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Pedigree Locus Theta
4] 0.02 0.04 0.06 0.08 0.1 0.2
EHN D165521 — inf -0.44 -0.19
D1653024 — inf -1.11 -0.81 -0.65 -0.83 -0.44 -0.19
D1683027 -0.17 -0.1 -0.05
D165423 —inf -1.11 -0.81 -0.65 -0.53 -0.44 -0.19
£ D165521 -1.41 -0.42 -0.18
D1653024 0.18 0.186 0.14 0.12 C.1 0.09 0.03
01653027 0.15 0.13 0.1 0.09 0.08 0.06 0.01
D165423 0.52 0.48 0.45 0.41 0.38 0.34 0.19
HRT D16S521 -1.21 , -0.26 -0.08
D1653024 1.24 “1.18 1.13 1.07 1.01 0.95 0.63
D1683027 0.9 0.67 0.44
D165423 1.2 1.14 1.08 1.02 0.97 0.91 0.6




