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RESUMO 
 

 

PAIXÃO, Débora Martins; M.Sc., Universidade Federal de Viçosa, 
fevereiro de 2007. Detecção de locos de características 
quantitativas nos cromossomos 16, 17 e 18 em suínos. 
Orientadora: Simone Eliza Facioni Guimarães. Co-orientadores: Paulo 
Sávio Lopes e Aldrin Vieira Pires. 

 
O objetivo ao realizar este trabalho foi o mapeamento de QTL nos 

cromossomo 16,17 e 18 de suínos e a associação destes a característica 

de desempenho, de carcaça, órgãos internos e vísceras, de cortes de 

carcaça e de qualidade de carne. Foi construída uma população F2 

provenientes do cruzamento de dois varrões da raça naturalizada 

Brasileira Piau com 18 fêmeas da linha comercial (Landrace x Large 

White x Pietrain). Foram utilizados onze marcadores microssatélites 

distribuídos nos SSC16, SSC17 e SSC18. Com o resultado da 

genotipagem foi construído o mapa de ligação específico dos marcadores 

para a população desenvolvida. Os marcadores de microssatélites foram 

considerados adequados para estudos de características quantitativas, 

quando foram analisadios os valores de heterozigosidade observada (Ho), 

heterozigosidade esperada (He) e conteúdo de informação polimórfica 

(PIC). A avaliação dos quatro locos amplificados no SSC16 forneceu 

valores das médias da Heterozigosidade observada (Ho) e esperada (He); 

e do Conteúdo de informação polimórfica (PIC) de 67,62%, de 57,71% e 

0,50, respectivamente. No SSC17 foram encontrados os resultados das 

médias de Ho, He e PIC de 72,20%, 61,40% e 0,56, respectivamente para 

os 4 locos utilizados. E no SSC18, o valor das médias de Ho, He e de PIC 

foram 67,80% 63,54% e 0,59, respectivamente utilizando 3 locos. Foi 

utilizado o método de regressão por intervalo de mapeamento, e as 

análises foram realizadas por meio do programa QTLEXPRESS. Foram 

detectados 11 QTL não descritos na literatura: número de tetas, índice de 

vermelho; perda por cozimento, menor espessura de toucinho na região 

acima da última vértebra lombar na linha dorso-lombar, espessura de 

bacon, peso do coração e do pulmão no SSC16; peso aos 63 dias de 

idade e peso aos 77 dias de idade no SSC 17; peso aos 21 dias e idade 
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de abate no SSC18; e quatro QTL já descritos em outras populações 

foram também identificados, como para peso aos 21 dias de idade no 

SSC16, espessura de toucinho medida imediatamente após a última 

costela, a 6,5 cm da linha dorso-lombar no SSC17, espessura de toucinho 

medida imediatamente após a última costela, a 6,5 cm da linha dorso-

lombar e perda total no SSC18. As informações dos QTL significativos 

encontrados servem como base de estudos futuros de mapeamento fino 

para identificação de genes permitindo o melhor entendimento das 

características de produção em suínos. 
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ABSTRACT  
 

PAIXÃO, Débora Martins, M.Sc., Universidade Federal de Viçosa, 
February, 2007. Mapping quantitative trait locos on porcine 
chromosome 16, 17 and 18. Adviser: Simone Eliza Facioni 
Guimarães. Co- Advisers: Paulo Sávio Lopes and Aldrin Vieira Pires. 

 

The objective of this study was mapping QTL on pig chromosomes 

16, 17 and 18 and associate them to performance, carcass, internal 

organs, viscera, carcass cuts and meat quality traits.  A F2 population was 

produced by crossing two naturalized Brazilian Piau sires and 18 

commercial dams (Landrace x Large White x Pietrain). The population was 

genotyped for 11 microsatellite markers. After the genotype scoring, it was 

constructed the linkage map for these markers in the population. The 

microsatellites markers were considered appropriate for quantitative trait 

analysis. It was analyzed their values for observed heterogosity (Ho), 

expected heterozigosity (He) and polymorphic information content (PIC). 

The evaluation of the four loci amplified in the SSC16 found average 

values of Ho, He; and PIC of 0,67, 0,57 and 0,50, respectively. In the 

SSC17 the average values for Ho, He and PIC of 0,72, 0,61 and 0,56, 

respectively for the four amplified loci. And in the SSC18, average values 

of Ho, He and PIC were 0,67, 0,63 and 0,59, respectively for each one of 

three loci. Data were analyzed by multiple regressions by F2 mapping 

method using the QTLEXPRESS software. Eleven QTL were mapped and 

not yet described in the literature: teat number, cooking loss, redness, 

lower backfat thickness after last lumbar vertebrae, bacon depth, heart 

weight and lung weight on SSC16. QTL for weight at 63 and 77 days of 

age were assigned on chromosome 17. QTL for weight at 21 days of age 

and slaughter age were identified on SSC18. Four QTL already described 

in another populations were also identified: weight at 21 days of age on 

SSC16, backfat thickness after last lumbar vertebrae and after the last rib 

(at 6,5 cm from the midline ) on SSC17 backfat thickness after last lumbar 

vertebrae and after the last rib (at 6,5 cm from the midline) and total loss 

on SSC18. The generated information of significant QTL is useful for 
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future studies dealing with fine mapping to identify genes that could 

provide a better understanding of the production traits in pigs. 
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1. INTRODUÇÃO 
 

Uma vez que o fenótipo nem sempre é uma indicação precisa do 

genótipo, a seleção assistida por marcadores (MAS) tem como objetivo 

usar informações de regiões específicas do genoma para melhorar a 

resposta à seleção (Visscher et al., 2000). Uma alternativa para o 

conhecimento do número aproximado de locos atuando no controle 

genético das características quantitativos, de como esses locos 

encontram-se distribuídos no genoma e qual a intensidade dos efeitos 

desses locos é estudá-los de forma indireta, por meio da associação com 

marcadores genéticos (Dekkers e Hospital, 2002). O uso da informação 

dos marcadores genéticos na seleção (MAS), principalmente quando 

consideradas características de difícil mensuração, medidas após o abate, 

de baixa herdabilidade, ou medidas em apenas um dos sexos, leva ao 

aumento da resposta à seleção quando associadas aos programas 

tradicionais de melhoramento. 

As características quantitativas (quase todas as características de 

interesse econômico) são controladas por vários genes e sofrem ação do 

ambiente. Uma das tecnologias usadas no estudo das características 

quantitativas, o mapeamento de QTL (Locos de características 

Quantitativas), consiste essencialmente na detecção da presença do QTL, 

sua localização no genoma, estimação de seus efeitos genéticos e de 

suas interações com outros QTL e com o ambiente (Ribaut et al., 1997). 

A detecção de QTL permite identificar no genoma dos animais 

regiões onde se encontram gene ou genes que controlam parte das 

diferenças fenótipicas (fenótipo= genótipo + ambiente). Assim, os próprios 

QTL poderiam ser usados indiretamente para seleção do gene(s) 

responsáveis pela manifestação da característica de interesse ou em 

futuros estudos para a localização do próprio gene, contudo os resultados 

deveram ser primeiramente validados nas populações comerciais.  

Uma estratégia para aumentar a possibilidade de identificação de 

QTL são os cruzamentos divergentes, por meio do cruzamento de animais 

F1 obtidos pelo cruzamento de animais de raças selvagens, nativas ou 

exóticos com animais de raças comerciais (Andersson et al., 1994; Knott 
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et al., 1998; Rohrer e Keele, 1998; De Koning et al., 1999; Ovilo et al., 

2000; Perez - Enciso et al., 2000; Walling et al., 2000; Bidanel et al., 2001; 

Pires et al., 2003; Gelderman et al., 2003; Pierzchala et al., 2003). 

Em 94 publicações sobre estudos de características quantitativas já 

foram identificados 1287 QTL em suínos, correspondendo a 246 

características diferentes. Nos cromossomos 16, 17 e 18, que são os 

grupos de ligação avaliados neste estudo já foram encontrados 10, 19 e 

15 QTL, respectivamente (http://www.animalgenome.org).  

O objetivo deste estudo foi a detecção de QTL, localizados no 

cromossomo dezesseis (SSC16), dezessete (SSC17) e dezoito (SSC18), 

após mensuração de características de desempenho, carcaça, víscera e 

órgãos internos, corte de carcaça e qualidade de carne na geração F2 

produzida por cruzamentos entre populações geneticamente divergentes 

formadas a partir de machos da raça naturalizada Piau e fêmeas 

comercias (Landrace X Large White X Pietrain). 

 

2. REVISÃO DE LITERATURA 
 

2.1. Marcadores Moleculares 
 

O termo marcador tem sido usado para designar fatores 

morfológicos, fisiológicos, bioquímicos ou genéticos possivelmente 

identificáveis e que permitam o estudo comparativo de genótipos e de 

suas progênies (Sakiyama, 1993). 

Com os avanços em tecnologias aplicadas a estudos de genética, 

diferentes metodologias moleculares foram obtidas ao longo do tempo. Os 

marcadores moleculares apresentam algumas vantagens em relação aos 

marcadores morfológicos, tais como: níveis de polimorfismo geralmente 

altos para cada loco estudado, em geral são codominates (possível 

distinguir os indivíduos heterozigotos dos homozigotos), contendo maior 

quantidade de informação genética por loco (Ferreira e Grattapaglia, 

1998). Segundo Souza (2001), o polimorfismo é caracterizado quando, 

pelo menos um por cento dos alelos são diferentes. O sucesso de 

qualquer tecnologia de marcador é dependente da disponibilidade de um 
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grande número de marcadores altamente polimórficos, de uma estreita 

relação de ligação entre o loco marcador e o caráter de interesse 

(Goldman, 1993), de um número adequado de indivíduos a serem 

avaliados e o comportamento da ligação marcador - característica ao 

longo das gerações. 

Os marcadores de DNA podem ser divididos em dois grupos: (1) 

marcadores diretos ou do tipo I, associados a genes de funções 

conhecidas, e (2) marcadores indiretos ou do tipo II, associados com 

segmentos não codificantes ou genes anônimos (Dodgson et al., 1997). 

Marcadores do tipo I normalmente estão presentes em regiões 

codificantes e, conseqüentemente, exibem menos polimorfismos que 

podem ser mapeados ou utilizados em pesquisas de QTL. São 

marcadores em que há a necessidade de se conhecer a seqüência do 

gene.  

Os marcadores do tipo II são os mais abundantes e estão 

posicionados nos mapas de ligação. Esses marcadores apresentam maior 

polimorfismo e são obtidos, em sua maioria, de regiões não codificantes, 

compreendendo a maioria dos marcadores mapeados até o momento 

(Groenen et al., 2000). A grande vantagem deste tipo de marcador é que 

não há necessidade de conhecimento prévio da seqüência da região 

polimórfica. Dentre os marcadores do tipo II estão os microssatélites, os 

quais têm sido amplamente utilizados nos projetos de mapeamento 

genético. Assim, com marcadores adequados disponíveis e distribuídos 

por todo o genoma é possível avaliar as regiões cromossômicas quanto 

aos seus efeitos na manifestação de características quantitativas 

(Stuber,1987).  

As diferentes técnicas de análise de marcadores moleculares 

variam quanto a habilidade de detectar diferenças entre indivíduos, custo, 

consistência e reprodutibilidade da técnica. As mais comuns são: RFLP 

(Polimorfismo no comprimento de fragmento de restrição), AFLP 

(Polimorfismo no comprimento de fragmento amplificados), RAPD 

(Polimorfismo de comprimento de fragmento amplificados de DNA ao 

acaso), SNP (polimorfismo de nucleotídeo único) e os microssatélites. 
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2.1.1.Marcadores Microssatélites 
 

Os marcadores microssatélites foram propostos como uma das 

melhores opções para o mapeamento genético, pois fornecem mapas 

saturados de forma relativamente barata e não muito laboriosa 

(Beckmann e Soller, 1990; Chin et al., 1996). Os locos de microssatélites 

são constituídos de segmentos curtos de DNA que se repetem 

sucessivamente, ladeados por seqüência única no genoma (Litt e Luty, 

1989; Weber e May, 1989). A importância dos marcadores microssatélites 

para a análise genômica apareceu somente após o desenvolvimento da 

técnica de reação em cadeia da polimerase (PCR) com Saiki et al., (1985) 

e Mullis e Faloona, (1987).  

Mapas detalhados de vários organismos mostram que os 

marcadores microssatélites são distribuídos de forma aleatória e uniforme 

por todo o genoma (Chin et al., 1996). Os microssatélites são comuns a 

todos os organismos eucariotos podendo ser usados como marcadores 

para estabelecer grupos de ligação e mapear cromossomos. 

Os marcadores microssatélites, são também denominados SSR 

(Simple Sequence Repeats), sendo constituídos de repetições agrupadas 

de 1 a 6 pares de bases, encontrando-se na forma mais comum de 

dinucleotídios (TG)n, (TC)n e (TA)n, sendo o dinucleotídeo (TG)n a 

repetição mais abundante em mamíferos (Ellegren, 1993). Repetições de 

tri e tetranucleotídios também são observadas, mas em freqüências mais 

baixas. De acordo com Lewin (2000), os microssatélites são regiões de 

maior recombinação meiótica, conhecidas como hotspots. A taxa de 

permuta genética nestas regiões é cerca de 10-4 por kb de DNA, o que 

corresponde a cerca de dez vezes mais que a taxa de recombinação 

entre homólogos na meiose em seqüências de DNA aleatório. Além disso, 

a suposta ausência de pressão de seleção nestas seqüências não 

codificantes contribui para o alto polimorfismo do DNA repetitivo. 

