec s=0,001 
 
Modèle de récessivité à population infinie avec s=0,01 

Modèle de récessivité à population infinie avec s=0,5 

 
Modèle de récessivité à population infinie avec s=0,9 
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Nous pouvons ici observer que plus le coefficient de sélection est important (s) plus un allèle 
se fixera en un nombre de génération réduit, donc plus rapidement. 
La fréquence allèlique variera également plus pour un coefficient de sélection fort (s=0,9) que 
faible (s=0,001). 
Voyons donc si la même logique est à constater sur un modèle de dominance. 
 
Modèle de dominance à population infinie  avec s=0,001 

 
Modèle de dominance à population infinie  avec s=0,01 
 

 
Modèle de dominance à population infinie  avec s=0,5 
 

 
Modèle de dominance à population infinie  avec s=0,9 
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Le modèle de dominance possède ici la même logique que le modèle de récessivité, c'est-à-
dire que plus la valeur sélective exercée est forte, plus la fixation des allèles est rapide. 
 
Nous allons maintenant tester2 modèles en population finie n=10, 50 et 500avec 4 valeurs de 
2S  (coefficient de sélection) chacune appliquée sur 3 valeurs de n (effectif), le premier sera 
un modèle de récessivité et le second un modèle de dominance.  
Du fait que nous allons tester les 2 modèles en population finie, la dérive génétique va entrer 
en jeu.Nous allons donc essayer de voir à partir de quel moment le modèle ne va plus être 
aléatoire, cela en calculant le produit 4Ns pour chaque courbe. 
 
Commençons par le modèle de récessivité : 

   
 
N=10, s=0,001, 4Ns = 0,04                                                           N=10, s=0,9, 4NS = 36 

 
 
 
 
 
 
         
 
 

               N=50, s=0,001, 4Ns = 0,2                                                           N=50, s=0,9, 4Ns = 180 
 

         
 
 
 
 
 
               
 
 
 

N= 500, s=0,001, 4NS = 2                                                             N= 500, s=0,9 , 4Ns = 1800 
 
 
Nous pouvons nous apercevoir grâce à ces différents tests que le modèle n’est plus aléatoire à partir d’une 
valeur de 4Ns comprise entre 0,04 et 0,2.  
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Modèle de dominance  

 
N=10, s= 0,001 , 4Ns= 0,04                                                 N=10,s= 0,9, 4Ns = 36 

 
N=50, s=0,001, 4Ns= 0,2                                                     N=50, s=0,001, 4Ns= 180 
 

 
N=500, s=0,001, 4Ns= 2                                                     N=500, s=0,9, 4Ns= 1800 

 

 
 

 
Ici le temps de fixation de l’allèle est logiquement plus long avec l’augmentation du nombre d’individus. 
Le modèle n’est ici plus aléatoire pour une valeur de s comprise entre 0,04 et 0,2 car dès lors que cette valeur 
est atteinte, les allèles ne font que se fixer. 
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Conclusion : 
     
Il apparait que lorsque la valeur de 4Ns est faible, la sélection est plus lente que lorsque 4 Ns est fort. 
Il faut que 4Ns supérieur à 1 pour que la dynamique soit remportée par la sélection. 
Si s supérieur à 1/4N alors la dynamique est conduite par la sélection. 
Parfois des petites populations ne sont pas à leurs maximums adaptatifs car elles sont souvent trop petites. 
 
La sélection ne peut complètement éliminer les allèles délétères s’ils apparaissent de manière récurrente par 
mutation 
Soit a un allèle délétère et A le type normal 
Comme la fréquence de a reste faible, on va négliger les mutations réverses  
Nous allons maintenant voir par quoi la dynamique des fréquences alléliques sont le plus influencés, sélection 
ou mutation, pour 3 modèles avec s=0,001, s=0,01 et s=0,1 et avec µ=10-4 et µ=10-2. 
 