Os dados genótipicos de microssatélites têm o potencial de constituir 

um perfil alélico único, ou DNA fingerprinting, para o estabelecimento de 

uma identidade individual. Outras vantagens dos marcadores 

microssatélites são o seu padrão de herança Mendeliana, sua 
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característica codominante, em geral apresentarem elevado conteúdo de 

informação de polimorfismo (PIC – Polymorphic Information Content), 

confiabilidade e reprodutibilidade. Porém apresentam um elevado custo 

inicial de formação dos primers e dos equipamentos para automação das 

análises de genotipagem (Weeks et al. 2002). Mas a possibilidade de 

automação e a alta probabilidade de encontrar polimorfismo no DNA 

fazem dos microssatélites o principal marcador a ser utilizado para 

mapeamento e procura de QTL por todo o genoma (Cheng et al., 1997). 

Todas essas características reunidas fazem com que os marcadores 

microssatélites sejam ideais para mapeamento genético e físico de 

genomas, para a identificação e discriminação de genótipos, e estudos de 

genética de populações. Assim, toda e qualquer população segregante 

pode ser utilizada como população referência para estudos de ligação e 

mapeamento genético (Ferreira e Grattapaglia, 1998). 

 

2.2. LOCOS DE CARACTERÍSTICAS QUANTITATIVAS – QTL 
 

QTL são identificados como associações estatísticas significativas 

entre os valores genotípicos e a variabilidade fenotípica na progênie 

segregante (William, 1998). Segundo Liu (1998), QTL são genes 

localizados no genoma com efeitos genéticos aditivos, dominantes e, ou 

epistáticos, significativos. A identificação de locos marcadores de 

característica quantitativa (QTL) em animais domésticos é facilitada pela 

acumulação de mutações nos locos que afetam características fenotípicas 

causadas por muitos anos de seleção (Andersson e Georges, 2004). 

Mackay (2001), afirmou que, se um QTL está ligado a um loco marcador, 

haverá uma diferença nos valores médios da característica quantitativa 

entre indivíduos com diferentes genótipos no loco marcador. 

Gelderman (1975) propôs o termo locos controladores de 

características quantitativas, de sigla QTL, que é abreviatura da língua 

inglesa de quantitative trait locus (singular) ou loci (plural), o qual vem 

sendo adotado principalmente em estudos de mapeamento. 

Normalmente, não é possível determinar se o efeito detectado com o 

marcador é devido a um ou mais genes ligados que afetam a 
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característica. Por esta razão, o termo loco de característica quantitativa 

(QTL) é usado para descrever a região do cromossomo que possui um ou 

mais genes influenciando na manifestação fenótipica dessa característica 

(Bearzoti et al, 2000). A ligação entre marcador genético e um QTL foi 

primeiramente demonstrada por Sax (1923). No entanto, os fundamentos 

da teoria do mapeamento de QTL foram entendidos a partir do trabalho 

de Thoday (1961). Esse autor sugeriu que se um ou mais genes 

responsáveis por uma característica estiverem ligados a um marcador, os 

efeitos destes genes podem ser indiretamente estudados com base nos 

genótipos do marcador.  

A eficiência na detecção de QTL depende do número de QTL, 

magnitude do seu efeito, herdabilidade da característica, interações entre 

os genes, tipo e tamanho da população segregante, tamanho do genoma, 

freqüência de recombinação entre o QTL e o marcador e saturação do 

mapa (Tanksley, 1993). 

Falconer e Mackay (1996) afirmaram que o número de QTL 

encontrados é sempre subestimado, devido ao fato de que dois QTL 

muito próximos podem aparecer como apenas um, se eles estiverem em 

associação (ligação entre alelos favoráveis à característica nos dois 

locos), ou ainda não serem detectados se os QTL estiverem ligados em 

repulsão (ligação entre alelo favorável em um loco e um desfavorável no 

outro loco). 

O tamanho da população avaliada e o número de marcadores 

utilizados são fatores relevantes para se obter ligação verdadeira entre o 

marcador e o QTL. Falconer e Mackay (1996) definem desequilíbrio de 

ligação como qualquer desvio das freqüências alélicas em relação às 

freqüências esperadas sob independência, indicando a existência de 

associação entre locos, passando em conjunto para a próxima geração. 

Poucos marcadores esparsamente distribuídos diminuem as chances de 

se encontrar desequilíbrio de ligação entre marcador e QTL.  

Para que detecção de QTL seja feita eficientemente, torna-se 

necessário a construção de um mapa genético com bom nível de 

saturação de marcadores moleculares, de dados de características 

oriundos de delineamentos genéticos adequados e uma boa precisão 
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experimental, além de um modelo estatístico-genético apropriado (Lynch 

e Walsh, 1998) 

Para a identificação de QTL em populações experimentais ser bem 

sucedida, devem ser atendidas inicialmente duas premissas: (1) 

existência de marcadores informativos e (2) escolha de uma estrutura 

populacional adequada em que haja variação genética suficiente para 

detectar ligação entre um QTL segregando e um marcador genético 

(Deeb, 2002). 

Ao contrário das características qualitativas, que apresentam padrão 

simples de herança, as características quantitativas, a maioria de 

interesse zootécnico, possuem variação contínua e são determinadas por 

genes com pequeno efeito aditivo e influenciados pelo ambiente. 

Entretanto, segundo Lande (1981), alguns desses genes podem explicar 

uma proporção relativamente grande da variação de determinada 

característica fenotípica, sendo possível localizar a região do genoma 

onde estes marcadores podem estar presentes e estimar a fração da 

variação fenotípica total devida a eles.  

Outra grande vantagem do mapeamento de QTL é a possibilidade 

de tratar características quantitativas, que são afetadas por muitos genes, 

como se fossem características de herança simples (Tanksley et al., 

1993). 

 

2.3.DELINEAMENTO F2 
 

Uma maneira de se gerar população com desequilíbrio de ligação é 

o cruzamento de linhagens que diferem em relação as suas freqüências 

alélicas no loco do marcador e do QTL, ou seja, a escolha das linhagens 

parentais via de regra é feita pela divergência existente entre elas em 

relação as características sob estudo; assim, as associações presentes 

entre marcadores genéticos e a característica podem ser estudadas 

comparando-se o desempenho fenotípico de indivíduos F2 ou daqueles 

obtidos por retrocruzamento (Bovenhuis et al, 1997; Yonash et al., 2001). 

Os acasalamentos mais comumente usados no mapeamento de 

QTL em animais são F2 e retrocruzamento (Liu, 1998). No entanto, é mais 



 8

interessante utilizar uma geração F2, obtida do intercruzamento da F1, do 

que usar o retrocruzamento, porque, segundo Andersson e Andersson-

Eklund (1998), na análise de ligação, um retrocruzamento é apenas mais 

eficiente do que um intercruzamento quando se trata de marcadores 

dominantes. A partir do momento que se planeja usar marcadores de 

DNA codominantes, como é o caso dos microssatélites, um 

intercruzamento fornece duas vezes mais meioses informativas, para os 

locos marcadores, do que um retrocruzamento.  

Existem várias vantagens no uso de cruzamento entre populações 

divergentes em estudos delineados para identificação de QTL em animais 

domésticos: alelos de grande efeito segregando nos animais 

intercruzados, aumento do poder nas análises estatísticas devido a alta 

heterozigosidade dos QTL e o aumento do poder nas análises estatísticas 

uma vez que a fase de ligação entre marcadores e QTL são esperadas 

serem consistentes entre os animais (Andersson et al., 1998). O 

delineamento experimental F2 é mais usado quando o objetivo é cruzar 

duas populações divergentes e identificar os indivíduos superiores 

resultantes. A desvantagem da prática do uso de raças divergentes é que 

o QTL detectado pode não segregar na população comercial de interesse. 

De Acordo com Hillel (1997), quando uma característica tem um padrão 

de herança poligênico, é preciso garantir suficiente variação genética na 

população experimental. 

 

2.4. SELEÇÃO ASSISTIDA POR MARCADORES – MAS 
 

O uso de Seleção Assistida por Marcadores Moleculares (MAS) 

baseia-se no princípio de que, se um gene ou conjunto de genes está 

associado a um marcador molecular identificável, então a seleção para 

este marcador será mais eficiente do que para a própria característica. O 

uso da MAS consiste de dois passos principais: identificação de 

associações entre locos marcadores e QTL e o uso destas associações 

para o desenvolvimento de populações melhoradas (Dudley, 1994). 

Entretanto, a MAS deve ser usada como uma ferramenta auxiliar e não 
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como substituta dos métodos tradicionais de melhoramento (Lande e 

Thompson, 1990). 

O principal entrave levantado contra o sucesso da seleção 

assistida por marcadores em diversas espécies seria a ausência de 

desequilíbrio de ligação entre locos marcadores e QTL. Sabendo-se que a 

herdabilidade diminui com o aumento das gerações de seleção, poder-se-

ia supor que o ganho com a MAS aumentaria com as gerações de 

seleção, mas isto não ocorre, pois o desequilíbrio de ligação entre os 

marcadores e os QTL é gradualmente desfeito com as recombinações. O 

melhor caminho é, portanto, mapear QTL em cada geração (Gimelfarb e 

Lande, 1994). Segundo Gibson (1994) há benefício na utilização da 

seleção assistida por marcadores, mas em alguns casos pode levar a 

severas conseqüências em longo prazo, como a diminuição ou nenhum 

ganho genético em função da fixação dos alelos. 

A detecção de marcadores próximos a QTL aumentam o 

desequilíbrio de ligação disponível para seleção, sendo que, para ligações 

muito próximas, a seleção para os alelos marcadores correspondem à 

seleção para os QTL. Em geral, considera-se um marcador intimamente 

ligado a um QTL aquele que possui probabilidade de 5% (P<0.05) ou 

menos de recombinação entre sua localização e a do QTL em um dado 

grupo de ligação (Edwards et al., 1991). 

De acordo com Davis e De Nise (1998), há três estágios no 

desenvolvimento da MAS. O primeiro é o estágio de detecção, em que os 

polimorfismos de DNA são usados como marcadores para verificar o 

efeito e estimar a posição de supostos QTL segregando na população. O 

segundo estágio visa a validação dos QTL encontrados, ou seja, os 

marcadores ligados são testados em populações alvo para verificar sua 

segregação e sua fase de ligação. O terceiro estágio visa a 

implementação (ou uso comercial), em que os marcadores que se 

mostram preditivos são usados no cruzamento entre famílias para 

produzir uma base de dados genótipicos. Estes dados são, então, 

combinados com informações fenotípicas e de pedigree e utilizados na 

avaliação genética para a predição do mérito genético dos indivíduos 

dentro da população.  
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A identificação de genes pode levar ao aumento da eficiência de 

seleção no melhoramento animal, especialmente em características de 

baixa herdabilidade, ou naquelas que podem ser medidas somente após 

abate ou em apenas um dos sexos. Assim, segundo Plastow (2000), a 

identificação de genes influenciando características economicamente 

importantes seguida pela seleção assistida por marcadores, pode ser 

empregada em conjunto com métodos tradicionais de seleção para 

aumentar a acurácia da seleção e conseqüentemente, resultar em uma 

maior resposta à seleção. O tamanho desta resposta extra em geral, 

depende dos valores dos efeitos aditivos dos QTL marcados; quanto 

maiores os efeitos aditivos, maior o progresso genético obtido pela 

seleção assistida. Ainda de acordo com Plastow (2000), uma limitação ao 

uso da seleção assistida por marcadores seria a existência de poucos 

genes importantes realmente isolados, o fato de as características 

quantitativas serem governadas por vários genes e muitas das próprias 

funções biológicas desses genes ainda não estarem completamente 

identificadas.  

 
2.5. MAPAS GENÉTICOS 
 

Mapa genético de um animal ou planta pode ser definido como um 

modelo abstrato do arranjo linear de um grupo de genes e marcadores 

(Liu, 1998). É uma representação simplificada do genoma, onde a 

molécula de DNA de cada cromossomo é representada por marcas 

ordenadas mais ou menos espaçadas. Quando ocorre associação entre 

dois genes ou marcadores localizados em um mesmo cromossomo, e 

suas proporções genótipicas esperadas após cruzamento afastam-se das 

proporções Mendelianas, supõe-se que esteja ocorrendo ligação gênica, 

isto é, alelos de genes ou marcadores situados no mesmo cromossomo 

tendem a ser herdado em conjunto (Griffiths et al., 2002).  

O mapeamento genético é fundamentado no desequilíbrio de 

ligação, na ligação gênica, nos eventos de recombinação e na função de 

mapeamento empregada. Griffiths et al. (2002) definem recombinação 

como a produção de genótipos obtidos por novas combinações dos alelos 
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parentais. Durante a meiose, ocorrem trocas de partes dos cromossomos 

parentais herdados no processo denominado crossing-over, o resultado 

dessa recombinação é o aparecimento de gametas recombinantes, a uma 

determinada freqüência, chamada de freqüência ou taxa de 

recombinação. As freqüências de recombinação representam as medidas 

de distância entre dois marcadores ao longo de um cromossomo, 

permitindo que esses marcadores sejam alinhados em um mapa genético 

(Lynch e Walsh, 1998). As freqüências de recombinação, porém não são 

aditivas, e a recombinação em um loco pode causar interferência em 

marcadores próximos (Liu, 1998). O número de recombinações é 

geralmente menor nos sexos heterogaméticos, portanto, em mamíferos o 

mapa genético da fêmea é maior do que o do macho. 

Foram desenvolvidas funções de mapeamento apropriadas que 

relacionam medidas de distância genética entre dois marcadores com a 

taxa de recombinantes; utiliza-se como medida a unidade Morgan (M), ou 

mais comumente, o centiMorgan (cM). Várias funções de mapeamento 

distintas foram equacionadas, as mais empregadas nos mapas genéticos 

para animais e plantas são as funções de Haldane e Kosambi, esta última 

considera alguma interferência (Lynch e Walsh, 1998; Griffith set al., 

2002). 

 

2.5.1 PIGMAP 
 

O projeto PIGMAP (Archilbald et al., 1994) foi iniciado na Europa. 

Este programa foi designado para prover uma estrutura a qual 

estimulasse a coordenação e a colaboração do mapeamento de genes 

em suínos (http://www.genome.iastate.edu/pig.html) 

O PigMap envolve 18 laboratórios europeus, além de sete outros 

laboratórios dos EUA, Japão e Austrália. O Departamento de Agricultura 

dos Estados Unidos (USDA) deu início a dois processos: o primeiro é um 

grande projeto desenvolvido no Meat Animal Research Center em Clay 

Center, Nebraska; o outro é o National Animal Genome Research 

Program, desenvolvido sob direção do USDA a partir de 1993. A partir de 



 12

então, cientistas de entidades privadas e governamentais criaram o Swine 

Genome Technical Committee. 

A construção de mapas genéticos com maior número de 

marcadores, por sua vez, possibilitou o uso e o desenvolvimento de 

métodos estatísticos mais sofisticados de mapeamento, que permitem 

maior precisão na localização dos QTL e a discriminação dos efeitos 

individuais dos mesmos. Várias contribuições a essa teoria seguiram-se 

após o advento dos marcadores moleculares (Geldermann, 1975, Soller et 

al.,1976; Edwards et al.,1987; Zeng,1994,1993,  Mackay et al., 2001). 

Hoje, sabe-se que o genoma do suíno tem cerca de 3 bilhões de pares de 

base (pb) distribuído em 19 pares de cromossomo, e contém um número 

de genes codificantes similar aos humanos com cerca de 24.000 genes 

(http://www.sanger.ac.uk/Info/Press/2006/060116.shtml-12/12/06). 

 

2.5.2. O Cromossomo 16 dos suínos – SSC16 
 

No SSC16, existem vários genes mapeados de importância 

fisiológica que justificam seu estudo representados na Tabela 1. Os 

receptores alfa-adrenérgicos cardíacos (ADRA1A) quando ativados 

causam rapidamente mudanças em contractilibilidade, nas propriedades  

electrofisiológicas e em respostas metabólicas do miocárdio (Benfey et al., 

1990). Os agonistas alfa-adrenérgicos estimulam metabolismo de 

fosfoinositídeos cardíacos (Brow et al., 1985), ativam as glicogenólises 

(Clark et al., 1984), induzem a efeitos inotrópicos positivos, os quais estão 

relacionados a aumento dos níveis de Ca2+ citosólico livre (Terzic et al., 

1992) ou com um aumento na resposta de miofilamentos para Ca2+ 

(Puceat et al., 1992) e influenciam, em cascata outros efeitos agudos no 

metabolismo cardíaco intermediário (Endoh et al., 1991). Os receptores 

alfa-adrenérgicos são subdivididos em alfa-1 e alfa-2. A estimulação de 

receptores alfa-1 produz contração da musculatura lisa dos vasos, 

ocasionando como principal efeito hemodinâmico a redistribuição do 

débito cardíaco para coronárias e circulação cerebral, em detrimento dos 

territórios muscular esquelético, renal e mesentérico. Os receptores pré-
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sinápticos alfa-2 inibem a liberação de noradrenalina, enquanto os pós-

sinápticos levam à constrição de vasos venosos de capacitância. 

 

Fonte: http://www.toulouse.inra.fr/lgc/pig/cyto/gene acessado em 12/12/06 

 

O hormônio de crescimento (GH), o fator de crescimento 

semelhante a insulina-1 (IGF-I) e uma enorme variedade de moléculas 

afins formam um eixo regulador do crescimento pré e pós-natal 

(Boguszewski, 2001). Na maioria das espécies, inclusive suínos 

(Buonomo e Baile, 1991), a restrição nutricional induz a diminuição do 

crescimento e é acompanhado por um aumento do hormônio de 

crescimento (GH) no plasma, (Soliman et al. 1986; Vance et al. 1992). A 

expressão do gene do receptor hepático de hormônio de crescimento 

(GHR) é diminuída por uma redução da energia nutricional em ratos 

(Straus e Takemoto, 1990a) e em suínos (Dauncey et al., 1994; Weller et 

al., 1994) havendo resposta parcial por resistência de GH em animais 

com alimentação restrita. Mas restrição de proteína tem pequeno efeito na 

expressão de GHR (Straus e Takemoto 1990a). Os mecanismos que 

estão envolvidos na regulamentação diferencial do gene de GHR hepático 

Tabela 1 – Genes mapeados no SSC16 
 

Sigla Gene 

ADRA1A Receptor Adrenérgico α 1 A (AF345498) 

GHR Receptor do Hormônio do Crescimento 

HSPB3 Porcine EST (AJ301098) Proteína do Choque Térmico 27KD 

NPR3 Receptor C Peptídeo Natriurético 

PRLR Receptor de Prolactina 

TCP Porcine EST (F14833) gene da Proteína Chaperona TCP20 
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por energia e proteína ainda não são totalmente compreendidos. Os 

efeitos de proteína dietética e administração de hormônio de crescimento 

influenciam na expressão mRNA de IGF-I e GHR no fígado, músculo do 

esqueleto e tecido gorduroso de suínos em crescimento (Brameld et al., 

1996). Em geral, aumentando a taxa de crescimento por meio do aumento 

da disponibilidade de energia ou entrada de proteína existe uma 

associação com expressão de GHR aumentada no fígado, mas diminui a 

expressão de GHR em músculo e tecido gorduroso (Brameld et al., 1999). 

A prolactina (PRL) é um hormônio essencial para o sucesso 

reprodutivo. Seu receptor (PRLR) tem sido detectado em vários tecidos 

incluindo cérebro, ovário, placenta e útero de diversas espécies 

domésticas (Kelly et al., 1989). O gene PRLR foi mapeado em suínos no 

cromossomo 16 e seu loco está ligado a três marcadores: S0006, GHR e 

S0077, na região 16q1.4 ou 16q2.2-2.3 (Vicent et al., 1997). Alonso et al. 

(2003), ao estudarem o efeito do gene do receptor de prolactina sobre 

características quantitativas de interesse econômico em suínos, 

concluíram que este gene poderia ser utilizado como um marcador 

molecular para o ganho de peso médio diário. Os PRLR e os GHR 

consistem em uma cadeia de polipeptídios com uma região 

transmembrana simples, onde a região extracelular contém cisteínas 

ligadas a pontes dissulfeto e sítios para glicosilação, já a parte intracelular 

que media ações biológicas apresentam considerável heterogeneidade de 

tamanho. O alto grau de homologia é demonstrado entre a parte 

extracelular destes receptores e receptores de um grande número de 

citoquininas, interferons e fatores de crescimento que juntos formam a 

família de receptores chamados citoquinas/ hormônio do crescimento / 

família do receptor de prolactina (Shibeli et al., 1993). 

As HSPs (Heat shock proteins) têm um papel crucial na 

recuperação de células que sofreram estresse protegendo-as de 

subseqüentes injúrias. Essa proteção está relacionada com a habilidade 

destas proteínas em reorganizar polipetídeos, regiões não estruturais de 

proteínas e a extensão hidrofóbica de aminoácidos. Translocando ou 

reenovelando proteínas desnaturadas por estresse e prevenindo 

agregação irreversível destas com outras proteínas nas células (Parsell e 
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Lindquist, 1993; Bukau e Horwich, 1998; Morimoto, 1998). As expressões 

MKBP/HSPB2 (MKBP- protein kinase for myotonic dystrophy juntamente 

com HSP) e HSPB3 são induzidas durante diferenciação de músculo por 

controle da família MyoD, sugerindo que MKBP /HSPB2 e HSPB3 

representam um sistema adicional próximo relacionado com a função do 

músculo, ajudando a manter a integridade desses.  

O peptídeo atrial natriurético (ANP) e o peptídeo natriurético tipo B 

(BNP) pertencem à família dos peptídeos natriuréticos, sendo capazes de 

desencadear ações sobre o sistema circulatório como hipotensão, 

diurese, inibição da liberação e ação de vários hormônios incluindo a 

aldosterona, angiotensina II, endotelinas, e vasopressina (VP) (Reis, 

2003). Enquanto a angiotensina II estimula a liberação da VP, o ANP inibe 

(Fitzsimmons et al., 1994). A VP, também conhecida como hormônio 

antidiurético (ADH), é um hormônio hipotalâmico com ação nas células 

renais, hepatócitos e células vasculares, produzindo antidiurese, 

aumentando a gliconeogênese e atuando como um importante 

vasoconstritor (Sachs et al., 1969). 

As proteínas nas células requerem ajuda de chaperonas 

moleculares (TCP) em seus ciclos de vida para manterem suas estruturas 

corretamente dobradas e em conformação funcional durante a síntese de 

proteínas ou durante a recuperação de estados desnaturados, as 

chaperonas de diversos tipos se unem a polipeptídios recém sintetizados 

nos ribossomos, à proteínas que atravessam as membranas de organelas 

ou à proteínas que estão em fase de desnaturação. Essa união em 

inúmeros casos desempenha um papel protetor importante que evita que 

as proteínas alcancem um estado de agregação irreversível (Kubota et al., 

1994). 

A presença de genes de importância fisiológica no cromossomo 16 

possibilitou a detecção de QTL para diferentes características. As 

características, a posição do QTL e publicações que identificaram QTL no 

SSC16 estão apresentados na Tabela 2. Na Figura 1 estão representados 

os mapas genéticos e físicos do SSC16. 

 

 



 16

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 1 – Mapas físico e genético do SSC16 
Fonte:http://www.animalgenome.org/pigs/maps/marcmap.html acessado 
em 12/12/2006) 
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Fonte: http://www.animalgenome.org/cgi-bin/QTLdb/SS/viewmap acessado em 12/12/06 
2 macho, 3 fêmea 
Características: Dressing – rendimento de carcaça (%), LSI - comprimento de intestino 
(cm), FEEDIN -consumo de ração (Kg/day), ADG - Média do ganho de peso (Kg/day), 
HAMP – Peso do pernil direito (kg), ADG1 – média do ganho de peso do nascimento aos 
3 meses de idade (g.d-1), pH24 - pH 24 horas após o abate, W3w – peso com três 
semanas de idade (Kg), PP - peso total do pernil (Kg); WFH/WC - razão do peso do 
pernil com gordura / peso da metade da carcaça pH45 - pH 45 minutos após o abate.  

Tabela 2- Estão apresentadas as características, a posição do QTL em cM e 

publicações que identificaram QTL no SSC16 

Característica 
Posição 

(cM) 
Publicações 

Dressing  2 
 

Pierzchala et al. 2003 
 

LSI  3 2 - 5 3 Knott et al. 1998 

FEEDIN  
 

7 
 

Pierzchala et al. 2003 
 

ADG  
 

8 
 

Pierzchala et al. 2003 
 

HAMP  
 15 Pierzchala et al. 2003 

 

ADG1  31 Bidanel et al. 2001 

pH 24 32,9 
 

Pierzchala et al. 2003 
 

W3w  34 Bidanel et al. 2001 

WFH/WC 83 Karlskaw-Mortensen et al. 2005 

pH 45 109,8 Pierzchala et al. 2003 
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Knott et.al. (1998) encontraram QTL sugestivos  para comprimento 

de intestino delgado (F=6,9) no SSC16 utilizando uma população de 199 

animais F2 (26 famílias) formada a partir de machos selvagem Europeu e 

fêmeas  da raça Large White. Os animais foram genotipados para 240 

marcadores com distância média de 23 cM espalhados nos 18 

cromossomos autossomos e no cromossomo X. O QTL para comprimento 

de intestino foi encontrado na posição de 3 cM para fêmeas e a 5 cM para 

machos, o mapa de ligação foi construído com o programa CRIMAP 

reportado por Mark-Lund et al. (1996). 

Bidanel et al. (2001), em seu estudo para detecção de QTL para 

crescimento e deposição gordura, a partir de uma população F2 de 530 

machos e 570 fêmeas formada a partir das raças suínas Meishan e Large 

White, encontraram QTL sugestivos (P<0,05) para as características peso 

às três semanas de idade e média do ganho de peso medido do 

nascimento até três semanas de idade, localizados na posição de 34 e 31 

cM, respectivamente. Os animais foram genotipados para o complexo 

maior de histocompatibilidade e para 123 marcadores microssatélites 

distribuídos nos 18 cromossomos autossômicos e o cromossomo X, 

espaçados com distância média 22 cM. Foi considerado na análise de 

QTL o mapa de ligação das distâncias médias entre os sexos construído 

com o programa CRIMAP. 

Pierzchala et al. (2003), analisando QTL em três populações F2 

formadas a partir do cruzamento das raças de suínos Meishan (M), macho 

de selvagem europeu (W) e Pietrain (P), encontraram QTL para ganho 

diário (F=7,5) na posição de 6 cM, consumo de alimento (F=5,4) na 

posição de 7 cM, peso do pernil (F=5,8) na posição de 15 cM para os 

animais formados pelo cruzamento M X P;e QTL para pH 45 minutos 

(F=8,6) e 24 horas (F=6,6) após abate para os animais formados pelo 

cruzamento W X P, na posição de 32,9 e 109, 8 cM, respectivamente. Os 

autores utilizaram cinco microssatélites, neste cromossomo (S0026, 

S0061, S0077, SW419, SW1035), com distância média entre os 

marcadores de 28,2, 27,5 e 31,0 cM para as família M X P, W X P e W·X 

M , respectivamente.  
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Karlskaw-Mortensen et al (2005), ao pesquisarem a existência de 

QTL em 462 animais F2 formados a partir da combinação do cruzamento 

e retrocruzamento entre animais das raças Hampshire e Landrace, 

verificaram a presença de QTL (F=8.9) para as características razão do 

peso do pernil com gordura / peso da metade da carcaça na região de 83 

cM no SSC16. 

 

2.5.3. O Cromossomo 17 de suínos – SSC17 
 

Assim como no SSC16, no SSC17 existem vários genes de 

importância fisiológica que estão apresentados na Tabela 3. 