 
=1-hs 

avec h : le coefficient de dominance 

S 
 
 
 
s = 0,1, h = 0,5, mu =-2 
 
 
 
 
 
Une des causes du maintien de la variabilité dans les populations est le fait que la mutation produit 
constamment des gènes nouveaux. Le plus souvent, cependant, le résultat des mutations est défavorable : la 
protéine produite par le gène fonctionne mois bien, ou même le gène n’est plus du tout fonctionnel (cas d’une 
délétion ou d’une mutation « non-sens », par exemple). Si le gène muté apporte un désavantage sélectif aux 
individus qui le portent, la sélection tend à l’éliminer. Toutefois ce genre de mutation se produit sans cesse, 
réintroduisant ces gènes défavorables dans les populations. Tous les locus sont concernés ; il ne doit pas y avoir 
de gènes dont la perte de fonction ne soit plus ou moins défavorable. 
Dans une population panmictique, il faut savoir que la pression de sélection a pour valeur :  
� s=  

Avec s représentant le désavantage sélectif des individus qui expriment la mutation par rapport aux individus 
normaux (pour s=0, il n’y a pas de désavantage ; pour s=1, a est létal) 
La pression de mutation est, quant à elle : 
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� mp= -µp 
Avec µ le taux de mutation de A en a par génération. 
� sp est positive : la sélection tend à faire augmenter la fréquence de l’allèle « normal » et à éliminer l’allèle 
muté. 
� sp est négative : la mutation fait diminuer la fréquence de A. On atteint un équilibre où la fréquence des gènes 
ne changent pas d’une génération à l’autre lorsque les deux pressions s’équilibrent, c'est-à-dire que : 
� sp +� =0 
soit: spq2/1-sq2=µp 
 sp2/1-sq2=µ 
d’où : sq2=µ/1+µ  
Le taux de mutation µ étant faible (de l’ordre de 10-5 ou 10-6), il apparait que sq2 doit être faible, ce qui veut dire 
que :  
Soit s est très faible, auquel cas : � 1=w2=w3 

Il n’y a donc pratiquement pas de sélection, et dans ce cas, nous avons eu tort de négliger le hasard, qui doit être 
la pression évolutive principale : il n’y a pas vraiment d’équilibre et la dérive va jouer (éventuellement en fixant 
l’allèle défavorable). 
Soit q est faible, auquel cas nous avons bien équilibre entre l’effet de la mutation, qui tend à accroître la 
fréquence du gène défavorable, et celui de la sélection qui tends à l’éliminer, mais cet équilibre s’établit à une 
fréquence de a très faible ; la coexistence des deux allèles est un élément de variabilité peu important dans la 
population, presque tous les individus exprimant le phénotype « normal ». [A] 
Cette situation est appelée crypto-polymorphisme ; c'est celle qu’on observe pour la mucoviscidose, pour 
l’hémophilie et , en général pour presque toutes les maladies génétiques graves. 
Pour un gène qui est autosomal récessif dans une population panmictique : 
 

· La fréquence des individus atteints aa est : q2=µ/s 
· La fréquence de l’allèle défavorable est :   q = racine de µ/s  
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Conclusion générale : 
 
 
Nous avons vu dans la première partie du TP1 que la dérive génétique aléatoire faisait varier 
les fréquences alléliques et que celle-ci était influencée par plusieurs paramètres tels que la 
valeur de la fréquence allélique de départ et la taille de la population. En effet, nous nous 
sommes aperçu que si un allèle a une fréquence élevée, il est peu probable qu’il disparaisse ; 
il ségrégera donc un certain temps avant de se fixer ou de disparaître. On a également 
remarqué que dans de grandes populations la dérive est plus lente que dans des populations 
plus petites. 
Ainsi, la dérive génétique aléatoire agit comme un facteur d’appauvrissement de la diversité 
génétique. 
 
En seconde partie du TP1, nous avons vu que l’hétérozygotie serait favorisée par des tailles de 
populations élevées et un taux de migration suffisamment fort. Cela éviterait ainsi une 
fixation trop précoce des allèles, ce qui limiterait par la même occasion un trop grand nombre 
d’individus consanguins. 
 
Enfin, pour le TP2 nous avions conclu que lorsque la valeur de 4Nes est faible, la sélection est 
plus lente que lorsque 4 N.es est fort. 
Il faut que 4N.es soit supérieur à 1 pour que la dynamique soit remportée par la sélection et 
que s est supérieur à 1/4N alors la dynamique est conduite par la sélection. 
Nous pouvions donc affirmer que parfois des petites populations n’étaient pas à leur 
maximum adaptatif  car elles étaient souvent trop petites. 
Une seconde affirmation était que la sélection ne peut complètement éliminer les allèles 
délétères s’ils apparaissent de manière récurrente par mutation. 
 
Grâce à ces deux travaux pratiques nous avons pu observer les conséquences des différentes 
forces de pressions évolutives sur une population. 
 
 
 
 