Adenosina deaminase (ADA) é uma denominação genérica dada a 

um grupo de enzimas com pesos moleculares distintos, que possuem 

função química semelhante no metabolismo das purinas, catalisando a 

conversão da adenosina e da desoxiadenosina em inosina e desoxinosina 

(Stiehm et al., 1997). Existem várias isoformas de ADA, as mais 

proeminentes são ADA1 e ADA2. A ADA1 é uma isoenzima encontrada 

em todas as células com altas concentrações em linfócitos e monócitos, 

enquanto a isoenzima ADA2 encontra-se somente em monócitos (Ungerer 

et al., 1992). 

Tabela 3- Genes mapeados no SSC17 

Sigla Gene 

ADA Adenosina Deaminase 

CSNK2A1 Porcine EST (z81279) cadeia da caseína quinase II α 

MTNR1A Receptor de Melatonina 

PLTP Proteína de transferência  de fosfolipídio 

Fonte: http://www.toulouse.inra.fr/lgc/pig/cyto/gene acessado em 12/12/06 
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A Caseína quinase II (CSNK2A1) é uma ubiquinona serina / 

quinase de treonina encontrada em eucariotos. Os substratos de 

CSNK2A1 incluem proteínas citoesqueléticas como cadeias de miosina, 

troponina - T, b-tubulina, e MAP-1B (Allende et al., 1995). A função de 

CSNK2A1 implica na regulamentação do processo de ciclo celular, divisão 

celular e sinal de tradução (Litchfield et al., 1993; Pepperkok, et al., 1994). 

Embora a maioria de CSNK2A1 celular localiza-se no núcleo, anticorpos 

aplicados contra CSNK2A1 também foram localizaram no centrossoma 

(Krek et al., 1992). Os estudos de imunolocalização indicam que uma 

população de CSNK2A1 celular é associada com o aparato de fuso de 

divisão celular (Krek et al., 1992; Yu et al., 1991). 

A melatonina é um hormônio produzido pela glânula pineal e está 

relacionada com a regulação de funções reprodutivas e modulação do 

ritmo cicardiano em mamíferos. Receptores de Melatonina (MTNR1A) 

foram identificados na área do nervo pré-óptico, córtex cerebral, e tálamos 

de mamíferos (Reppert e Weaver, 1995) e pertencem à super-família de 

proteína G. Eles modulam um largo número de funções fisiológicas 

incluindo regulação do ritmo circadiano e reprodução sazonal. A síntese 

da melatonina inicia-se com a serotonina, que é acetilada a N-

acetilserotonina. As enzimas responsáveis por estas duas fases são a 

arilalquilamina N-acetiltransferase (NAT; EC 2.3.1.87) e a hidroxi-indol-O-

metiltransferase (HIOMT, EC 2.1.1.4). A enzima NAT apresenta um 

robusto ritmo diário, atingindo concentrações 100 vezes superiores 

durante as horas noturnas, quando comparado ao período diurno. O ritmo 

da segunda enzima é menos evidente, mas a HIOMT participa da 

regulação sazonal da produção de melatonina (Ribelayga et al., 2000). 

A proteína de transferência de fosfolipídio (PLTP) tem como função 

facilitar a transferência de fosfolipídios de lipossomas ou isolados de 

lipoproteínas de baixa densidade em lipoproteínas de alta 

densidade.(Cheung et al., 1996). As lipoproteínas de alta densidade 

(HDLs) são consideradas anti-aterogênicas porque elas mediam 

transporte de colesterol de células periféricas para o fígado para excreção 

e degradação. Um passo importante neste processo de transporte reverso 
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de colesterol é transformar o colesterol celular em partículas pequenas 

(apolipoproteínas), pobres em lipídios, designadas por β-HDL. Duas 

proteínas de transferência de lipídios: a colesteril transferase (CETP) e 

fosfolipídio transferase (PLTP), foram implicadas na formação de β-HDL 

(Lie et al., 2001). 

Topoisomerases representam um papel essencial no metabolismo 

de DNA celular (Howard et al., 1994). As DNA topoisomerases são 

enzimas envolvidas no controle das diferentes formas topológicas do 

DNA, sendo essenciais nos mecanismos de replicação e transcrição, 

viabilizando o crescimento celular. Essas enzimas catalisam a 

isomerização topológica por meio da quebra transitória de uma ou ambas 

as fitas do DNA de hélice dupla. As DNA topoisomerases II catalisam 

reações dependentes de ATP incluindo o relaxamento do DNA super-

helicoidal, o anelamento e desanelamento do DNA (Capranico, 1997). A 

enzima tem ação catalítica nos genes caracterizados por alta taxa de 

transcrição e grandes níveis de topoisomerase I se encontram dentro do 

citosol do nucléolo (Transk e Muller, 1988). 

A existência de genes de importância fisiológica no cromossomo 17 

possibilitram a detecção de QTL para diferentes características em 

diversas populações experimentais. As características, a posição do QTL 

e publicações que identificaram QTL no SSC17 estão apresentados na 

Tabela 4. Na figura 2 estão representados os mapas genéticos e físicos 

do SSC17. 
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Figura 2- Mapas genético e físico do SSC17 

Fonte: http://www.animalgenome.org/pigs/maps/marcmap.html 
acessado em 12/12/06). 
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Fonte: http://www.animalgenome.org/cgi-bin/QTLdb/SS/viewmap acessado em 12/12/06 
Características: ADG – média de ganho diário (g/dia), 10THRIBBF - área de gordura no 
músculo longissimus dorsal na 13° /14° costelas (cm2), CRCL –comprimento de carcaça 
(cm), EFATSHO - peso da gordura externa na paleta (Kg), ENDWT – peso vivo no abate 
(Kg), EFATHAM – peso da gordura externa no pernil (Kg), MCOLOR – escore da cor; 
MCOLORL2 – (escore da cor no sistema HUNTER LAB); MCOLORL3 – (escore da cor no 
sistema MINOLTA LAB); FP – porcentagem de gordura (%); LRIBF - pronfudidade da 
espessura de toucinho no músculo longissimus dorsal na 13° /14° costelas (mm). 

 

Malek et al. (2001), ao analisarem QTL no genoma de 525 animais 

F2, utilizando 125 microssatélites encontraram QTL significativos para as 

características escore da cor localizados posição de 82 cM. 

Pierzchala et al. (2003) em estudos de mapeamento de QTL no 

SSC17 de suínos , em  três populações experimentais formadas a partir 

do cruzamento Meishan (M) X Pietrain (P), varrão selvagem europeu (W) 

X Pietrain (P) e varrão selvagem europeu (W) X Meishan (M), 

encontraram nos animais F2 formados a partir M X P, QTL significativo 

(F= 5,4) para: percentagem de carne na posição de 88,3 cM, 

profundidade da espessura de toucinho no músculo longissimus dorsal na 

Tabela 4- Estão apresentadas as características, a posição do QTL em 
cM e publicações que identificaram QTL no SSC17. 

 

Característica Posição (cM)  Publicações 

ADG 5,0 Pierzchala et al. 2003 

10THRIBBF 26,4 Pierzchala et al. 2003 

CRCL 30 Karlskov-Mortensen et al. 2005 

EFATSHO 38,4 Pierzchala et al. 2003 
ENDWT 46,4 Pierzchala et al 2003 

EFATHAM 49,4 Pierzchala et al. 2003 

CRCL 62,3 Pierzchala et al. 2003 

MCOLOR 82 Malek et al. 2001 

MCOLORL2 82 Malek et al. 2001 

MCOLORL3 82 Malek et al. 2001 

FP 88,3 Pierzchala et al. 2003 

LRIBF 89,3 Pierzchala et al. 2003 
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13°/14° costelas (F= 5,6) na posição de 89,3 cM, peso da gordura externa 

no pernil (F= 6,2)na posição de 49,4 cM, área de gordura no músculo 

longissimus dorsai  na 13° /14° costelas (F= 6,8) na  posição de 26,4 cM, 

peso da gordura externa na paleta (F= 7,6) na posição de 38,4 cM, peso 

vivo no abate (F= 8,1) na posição de 46,4 cM, comprimento da carcaça 

(F= 8,3) na posição de 62,3 cM. Para a população formada a partir do 

cruzamento W X P foi encontrado um QTL significativo ( F= 5,5) para 

ganho diário na posição de 5 cM. 

Karlskov-Mortensen et al. (2005), em seu estudo de analise de QTL 

no genoma de 462 animais F2 provenientes do cruzamento de suínos das 

raças Hampshire e Landrace, encontraram QTL significativo (F=25,2) para 

comprimento de carcaça na posição de 30 cM. 

 

2.5.4. O Cromossomo 18 de suínos – SSC18 
 

O SSC18, apesar de ser o menor dentre o complemento 

cromossômico suíno, também apresenta importantes genes de interesse 

fisiológico apresentados na Tabela 5. 

O canal cloro voltagem-dependente (CLCN1) é responsável por 

manter o potencial de membrana em músculo esquelético (Bretag et al., 

1987). Estudos de hiperexcitabilidade, onde há um aumento na condução 

de sódio e uma diminuição na condução do cloro de membranas 

musculares seguidas de contrações voluntárias, concluíram que 

indivíduos hiperexcitabilizados poderiam chegar a um quadro de miotonia 

(incapacidade de relaxamento após contração muscular). Outros estudos 

concluíram que mutações no canal de cloro têm se mostrado responsável 

por miotonia hereditária em ratos (Steineyer et al., 1999; Gronemeier et 

al., 1994) e em humanos (Koch et al., 1992; Lorenz et al., 1994). 
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Tabela 5 – Genes mapeados no SSC18 

Fonte:http://www.toulouse.inra.fr/lgc/pig/cyto/gene acessado em 12/12/06 

 

O receptor do hormônio liberador do hormônio de crescimento 

(GHRHR) age em receptores específicos na pituitária anterior para 

estimular a síntese e a liberação de GH (Matsubara et al., 1995). O 

receptor é membro dos receptores proteína–G contendo sete domínios 

transmembrana, os quais ativam a proteína quinase adenilato ciclase-

cAMP (Mayo, 1992). O GHRHR é um receptor associado à proteína G, 

codificado por um gene de 13 éxons, que possui um domínio extracelular, 

sete domínios transmembrana e um domínio intracelular (Gaylinn et al., 

1993). 

A proteína ligadora 3 do fator de crescimento semelhante a insulina 

(IGFBP-3) é o IGFBP mais abundante, responsável pela ligação da 

maioria do IGFs, em especial a IGF-I; e está normalmente associada a um 

complexo ternário associada a IGF-I e as ALS (acid-labile subunit) (Jones 

e Clemmons, 1995). IGFBP-3 têm múltiplas funções regulatórias de 

crescimento celular (Rechler et al., 1997), seus níveis dependem do 

hormônio de crescimento, e a IGFBP-3 deve ser avaliada junto com a 

IGF-I. As IGFs são transportadas para as células alvo em complexo com 

as IGFBPs, diferentemente da insulina, o que prolonga sua meia-vida e 

modula sua interação com a superfície de membrana dos receptores. As 

Sigla Gene 

CLCN1 Canal Cloro 1 músculo esquelético 

GHRHR Receptor do hormônio liberador do hormônio de crescimento 

IGFBP3 Proteína ligadora 3 do fator de crescimento semelhante a insulina 

LEP Leptina 

NPY Neuropeptídeo Y 

PGAM2 Porcine EST (z98802) Fosfoglucomutase músculo esquelético 
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IGFBP-1 e as IGFBP-6 possuem capacidade de ligação 10 vezes maior a 

IGF-I em relação à IGF II, enquando as demais IGFBPs (Jones et al., 

1995: Tatar et al., 2003) têm igual afinidade às IGFS. Nenhuma das 

IGFPs se liga especificamente à insulina (Jones et al., 1995; Sheppard , 

2004) 

A leptina (LEP) é sintetizada principalmente no tecido adiposo 

branco, mas também no epitélio gástrico e na placenta. Os níveis 

plasmáticos de leptina são fortemente correlacionados com o RNAm de 

leptina e com a massa do tecido adiposo (Pelleymounter et al., 1995). A 

expressão da leptina é influenciada por vários fatores (Ahima et al., 2000). 

Além de atuar no controle de ingestão de alimentos, na termogênese e na 

ação da insulina, atua também na regulação da expressão e da secreção 

de múltiplos neurotransmissores, e hormônios hipotalâmicos, incluindo o 

neuropeptídeo Y, o hormônio de liberação de gonadotrofinas, o hormônio 

de liberação do hormônio de crescimento e a somatostatina (Barb et al., 

2001). O loco ob (obeso) é necessário para a produção de um fator 

humoral de saciedade e o loco db (diabetes) codifica uma molécula 

necessária para a resposta a este fator (Zhang et al., 1994; Tartaglia et 

al., 1995). Em camundongos, mutações no gene ob causam hiperfagia, 

obesidade mórbida precoce, hipotermia, decréscimo do gasto energético, 

hiperinsulinemia e infertilidade decorrente de hipogonadismo 

hipotalâmico. O produto do gene ob foi chamado de leptina (do grego 

leptos = magro), porque quando injetado em animais leva à redução da 

ingestão de alimento, diminuição de peso corporal e de gordura corporal, 

bem como à correção de todos os distúrbios metabólicos associados à 

obesidade (Halaas et al., 1995; Pelleymounter et al., 1995). 

No hipotálamo, há dois grandes grupos de neuropeptídeos 

envolvidos nos processos orexígenos e anorexígenos (Sainsbury et al., 

2002). O neuropeptídeo Y (NPY) e o peptídeo agouti (AgRP) pertencem 

ao grupo dos  neuropeptídeos orexígenos. O NPY é largamente 

distribuído nas regiões do cérebro e é um dos neuropeptídeos mais 

abundantes do sistema nervoso, tanto em nível central como periférico. 

Ao contrário da leptina, o NPY é estimulador de consumo e inibidor da 

secreção de gonadotrofina (Parrot et al, 1986). A síntese do NPY é inibida 
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no hipotálamo, pela atuação da leptina (Stephens et al., 1995; Schwartz et 

al., 1996). A via do NPY é ativada em resposta aos sinais associados com 

o declínio das reservas de gordura. Esta resposta consiste num aumento 

da expressão do gene do NPY e esta resposta é imediata pelo ao menos 

em parte, por meio da redução do feedback negativo da insulina e da 

leptina (Woods et al., 1998). 

A fosfoglucomutase (PGM) catalisa o interconversão de glicose 1-

fosfatase e glicose 6-fosfatase e assim tem um papel essencial na 

glicólise e gluconeogenese (Whitehouse et al., 1992). A enzima PGAM 

(Fosfoglucomutase músculo esquelético) em humanos é codificada por 

meio de três marcadores autossomais não ligados, designados PGM1, 

PGM2 e PGM3 (Parrington et al. 1968; McAlpine et al.,1990), e há ainda a 

evidência  em humanos de um quarto loco expresso no leite (Cantu e 

Ibarra., 1982). É assumido que os marcadores surgiram por meio da 

duplicação de gene e evoluíram separadamente para formação das 

isoenzimas de hoje, possuindo distintas propriedades, como tamanho 

molecular, distribuição de tecido, termostabilidade (McAlpine et al., 1970) 

e especificidade de substrato (Quick et al., 1974). As múltiplas 

isoenzimas, atribuíveis a múltiplos marcadores de PGM têm sido 

identificadas em um largo número de espécie e é evidente que a 

duplicação inicial do PGM aconteceu em um passado distante evolutivo 

(Whitehouse et al., 1992). 

No cromossomo 18 foi possível a detecção de QTL para diferentes 

características em diversas populações experimentais, as características, 

a posição do QTL e publicações que identificaram QTL no SSC18 estão 

apresentados na Tabela 6. Na Figura 3 estão representados os mapas 

genético e físico do SSC18. 
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Figura 3 – Mapas genético e físico do SSC18 

Fonte:http://www.animalgenome.org/pigs/maps/marcmap.html 
acessado em 12/12/2006. 
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Fonte: http://www.animalgenome.org/cgi-bin/QTLdb/SS/viewmap acessado em 12/12/06) 

Características: LIVERWT – peso do fígado (g), DRIPL – perda por gotejamento (%), 
MCOLORL-escore da cor no sistema MINOLTA LAB; DRESSING – rendimento de 
carcaça (%), LEANP – porcentagem de carne magra (%), FP – razão de gordura na 
carne (%), FCONV -  taxa de conversão alimentar (KG/KG); PH 24  –pH 24 horas após o 
abate.  
 

De Koning et al. (2001), em seus estudos de detecção de QTL para 

características de qualidade de carne, encontraram QTL sugestivo (F=6,2) 

na posição de 24 cM no SSC18, utilizando 785 animais F2 provenientes 

do cruzamento de suínos da raça Meishan X suínos comerciais 

holandeses. 

Malek et al. (2001), estudando QTL no genoma de 525 animais F2 

formadas a partir do cruzamento de suínos machos da raça BerKshire e 

fêmeas Yorkshire utilizando 125 marcadores cobrindo todo o genoma, 

encontraram QTL significativo para qualidade de carne (cor da carne) na 

posição 26 cM (F= 6,40). 

Dragos-Wendrich et al. (2003), ao estudarem características 

quantitativas, em três famílias de suínos formadas pelos cruzamentos: 

Meishan (M) X Pietrain (P), macho selvagem europeu (W) X Pietrain (P) e, 

macho selvagem europeu (W) X Meishan (M), encontraram QTL 

significativos na família formada por M X P na posição de 55,5 cM para a 

característica pH 24 horas após abate (F= 8,3). E na família W X M QTL 

Tabela 6 - Estão apresentadas as características, a posição do QTL em 
cM  e publicações que identificaram QTL no SSC18.  

 

Característica Posição (cM) Pupblicações 

LIVERWT 6,0 Dragos-Wendrich et al. 2003 

DRIPL 24 De Koning et al. 2001 

MCOLORL 26 Malek et al. 2001 
DRESSING 33,4 Dragos-Wendrich et al. 2003 

LEANP 34,4 Dragos-Wendrich et al. 2003 

FP 36,9 Dragos-Wendrich et al. 2003 

pHI 37 Van Wijk et al. 2006 

FCONV 54,2 Dragos-Wendrich et al. 2003 

PH24 55,5 Dragos-Wendrich et al. 2003 
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para as características: taxa de conversão alimentar (F= 8,9) na posição 

54,2 cM, peso do fígado (F = 8,6) a 6 cM, rendimento de carcaça (%)(F= 

8,0)na posição de 33,4 cM, porcentagem de carne magra (F= 6,6) na 

posição 34,4cM, razão de gordura na carne (F= 6,2) na posição de 

36,9cM. 

Van Wijk et al. (2006), ao investigando a presença de QTL em uma 

população formada a partir de suínos linha sintética Pietran/Large White e 

fêmeas comerciais, encontraram QTL para pH inicial na posição de 37 

cM. O mapa de ligação da população foi construído com o programa 

CRIMAP, o SSC18 foi mapeado com 3 marcadores microssatélites. 

 

3.MATERIAL E MÉTODOS 
 

3.1.POPULAÇÃO EXPERIMENTAL 
 

A formação das população por meio de delineamento F2 e a coleta 

dos dados fenotípicos foram realizados na Granja de Melhoramento de 

Suínos do Departamento de Zootecnia da Universidade Federal de Viçosa 

(UFV), em Viçosa, MG, Brasil, no período de novembro de 1998 a julho de 

2001. 

Foi construída uma população F2 proveniente do cruzamento de 

dois varrões (identificados C e J) da raça naturalizada Brasileira Piau com 

18 fêmeas originadas de linhagem desenvolvida na UFV pelo 

acasalamento de animais de linha comercial (Landrace x Large White x 

Pietrain) selecionados para desempenho. A geração F1 nasceu entre os 

meses de março e maio de 1999. Dentre os machos F1 foram 

selecionados ao acaso 11 varrões, provenientes de diferentes leitegadas, 

que foram cruzados (monta natural) com 54 fêmeas. Estes animais foram 

acasalados entre os meses de fevereiro e outubro de 2000, para a 

produção da geração F2, a qual nasceu entre junho de 2000 e fevereiro 

de 2001. Assim, foram obtidos cerca de 800 animais F2, divididos em 

cinco lotes: 

lote 1 = animais nascidos entre 20/06/00 a 03/07/00; 

lote 2 = animais nascidos entre 03/08/00 a 23/08/00; 
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lote 3 = animais nascidos entre 16/09/00 a 01/11/00; 

lote 4 = animais nascidos entre 30/11/00 a 25/12/00; 

lote 5 = animais nascidos entre 19/01/01 a 12/02/01. 

Os três primeiros lotes foram constituídos de animais nascidos de 

matrizes de primeira parição e os demais, de segunda parição. 

Ao nascimento, os animais foram identificados individualmente por 

meio do sistema de marcação australiano (mossa nas orelhas), pesados, 

submetidos ao corte de dentes e a aplicação de antibióticos. No terceiro 

dia receberam ferro injetável e, por volta de 10 dias de idade, os machos 

foram castrados. Os animais foram desmamados aos 21 dias de idade, 

quando foram novamente pesados e transferidos para a creche, onde 

ficaram até 60 dias de idade, depois foram transferidos para o setor de 

cria/ recria. Dos 77 aos 105 dias de idade, os animais foram submetidos 

ao teste de conversão alimentar individual. 

O abate dos animais foi realizado quando o peso médio do lote 

atingia 65 kg de peso vivo e em média aos 148 dias de idade. Antes do 

abate, os animais permaneceram em dieta liquida por 18 horas. 

Ao abate, os animais foram submetidos à insensibilização elétrica, 

posicionando-se os eletrodos do insensibilizador (Sulmaq, Modelo 7654) 

na porção dorsal do pescoço, aplicando-se uma voltagem de 300 volts, 

por cerca de 5 segundos. Imediatamente após a insensibilização foi 

realizada a sangria pela punção do coração por meio de inserção de 

objeto ponte-agudo sob a axila esquerda do animal. Após depilação por 

chamuscamento, as carcaças foram, então, suspensas pelas patas 

traseiras, eventradas, evisceradas, lavadas, serradas longitudinalmente, 

inclusive a cabeça, e pesadas. A meia-carcaça direita de cada animal foi 

resfriada a uma temperatura de 4°C, por 24 horas. Após este período, foi 

realizada a dissecação da carcaça para se obter os dados das 

características de cortes. 
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3.2.DADOS FENOTÍPICOS 
 
As seguintes características de desempenho foram mensuradas na 

geração F2: conversão alimentar (CA) dos 77 aos 105 dias, consumo de 

ração (CR) dos 77 aos 105 dias; ganho de peso médio diário (GPD); 

número de tetas (NT); peso ao nascer (PN); peso aos 21 dias (P21); peso 

aos 42 dias (P42); peso aos 63 dias (P63); peso aos 77 dias (P77); peso 

aos 105 dias (P105); peso ao abate (PA) e idade ao abate (IDA) aos 65 

kg de peso médio vivo. O número de observações, as médias, os desvios 

-padrões e os valores máximos e os mínimos destas características, 

obtidos por meio do PROC MEANS do SAS (2000) são apresentados na 

Tabela 7. 

 

Tabela 7– Número de observações (N), média, desvio padrão e valores 
mínimos e máximos para as características estudadas. 

Característica N Média Desvio padrão Mínimo Máximo 
CA 591 2,79 0,65 1,99 4,88 
CR 598 39,80 8,35 13,54 59,07 

GPD 591 0,53 0,13 0,01 0,97 
NT 800 13,16 1,28 9,00 17,00 
PN 800 1,20 0,28 0,43 2,13 
P21 665 4,87 1,18 1,15 8,69 
P42 665 8,24 1,98 1,95 17,86 
P63 656 16,21 3,43 3,72 26,53 
P77 602 21,42 4,38 6,05 34,50 

P105 595 36,26 6,74 11,25 55,00 
PA 510 64,74 5,62 39,09 79,50 
IDA 521 147,94 10,61 116,00 192,00 

Características: CA - conversão alimentar dos 77 aos 105 dias (Kg/Kg), CR - consumo 
de ração dos 77 aos 105 dias (Kg), GPD - ganho de peso médio diário dos 77 aos 105 
dias (Kg); NT - número de tetas (número); PN - peso ao nascer (Kg); P21, P42, P63, P77 
e P105 - peso aos 21, 42, 63, 77 e 105 dias de idade (Kg), respectivamente; PA - peso 
ao abate (KG); e IDA - idade ao abate aos 65 kg de peso vivo (dias). 

 
As características de carcaça em estudo foram divididas em dois 

grupos: 1) carcaça, órgãos internos e vísceras e 2) cortes de carcaça em 

seguida ao abate. 

Desta forma, as seguintes características foram avaliadas na meia-

carcaça direita na geração F2: peso de carcaça com cabeça e pés 

(PCARC), rendimento de carcaça com cabeça e pés (RCARC), 
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comprimento de carcaça pelo método brasileiro (MBCC) e pelo método 

americano (MLC); espessura de toucinho: nas posições ETSH (maior 

espessura de toucinho na região da copa, na linha dorso-lombar), ETUC 

(espessura de toucinho imediatamente após a última costela, na linha 

dorso-lombar), ETUL (espessura de toucinho entre a última e a penúltima 

vértebra lombar, na linha dorso-lombar), ETL (menor espessura de 

toucinho na região acima da última vértebra lombar, na linha dorso-

lombar) e ETO (espessura de toucinho imediatamente após a última 

costela, a 6,5 cm da linha dorso-lombar).  

A meia carcaça direita foi resfriada por 4°C por 24 horas e então se 

procedeu a sua dissecação para se obter os dados referentes as 

características de cortes e órgãos internos: profundidade de lombo, 

diâmetro do músculo Longissimus dorsi na região da última costela a 6,5 

cm da linha dorso lombar, a partir de um corte transversal no carré 

(PROLOMB) e a área de olho-de-lombo (AOL). Esta foi medida em 

triplicata com auxílio de um planímetro, no decalque vegetal tomado da 

seção transversal do músculo Longissimus dorsi, na altura da última 

costela. Foi medida também a espessura do bacon (EBACON), 

imediatamente após a última costela, na altura da divisão carré-bacon e o 

peso de alguns órgãos internos: baço (BACO), coração (CORAC), fígado 

(FIGADO), pulmão (PULMAO), rim (RIM) e o comprimento total do 

intestino delgado (INTEST). O número de observações, as médias, os 

desvios padrões e os valores máximos e mínimos das características de 

carcaça, órgãos internos e vísceras obtidos por meio do PROC MEANS 

do SAS (2000) são apresentados na Tabela 8. 
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Tabela 8 – Número de observações (N), média, desvio-padrão e valores 
máximos e mínimos das características de carcaça, órgãos 
internos e vísceras. 

Característica N Média Desvio padrão Mínimo Máximo 
PCARC 531 53,70 5,35 40,33 72,96 
RCARC 518 81,99 2,24 70,00 89,00 
MBCC 531 86,06 4,17 72,00 104,00 
MLC 531 71,70 3,87 40,00 87,50 
AOL 494 26,28 4,05 14,53 39,70 

PROLOMB 486 43,98 5,04 28,79 64,94 
EBACON 528 25,13 6,96 5,00 53,00 

ETL 531 23,51 6,22 8,00 49,00 
ETO 531 16,95 3,83 8,00 33,00 

ETSH 532 40,49 5,57 20,00 59,00 
ETUC 532 19,88 4,82 5,00 36,00 
ETUL 531 28,67 6,11 14,00 54,00 
BACO 526 0,09 0,01 0,05 0,15 

CORAC 532 0,23 0,03 0,14 0,39 
FIGADO 526 1,26 0,15 0,84 1,82 
INTEST 539 18,42 1,85 12,72 24,16 

PULMAO 530 0,45 0,08 0,27 0,92 
RIM 536 0,12 0,01 0,07 0,21 

Características: PCARC - peso da carcaça (Kg); RCARC - rendimento de carcaça com 
pés e cabeça (%); MBCC - comprimento de carcaça pelo Método Brasileiro de 
Classificação de Carcaça (cm); MLC - comprimento de carcaça pelo Método Americano 
(cm); AOL - área de olho-de-lombo (cm2); PROLOMB - profundidade de lombo (mm), 
EBACON - espessura do bacon (mm), ETL - menor espessura de toucinho na região 
acima da última vértebra lombar, na linha dorso-lombar (mm), ETO - espessura de 
toucinho medida imediatamente após a última costela, a 6,5 cm da linha dorso-lombar 
(mm); ETSH - maior espessura de toucinho na região da copa, na linha dorso-lombar; 
ETUC - espessura de toucinho imediatamente após a última costela, na linha dorso-
lombar (mm); ETUL - espessura de toucinho entre a última e a penúltima vértebra 
lombar, na linha dorso-lombar (mm); BACO – peso do baço (Kg), CORAC - peso de 
coração (Kg); FIGADO - peso de fígado (Kg); INTEST - comprimento total do intestino 
delgado (m), PULMAO - peso de pulmão (Kg) e RIM - peso de rim (Kg). 

 
Ainda na meia carcaça referida foram tomadas as seguintes 

medidas: peso total da papada (PAPADA), peso total da paleta (PPA), 

peso da paleta limpa (PPAL), peso total do bacon (PB), peso da banha 

rama (PBR), peso total do carré (PC), peso total da copa (PCOPA), peso 

da copa limpa (PCOPAL), peso das costelas (PCOST), peso do filezinho 

(PF), peso do lombo (PL), peso do pernil limpo (PPL) e peso total do 

pernil (PP). O número de observações, as média, os desvios padrões e os 
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valores máximos e mínimos das características de corte obtidos por meio 

do PROC MEANS do SAS (2000) são apresentados na Tabela 9. 

Tabela 9 – Número de observações (N), média, desvio padrão e valores 
máximos e mínimos para as características de cortes em 
quilos (kg). 

Característica N Média Desvio padrão Mínimo Máximo 
PAPADA 538 0,70 0,21 0,28 1,62 

PPA 538 4,86 0,64 2,56 7,07 
PPAL 538 2,70 0,40 1,53 5,70 

PB 534 2,69 0,46 1,28 4,31 
PBR 538 0,46 0,16 0,13 1,23 
PC 538 3,48 0,53 1,74 5,88 

PCOPA 538 2,33 0,35 1,21 3,87 
PCOPAL 537 1,68 0,27 0,75 2,67 
PCOST 538 1,52 0,25 0,90 2,69 

PF 538 0,22 0,04 0,11 0,36 
PL 537 1,02 0,20 0,29 2,30 

PPL 538 5,01 0,65 2,78 7,84 
PP 536 7,28 0,86 3,88 10,18 

Características: PAPADA - peso total da papada (Kg); ); PPA - peso total da paleta (Kg); 
PPAL - peso da paleta sem pele e sem capa de gordura (Kg); PB - peso total do bacon 
(Kg); PBR - peso da banha rama (kg), PC - peso total do carré (Kg); PCOPA – peso total 
da copa (Kg); PCOPAL - peso da copa sem pele e sem capa de gordura (Kg); PCOST - 
peso das costelas (Kg); PF - peso do filezinho (Kg); ); PL - peso do lombo (Kg); PPL - 
peso do pernil sem pele e sem capa de gordura (Kg); e PP - peso total do pernil (Kg). 

 

As seguintes características de qualidade da carne foram avaliadas 

na geração F2: pH medido 45 minutos e 24 horas post-morten (pH45 e 

pH24, respectivamente), perda por gotejamento (GOTEJ), perda por 

cozimento (COZ), perda total (PTOT), gordura intramuscular (GORINT), 

maciez objetiva (força de cisalhamento – MACIEZ) e coloração. A 

coloração foi determinada pelo sistema HUNTER LAB, sendo medidos a 

luminosidade (L), o índice de vermelho (A) e o índice de amarelo (B), em 

espectrofotômetro. Foram, então, calculados os índices de saturação [C= 

(A2 + B2)1/2] e de tonalidade (H= arctang B/A). Descrição detalhada sobre 

a metodologia empregada na análise das características de qualidade da 

carne foram apresentadas por Benevenuto Júnior (2001). O número de 

observações, as médias, os desvios padrões e os valores máximos e 

mínimos destas características obtidos por meio do PROC MEANS do 

SAS (2000) são apresentados na Tabela 10. 
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Tabela 10 – Número de observações (N), média, desvio padrão e valores 

mínimos e máximos para as características de qualidade. 
Característica N Média Desvio padrão MIN MAX 

A 446 0,66 0,63 -0,80 3,38 
B 453 6,60 0,64 1,24 8,29 
C 455 6,68 0,54 4,99 8,35 
H 426 84,073 5,561 46.623 89.91 
L 452 45,07 2,01 32,62 50,72 

MACIEZ 411 5511,63 972,33 1948,07 8135,15 
PCOZ 503 32,57 2,67 15,66 42,23 

GORINT 456 1,54 0,66 0,20 6,83 
PGOTEJ 501 3,22 1,74 1,08 9,12 

pH45 410 6,53 0,28 5,35 7,06 
pH24 501 5,72 0,18 5,40 6,87 
PTOT 499 35,74 3,48 17,76 44,95 

Características: A - índice de vermelho (absorbância); B - índice de amarelo 
(absorbância); C - índice de saturação (absorbância), H - tonalidade de cor 
(absorbância); L – luminosidade (absorbância), (%); MACIEZ - maciez objetiva (força de 
cisalhamento) (Kg/cm2); PCOZ – perda por cozimento (%); GOIRNT – porcentagem de 
gordura intramuscular (%); PGOTEJ - perda por gotejamento (%),pH45 - pH 45 minutos 
após o abate (pH); pH24 - pH 24 horas após o abate (pH); e PTOT - perda total (%). 

  

3.3. EXTRAÇÃO DE DNA 
 

A extração do DNA das amostras de sangue dos animais parentais, 

F1 e F2 foram conduzidas no Laboratório de Biotecnologia Animal do 

Departamento de Zootecnia da UFV. 

O sangue dos animais foi extraído por meio de punção venosa do 

Sinus orbitalis em tubos estéreis contendo ácido etilenodiaminotetracético 

(EDTA) na concentração de 0,5 M e pH 8,0, como também durante a 

punção cardíaca no momento do abate. As amostras foram centrifugadas 

a 2.500 g durante 20 minutos. A camada de células brancas, localizada 

entre as células vermelhas (camada inferior) e o plasma sanguíneo 

(camada superior), foi isolada. 

As amostras foram mantidas a 60ºC por uma hora em tampão de 

NaCl, sendo posteriormente centrifugadas e desproteinizadas em um 

banho de clorofórmio seguido de centrifugação, sendo o DNA então 

precipitado em etanol absoluto (Sambook et al., 1989), e guardado a -

20ºC em Tris-EDTA para uso posterior. 
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As soluções de DNA para uso foram diluídas na concentração de 

25 ηg/μL em solução de Tris_EDTA (Tris-HCL 10 mM- pH 8,0 e EDTA 1 

mM- pH 8,0 ) e foram mantidas em geladeira a 4ºC. 

 

3.4.LOCOS DE MICROSSÁTELITES 
 

Foram utilizados onze primers de microssatélites distribuídos nos 

cromossomos 16, 17 e 18. Os primers de microssatélites estavam 

disponíveis no estoque de primers de microssatélites do Laboratório de 

Biotecnologia Animal do Departamento de Zootecnia da UFV, doados 

pelo professor Max F. Rothschild, coordenador do US Pig Genome 

Project. 

Detalhes sobre os primers como fluorescência, tamanho do produto 

amplificado, número de alelos e condições de amplificação são 

apresentados na Tabela 11. 

 

Tabela 11 – Características dos marcadores que foram usados para 
detecção de QTL nos cromossomos 16,17 e 18 de suínos. 

1Cromossomo 
2 temperatura de anelamento em °C 
 

As informações de freqüência de alelos (ρi), heterozigozidade 

esperada (He) e observada, e conteúdo de informação de polimorfismo 

SSC1 Marcador 
Marcação 

Fluorescente

Tamanho dos 

alelos 

Nº 

alelos 

T 
2 

N° 

ciclos 

16 S0006 TET 212-242 5 58 40 

16 SW977 TET 96-102 3 58 40 

16 SW2517 TET 161-189 5 58 40 

16 SW1897 FAM 154-170 3 62 40 

17 SW24 TET 94-1114 5 58 25 

17 SW2142 TET 130-146 4 60 28 

17 S0359 FAM 253-277 6 58 32 

17 SW2427 HEX 117-133 5 50 40 

18 SW1984 FAM 138-160 5 55 32 

18 S0120 FAM 150-168 6 58 25 

18 S0177 TET 139-171 7 50 25 
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(PIC) dos marcadores de microssatélites dos 20 animais parentais, dos 64 

animais F1 e 500 animais F2, foram coletadas utilizando o programa 

CERVUS versão 2.0 (Marshall et al., 1998), calculadas segundo as 

equações abaixo: 

 

 

PIC=1-∑ ρi2 - ∑   ∑ 2ρi2 ρj2  , ρi =  Ki / N 

  
 

He= 1-∑ ρi2 = 2   ∑  ∑ ρi ρj 
 
 
Em que: ki é o número de observações do alelo i (i = 1,..., m),  N é o 
número total de informações (2n alelos) e pi e ρj são as informações de 
freqüência de alelos.  

 

 

3.5.AMPLIFICAÇÃO DO DNA 
 

As amplificações foram feitas em termocicladores MJ Research 

PTC 100-96®. Na Tabela 12 e 13 são representados respectivamente os 

programas e as condições de PCR para amplificação dos locos de 

microssatélites. A otimização das condições de amplificação foi feita com 

o uso do termociclador com gradiente de temperatura (MJ Research PTC 

200® - DNA). As temperaturas de anelamento (passo 3 da Tabela 12) e o 

número de ciclos de amplificação (passo 5 da Tabela 12) sofreram 

variação conforme os testes realizados com os primers.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

i=1 j=i+1

n-1 n

i=1 i=1 j=i+1

n n-1n
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Tabela 12 - Programa utilizado nos termocicladores para amplificação dos 
locos de microssatélites. 

Passo Condição de Amplificação 

1° 94° C por 3 minutos 

2° 94°C por 40 segundos 

3° 55°C a 60°C por 40 segundos* 

4° 72°C por 1 minuto 

5° Repetir passos 2 a 4 (20 a 35 ciclos)** 

6° 72°C por 10 minuto 

7° 10°C por tempo indefinido 

8° Fim 

*A temperatura de anelamento varia entre cada par de primer 
**A variação dependia da especificidade de cada par de primer 

 

O DNA amplificado foi visualizado em gel de poliacrilamida 8% que 

após eletroforese em cuba vertical contendo tampão de corrida (TBE 1X) 

foi corado com nitrato de prata. Foram aplicados 5 μL da reação de PCR 

e 2 μL de azul de bromofenol por canaleta e 1μL de padrão de peso 

molecular 1 Kb na primeira canaleta de cada gel para verificação do 

tamanho das bandas do loco de microssatélite, da intensidade das 

bandas e o aparecimento de bandas inespecíficas. 

 
Tabela 13 - Condições de amplificação dos locos de microssátelite  

Componentes Concentração final Uma reação (15uL) 
H2O Bidestilada  10,55 
Tampão IB 10X1 1 1,5 
DNTPs (10mM) 0,2 0,3 

Primer ( 0,2mM)2 0,02 1,5 
Taq DNA pol (5 u/μl) 0,05 

0,15 
DNA (25ng/μl) 1,67 

1,0 
1 Tampão IB 10 X (Phoneutria), já possui magnésio na concentração de 1,5mM. 
2 primers forward e reverse foram colocados no mesmo microtubo diluídos para 200 μL. 
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Após amplificadas, as amostras foram organizadas em conjuntos 

de multiplex, que consistem do agrupamento dos locos amplificados por 

diferenças de tamanho em pares de bases e fluorescência antes de 

serem submetidas à análise de fragmentos, para o escoreamento das 

bandas e detecção de polimorfismo entre elas. Desta forma, foi colocado 

de 3 a 5 μl do produto amplificado de acordo com a intensidade da banda 

no gel de poliacrilamida em placas para formação dos multiplex. As placas 

prontas e identificadas eram então lacradas por meio de um plástico 

adesivo, envolvidas em papel alumínio e armazenadas até o momento da 

aplicação no seqüenciador. Estas análises foram feitas por meio de 

sequenciador automático ABI PRISM 310, do Laboratório de 

Biotecnologia Animal, no Departamento de Zootecnia da UFV. O 

escoreamento dos fragmentos amplificados foi feito utilizando o programa 

GenScan® (Applied Biosystens). 

 

3. 6. MAPEAMENTO DE QTL 
 

Para a construção do mapa de ligação dos SSC16, SSC17 e 

SSC18 utilizou-se o programa CRIMAP (Green et al., 1990). 

Os dados de genótipo, fenótipo e o mapa de ligação gerado com 

os marcadores foram submetidos ao programa QTLEXPRESS (Seaton et 

al., 2002) para a obtenção da localização de QTL associados aos 

cromossomos 16, 17 e 18. O QTLEXPRESS analisa diversos 

delineamentos experimentais, mas para este estudo foi utilizada a opção 

de análise F2, com a procura de QTL por cromossomo. 

A determinação dos limiares (α=1 % e 5%) foi feita com testes de 

10000 permutações (Churchill e Doerge, 1994) cromossome-wide. O 

intervalo de confiança (IC) para a localização do QTL foi obtido usando a 

aproximação de Qui-quadrado (X2). Um F-estatístico teria um valor 

aproximado igual ao X2
P

 /P(95%), onde P é o número de parâmetros 

estimados (Pérez-Enciso et al., 2000). No presente estudo foram 

estimados os efeitos aditivos, dominância e imprinting. 
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A fração aditiva da variância fenotípica (h2Q) da F2 explicada por um 

determinado QTL foi computada de acordo com Pérez-Enciso et al. 

(2000), assumindo que alelos alternativos estão fixados em cada raça, 

h2Q=a2/2σ2Y, onde σ2Y é o desvio padrão residual considerando os 

efeitos fixos e as covariáveis, exceto o QTL e “a” é o efeito aditivo, gerado 

pelo programa QTLEXPRESS.  

 

Foi adotado o seguinte modelo estatístico: 

ijkldaijklkjiijkl edcacb)CC(HLSy +++−+++=  

em que: 

ijky  = fenótipo; 

iS  = efeito fixo do sexo i, i = 1(macho), 2(fêmea); 

jL  = efeito fixo do lote j, j = 1, 2, 3, 4, 5; 

kH  =  efeito fixo do genótipo do gene do Halotano k, k = 1 (NN), 2 (Nn); 

b)CC( ijk −  = ajustamento para as covariáveis 

 

O genótipo do halotano foi incluído como efeito fixo, pois Band et 

al., (2003a e 2003b) observaram não apenas a presença da mutação 

Hal1843 nesta população, mas também seus efeitos (P<0,05) sobre 

características de desempenho, carcaça e qualidade de carne. 

Para características de desempenho foram usadas como 

covariáveis: o tamanho de leitegada ao nascimento para PN; o tamanho 

de leitegada ao desmame para P21, P42, P63, P77, P105 e PA e o peso 

aos 77 dias para CR, GPD e CA. Para as características de carcaça foi 

usada como covariável o peso da carcaça ao abate. O peso da banda 

direita resfriada foi covariável para as características de corte de carcaça 

e para qualidade de carne usou-se como covariável a idade ao abate. 

Os valores ac  e dc  são funções das probabilidades condicionais 

do QTL dado o genótipo dos locos e são calculados da seguinte maneira: 
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)/()/( MiqqPMiQQPca −=  
)/( MiQqPcd =  

em que: 

P(QQ) = probabilidade de os alelos do QTL serem homozigotos com 

origem da raça naturalizada Piau; 

P(qq)  = probabilidade de os alelos do QTL serem  homozigotos com 

origem nos animais comerciais; 

P(Qq)  = probabilidade de os alelos do QTL serem heterozigotos.  

O modelo anterior foi utilizado para estimar a regressão do 

fenótipo nos coeficientes ac  e dc  variando a posição do QTL a cada cM. 

Para cada posição, era calculada uma razão de verossimilhança (F), 

comparando o modelo que considera a presença do QTL (modelo 

completo) ao modelo sem o QTL (modelo reduzido).  

 

4.RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 
4.1. FREQUÊNCIA ALÉLICA, HETEROZIGOSIDADE E PIC.  

 

Por meio do programa CERVUS (Marshall et al., 1998), foram 

calculadas  asinformações heterozigozidade observada e esperada e 

conteúdo de informação de polimorfismo (PIC) dos marcadores 

genotipados, sendo estes dados utilizados e apresentados na Tabela 14. 
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Tabela 14 - Heterozigozidade observada (Ho) e esperada (He), conteúdo 
de informação de polimorfismo (PIC) dos locos microssatélites 
usados no mapeamento dos cromossomos 16, 17 e 18 de 
suínos. 

 
Loco 

 
SSC1 

 
Ho  

 
(He) 

 
PIC 

S0006 16 0,88 0,72 0,67 

SW977 16 0,72 0,62 0,54 

SW2517 16 0,69 0,59 0,50 

SW1897 16 0,40 0,36 0,32 

Média 16 0,67 0,57 0,50 

SW24 17 0,73 0,58 0,52 

SW2142 17 0,67 0,61 0,54 

S0359 17 0,70 0,60 0,59 

SW2427 17 0,78 0,67 0,61 

Média 17 0,72 0,61 0,56 

SW1984 18 0,77 0,73 0,69 

S0120 18 0,57 0,51 0,48 

S0177 18 0,69 0,65 0,60 

Média 18 0,68 0,63 0.59 
1cromossomo 

 

A avaliação dos quatro locos amplificados no SSC16 forneceu 

valores das médias da Heterozigosidade observada (Ho) e esperada (He) 

e do Conteúdo de informação polimórfica (PIC) de 0,67, de 0,57 e 0,50, 

respectivamente. No SSC17 foram encontrados os resultados das médias 

de Ho, He e PIC de 0,72, 0,61 e 0,56, respectivamente para os 4 locos 

utilizados. E no SSC18, o valor das médias de Ho, He e de PIC foram 

0,67 0,63 e 0,59, respectivamente utilizando 3 locos. 

Os locos SW977 (Ho=0,72), SW24 (Ho=0,73), S0359 (Ho=0,70), 

SW2427 (Ho=0,77,) e SW1984 (Ho=0,76) usados no presente estudo 

podem ser considerados altamente polimórficos. Somente o loco SW1897 

localizado no SSC16 e o S0120 localizado no SSC18 não podem ser 

considerados altamente polimórficos ao se examinarem os valores de PIC 

(Bolstein et al., 1980), mas podem ser classificados como 

moderadamente polimórficos. Assim todos os locos utilizados no presente 

estudo poderiam ser considerados eficientes nos estudos de 
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características quantitativas, pois a aplicabilidade dos marcadores 

moleculares tem relação direta com o grau de polimorfismo dos mesmos. 

 

4.2. Mapa de ligação 
 

O número de meioses informativas, a freqüência de recombinação 

(FR) e o mapa de ligação dos locos para os SSC16, SSC17 e SSC18 

podem ser observados na Tabela 15. 
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Tabela 15 - Número de meioses, posição dos locos no mapa e freqüência 
de recombinação (F R) para cada cromossomo. 

 
Locos Número de 

meioses 

Posição no 

mapa1 * 

(cM) 

Posição 

relativa1 

(cM) 

FR2 

SSC16 

S0006 

 

SW977 

 

SW2517 

 

Sw1897 

 

Média 

645 

 

604 

 

362 

 

403 

 

503,5 

0 

 

66 

 

114 

 

166 

 

 

 

66 

 

48 

 

52 

 

 

0,43 

 

0,37 

 

0,39 

SSC17 

SW24 

 

SW2142 

 

S0359 

 

SW2427 

 

Média 

613 

 

641 

 

505 

 

727 

 

621,5 

0 

 

49 

 

90 

 

151 

 

 

49 

 

41 

 

61 

 

 

0,38 

 

0,34 

 

0,42 

SSC18 

SW1984 

 

S0120 

 

S0177 

 

Média 

736 

 

614 

 

856 

 

735 

0 

 

35 

 

74 

 

 

35 

 

39 

 

 

0,30 

 

0,33 

* distância média para ambos os sexos, 
1Posição dos marcadores no cromossomo; a posição relativa se refere a diferença das 
distâncias entre marcadores subseqüentes . 
2 freqüência de recombinação entre cada loco 
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O comprimento total dos mapas construídos foi de 166 cM para o 

SSC 16 (número médio de meiose informativas = 503,5), para o SSC17 

foi encontrado um comprimento de 151 cM (número médio de meiose 

informativas= 621,5) e para o SSC18 um comprimento de 74 cM (número 

médio de meiose informativas= 735). Na literatura pesquisada foi 

encontrado variados comprimento de mapas de ligação (CRIMAP) para o 

SSC16 , SSC17 e SSC18 e são apresentados na Tabela 16.  

 

Tabela 16 – Comprimento do mapa de ligação de diferentes populações, 
cruzamentos que formam a população de análise (F2), 
meiose, número de marcadores (marcadores) e 
publicações. 

Mapa F2* Meiose Marcadores Publicação 

SSC16 

112 M X P 633 5 Pierzchala et al. 2003 

110 W X P 566 5 Pierzchala et al. 2003 

124,2 W X M 614 5 Pierzchala et al. 2003 

120 M X LW - 6 Bidanel et al. 2001 

SSC17 

90,8 W X P 551 4 Pierzchala et al. 2003 

97,8 M X P 607 4 Pierzchala et al. 2003 

97,4 W X M 447 4 Pierzchala et al. 2003 

90cM M X LW - 4 Bidanel et al. 2001 

SSC18 

48,7 W X P 525 3 Pierzchala et al. 2003 

56,4 M X P 622 3 Pierzchala et al. 2003 

62,2 W X M 667 3 Pierzchala et al. 2003 

89 M X LW - 3 Bidanel et al. 2001 

* Cruzamentos: M X P- Meishan X Pietrain, W X P- macho selvagem X Pietrain, W X M - 
macho selvagem X Meishan , M X LW- Meishan X Large White 

 

Os comprimentos dos mapas de ligação do presente estudo 

apresentam-se diferentes dos mapas encontrados na literatura 

pesquisada. Isso seria esperado, pois, além de não utilizarem o mesmo 

conjunto de marcadores, as populações utilizadas são diferentes. A 

diversidade genética dentro destas populações estaria influenciando a 

taxa recombinação (meiose), dado que o programa CRIMAP a utiliza 
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como base para fazer os mapas de ligação, o que refletiria em variações 

no comprimento dos mapas para as diferentes populações. 

 
4.3.DETECÇÃO DE QTL 
 

Foram identificados vários QTL nos SSC16, SSC17 e SSC18 para 

as características de desempenho, carcaça, vísceras e órgãos internos, e 

qualidade de carne, mostrando que o desenho experimental utilizado foi 

adequado para esta finalidade. Para todas as características foram 

estimados os parâmetros do efeito aditivo, de dominância e de imprinting, 

sendo este último não significativo em todas as avaliações. 

A descrição dos QTL está feita nos itens a seguir. 

 
4.3.1. Características de desempenho 

 

Na Tabela 17 são apresentados os resumos dos valores de F 

máximo com as posições (cM) para os prováveis QTL e as respectivas 

estimativas dos efeitos aditivos e de dominância para características de 

desempenho no SSC16 de suínos. 
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Tabela 17 - Resumo das estatísticas F máximas, com suas posições (cM), 
e estimativas dos efeitos aditivos e de dominância para as 
características de desempenho no SSC16. 

Característica Posição(cM) FMAX Aditivo (EP) 1 Dominância (EP) 1 
CA 156 3,31 0,26 (0,13) 0,28 (0,27) 
CR 66 0,92 -0,90 (0,56) -0,21 (0,82) 

GPD 165 1,72 0,05 (0,02) 0,001 (0,04) 
NT 126  3,95* 0,37 (0,16) -0,52 (0,35) 
PN 125 0,83 -0,03 (0,03) 0,03 (0,07) 
P21 26   6,09** 0,10 (0,19) -0,61 (0,42) 
P42 121 1,51 0,43 (0,29) 0,71 (0,58) 
P63 142 1,37 -0,52 (0,55) 2,24 (1,28) 
P77 144 1,81 -0,53 (0,62) 3,17 (1,44) 

P105 152 1,28 1,04 (1,09) 3,58 (2,40) 
PA 132 2,66 -0,90 (1,63) 10,16 (3,69) 
IDA 29 2,42 2,37 (1,24) 3,91 (2,77) 

*,**significativo respectivamente, a 5%(F=3,95) e a 1%(F=5,32), ao nível cromossômico. 
1 erro padrão.  
CA - conversão alimentar dos 77 aos 105 dias (Kg); CR - consumo de ração dos 77 aos 
105 dias (Kg); GPD - ganho de peso médio diário dos 77 aos 105 dias (Kg); NT - número 
de tetas; PN - peso ao nascer; P21, P42, P63, P77 e P105 - peso aos 21, 42, 63, 77 e 
105 dias de idade (Kg); respectivamente, PA - peso ao abate (Kg); IDA - idade ao abate 
aos 65 kg de peso vivo (dias). 

 

Foram encontrados dois QTL significativos para características de 

desempenho no SSC16 (Figura 4). Um QTL associado à característica 

número de tetas (F=3,95) na posição 126 cM (IC 95% =90-166 cM), que 

explica consideravel variação fenotípica dessa característica (12,22%). O 

número de tetas totais, principalmente se todas forem funcionais nas 

matrizes é uma característica importante que influencia no desempenho 

dos leitões ao longo de suas vidas, pois maior é a chance de cada leitão 

se alimentar melhor, o que seria essencial para a sua sobrevivência e 

desenvolvimento durante a fase de pré-desmama. Não foram encontrados 

QTL associados ao número de tetas neste cromossomo na literatura 

pesquisada.  

QTL a 1% ao nível de cromossomo (F=6,09) associado à 

característica peso aos 21 dias também foi encontrado localizado em 

26cM (IC 95% de 0-48 cM), explicando apenas 0,63% da variação 

fenotípica da característica. QTL para P21 dias também foi encontrado no 

SSC16 por Bidanel et al. (2001), em uma população formada a partir das 

raças suínas Meishan X Large White localizado a 34 cM; estes autores 

também encontraram QTL para a característica ganho de peso médio 
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medida do nascimento até três semanas de idade na posição de 31 cM. 

Pierzchala et al. (2003), estudando três diferentes populações, 

encontraram QTL significativos no SSC16 para ganho de peso (7 cM) e 

consumo de ração (8 cM) somente na população formada pelo 

cruzamento Meishan X Pietrain.  

Na porção inicial do SSC16 encontra-se o gene do receptor do 

hormônio de crescimento que está intimamente ligado aos efeitos do 

hormônio de crescimento, indiretamente aos efeitos do fator de 

crescimento semelhante a insulina-1 (IGF-I) e a uma enorme variedade de 

moléculas afins que formam o eixo regulador do crescimento pré e pós-

natal. Faria et al. (2006), analisando associação de polimorfismo no gene 

do hormônio do crescimento com características econômicas na mesma 

população do presente estudo, encontraram associação do SNP 

(polimorfismo de nucleotídeo único, do inglês single nucleotide 

polymorphism) G316A com o número de tetas direitas, peso coração, 

peso do pulmão, comprimento de carcaça pelo método Brasileiro, peso da 

paleta, pH 24 horas e perda por gotejamento, evidenciando assim a 

existência de alelos nessa população influenciando o fenótipo destas 

características econômicas. Alonso et al. (2003) encontraram ligação do 

gene do receptor de prolactina com o microssatélite S0006 (também 

utilizado no presente estudo) e concluíram que este gene poderia ser 

usado como marcador molecular para o ganho de peso médio diário. 

Assim, estes genes e outros a serem investigados poderiam estar 

associados aos QTL encontrados no presente estudo no SSC16, como 

aos demais QTL encontrados na literatura relacionados com ganho de 

peso, peso em diferentes idades e consumo de ração. 

Em ambos os QTL significativos encontrados, número de tetas 

(efeito aditivo=0,37) e peso aos 21 (efeito aditivo=0,10), o valor positivo 

do efeito aditivo do QTL implica que os alelos da raça Piau resultam em 

um acréscimo nos fenótipos (Tabela 17), o que não seria esperado, tendo 

em vista o baixo crescimento e baixo número de leitões por leitegada 

nesta raça.  
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Na Tabela 18 são apresentados os QTL significativos, os valores 

do desvio padrão residual (σy), e da fração aditiva da variância fenotípica 

(h2
Q) e o IC95% para características de desempenho no SSC16. 

 

Tabela 18- QTL significativos, valores do desvio padrão residual (σy), e da 
fração aditiva da variância fenotípica (h2

Q) e o IC95% para 
características de desempenho no SSC16. 

QTL σy
1 h2

Q(%)2 IC95% (cM) 

NT 1,06 12,22 90-166 

P21 1,26 0,62 0-48 

1obtido levando em consideração os efeitos fixos e as covariáveis. 
2 h2

Q= a2/ σ2
y 
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Figura 4 – Perfil dos valores de F para as características peso aos 21 dias 

de idade (P21) e número de tetas (NT). As linhas horizontais 
indicam os níveis de significância ao longo do cromossomo 16. 

 

Na Tabela 19 são apresentados os resumos dos valores de F 

máximo com as posições (cM) e as respectivas estimativas dos efeitos 

aditivos e de dominância para características de desempenho no SSC17 

de suínos. 

] 
 

S0006 
SW2517 SW1897 SW977 
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Tabela 19 - Resumo das estatísticas F máximas, com suas posições (cM), 
e as estimativas dos efeitos aditivos e de dominância para 
as características desempenho no SSC17. 

Característica Posição (cM)  Fmax Aditivo (EP) 1 Dominância ( EP) 1 
CA 0 1,95 0,13 (0,08) 0,20 (0,14)
CR 49 1,1 -0,34 (0,62) -1,19 (0,97)

GPD 151 1,83 0,02 (0,01) 0,03 (0,02)
NT 2 1,4 -0,08 (0,11) 0,12 (0,20)
PN 151 3,1 0,05 (0,02) -0,05 (0,02)
P21 55 2,27 0,31 (0,15) 0,41 (0,26)
P42 49 2,21 -0,42 (0,21) -0,03 (0,33)
P63 46 3,97* -0,91 (0,35) 0,47 (0,60)
P77 151 6,14** 0,79 (0,34) -1,41 (0,45)

P105 151 3,61 1,58 (0,62) -1,22 (0,83)
PA 23 0,93 0,38 (1,30) -2,55 (2,81)
IDA 132 2,61 -1,85 (1,09) 4,52 (2,15)

*, **significativo respectivamente, a 5% (F=3,92) e a 1% (F=5,22) ao nível cromossômico;  
1 erro padrão  
CA - conversão alimentar dos 77 aos 105 dias (Kg); CR - consumo de ração dos 77 aos 
105 dias (Kg); GPD - ganho de peso médio diário dos 77 aos 105 dias (Kg); NT - número 
de tetas; PN - peso ao nascer; P21, P42, P63, P77 e P105 - peso aos 21, 42, 63, 77 e 
105 dias de idade (Kg); respectivamente, PA - peso ao abate (Kg); IDA - idade ao abate 
aos 65 kg de peso vivo (dias). 
 

Foram encontradas duas associações estatísticas significativas 

entre os genótipos dos animais e as características de desempenho no 

cromossomo 17. Verificou-se um QTL (P<0,05) para peso aos 63 dias de 

idade (F=3,95), localizado a 46 cM (IC95%=.17-76), explicando 7,79% da 

variação fenotípica da característica. QTL (P<0,01) para a peso aos 77 

dias de idade (F=6,14) foi localizado a 151 cM (IC95%=130-151), 

explicando 3,67% da variação fenotípica da característica. 

Não foram encontrados QTL associados com medidas de pesos em 

diferentes idades na literatura pesquisada. Entretanto, Pierzchala et al. 

(2003), em estudos de mapeamento de QTL, em três diferentes 

populações experimentais, encontraram nos animais F2 formados a partir 

de Meishan X Pietrain QTL associados à característica peso vivo ao abate 

na posição de 46,4 cM. Nos animais formados a partir do cruzamento de 

macho selvagem europeu X Pietrain foi encontrado QTL associado á 

característica ganho de peso médio na posição de 5 cM. Nas demais 

populações avaliadas por estes autores e na população do presente 

estudo não foram confirmados estes QTL. 
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Na Tabela 20 são apresentados os QTL significativos, os valores 

do desvio padrão residual (σy), e da fração aditiva da variância fenotípica 

(h2
Q) e o IC95% para as características de desempenho no SSC17. 

 

Tabela 20- QTL significativos, os valores da desvio padrão residual (σy), 
os valores da fração aditiva da variância fenotípica (h2

Q) e o 
IC95%. 

QTL σy
1 h2

Q(%)2 IC95%(cM) 

P63 3,26 7,79 17-76 

P77 4,12 3,67 130-151 

1obtido levando em consideração os efeitos fixos e as covariáveis. 
2 h2

Q= a2/ σ2
y 

As curvas F significativas para as duas características de peso se 

localizaram nas extremidades opostas do SSC17 (Figura 5), evidenciando 

a existência de genes tanto na extremidade centromérica quanto na 

telomérica do SSC17 influenciando características de peso.  
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Figura 5 – Perfil dos valores de F para as características peso aos 63 dias 

de idade (P63) e peso aos 77 dias de idade (P77). As linhas 
horizontais indicam os níveis de significância ao longo do 
cromossomo 17.  

 

Na Tabela 21 são apresentados os resumos dos valores de F 

máximo com as posições (cM), as estimativas dos efeitos aditivos e de 

dominância para características de desempenho no SSC18 de suínos.  

 

SW24 
SW2142 

S0359 
SW2427 
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Tabela 21 - Resumo das estatísticas F máximas, suas posições (cM), e as 
estimativas dos efeitos aditivos e de dominância para as 
características desempenho no SSC18. 

Característica Posição Fmax Aditivo (EP)1 Dominância (EP)1 
CA 35 1,2 -0,01 (0,09) 0,07 (0,14) 
CR 35 0,99 -0,56 (0,62) 1,17 (1,01) 

GPD 0 1,22 0,008 (0,018) 0,05 (0,02) 
NT 3 1,83 -0,22 (0,11) -0,15 (0,16) 
PN 58 3,33 0,06 (0,02) -0,08 (0,05) 
P21 21 5,1** 0,54 (0,15) 0,67 (0,29) 
P42 74 0,43 0,07 (0,19) 0,20 (0,27) 
P63 0 1,89 0,28 (0,31) 0,94 (0,43) 
P77 0 2,95 0,38 (0,33) 1,35 (0,47) 

P105 0 3,55 0,65 (0,61) 2,74 (0,85) 
PA 0 2,01 1,19 (0,88) 1,89 (1,23) 
IDA 0 3,82* -1,29 (0,77) -3,31 (1,07) 

*,**significativo respectivamente, a 5% (F=3,59) e a 1% (F=4,89) ao nível cromossômico. 
1 erro padrão .  
CA - conversão alimentar dos 77 aos 105 dias (Kg); CR - consumo de ração dos 77 aos 
105 dias (Kg); GPD - ganho de peso médio diário dos 77 aos 105 dias (Kg); NT - número 
de tetas; PN - peso ao nascer; P21, P42, P63, P77 e P105 - peso aos 21, 42, 63, 77 e 
105 dias de idade (Kg); respectivamente, PA - peso ao abate (Kg); IDA - idade ao abate 
aos 65 kg de peso vivo (dias). 

 

Foram encontrados dois QTL significativos no SSC18 para 

características de desempenho (Figura 6). A característica IDA (F=3,82) 

foi significativa a 5% ao nível de cromossomo, explicando 1,73% da 

variação fenotípica da característica localizando –se na posição de 0 cM 

(IC95%= 0 -12). E um QTL para característica P21 (F= 26,50), 

significativo a 1% ao nível de cromossomo, na posição de 21 cM (IC95%= 

1-66), explicando consideravel variação fenotípica da característica 

(26,50%). 

O QTL para P21 apresentou um amplo IC 95% pela presença de 

duas curvas F (Figura 6). Segundo Visscher et al. (1996), quanto maior a 

evidência de um QTL estar presente em uma determinada região, menor 

é o intervalo de confiança. O grande intervalo de confiança para o QTL 

pode ser devido a presença de dois QTL e não apenas um, e devido ao 

espaçamento entre os marcadores. Os estudos de Peixoto et al. (2006), 

ajudam a evidenciar a presença desse QTL no SSC18 e que poderia 

estar associado ao gene da Leptina. Os autores investigaram a 

associação de polimorfismos no gene da Leptina com características de 
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produção em suínos, utilizando a mesma população do presente estudo e 

encontraram associação do SNP T3469C com P21, P42, P63, P77, 

consumo, média de ganho diário, conversão alimentar, espessura de 

bacon e peso ao abate. 

Entre os trabalhos de QTL pesquisados no SSC18, Dragos-

Wendrich et al. (2003), encontraram QTL significativo (P<0,05) ao nível de 

genoma para a característica conversão alimentar, na posição 54,2 cM. 

Além do gene da Leptina , no SSC18 também encontram-se os genes do 

receptor do hormônio liberador do hormônio de crescimento (GHRHR) 

que age em receptores específicos na pituitária anterior para estimular a 

síntese e liberação de GH, o gene da IGFBP-3 que possui múltiplas 

funções regulatórias de crescimento celular e o gene do NPY que é 

estimulador do consumo alimentar, que poderiam estar associados aos 

QTL encontrados no presente estudo e/ou aos demais QTL encontrados 

na literatura no SSC18. . Ao se analisar a Tabela 21, verifica-se que os 

alelos Piau contribuem para um aumento no fenótipo peso aos 21 dias 

(efeito aditivo=0,54) e aumento (efeito aditivo= -1,29) na idade ao abate 

em relação aos alelos comerciais. 

Na Tabela 22 são apresentados os QTL significativos, os valores 

do desvio padrão residual (σy), os valores da fração aditiva da variância 

fenotípica (h2
Q) e o IC95% para características de desempenho no 

SSC18. 
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Tabela 22 - QTL significativos,  valores do desvio padrão residual (σy), e 
da fração aditiva da variância fenotípica (h2

Q) e o IC95% 
para características de desempenho no SSC18. 

QTL σy
1 h2

Q (%)2 IC95% (cM) 

IDA 9,79 1,73 0-12 

P21 1,05 26,50 1-66 

1obtido levando em consideração os efeitos fixos e as covariáveis. 
2h2

Q= a2/ σ2
y 

 

Os valores de F significativos para as características de 

desempenho foram plotados na Figura 6, para as características idade ao 

abate (IDA) e peso aos 21 dias de idade (P21), sendo que os picos 

correspondem às prováveis posições dos QTL encontrados no 

cromossomo 18. 

 
Figura 6 – Perfil dos valores de F para as características idade aos 65 kg 

de peso vivo (IDA) e peso aos 21 dias de idade (P21) As 
linhas horizontais indicam os níveis de significância ao longo 
do cromossomo 18.  

 

4.3.2. Características de carcaça, órgãos internos e vísceras 
 

Na Tabela 23 são apresentados os resumos dos valores de F 

máximos com as posições (cM) para os prováveis QTL e as respectivas 

estimativas dos efeitos aditivos e de dominância para as características 

de carcaça, órgãos internos e vísceras no SSC16. 
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Tabela 23 – Resumo dos valores de verossimilhança (F) máximas, suas 
posições (cM) e as respectivas estimativas dos efeitos 
aditivos e de dominância  para características de  carcaça, 
órgãos internos e vísceras no SSC16. 

Característica Posição Fmax Aditivo (EP) 1 dominância (EP) 1 
RCARC 164 1,49 0,23 (0,25) 0,40 (0,40) 
MBCC 107 2,11 0,62 (0,38) 1,36 (0,76) 
MLC 165 1,76 -0,36 (0,41) -1,27 (0,79) 
AOL 160 3,68 0,80 (0,46) -2,32 (0,94) 

PROLOMB 0 2,43 -1,43 (0,63) 0,64 (1,15) 
EBACON 0 5,33** -0,05 (0,56) -2,03 (0,72) 

ETL 16 5,21** -2,02 (0,81) -4,98 (1,46) 
ETO 0 2,97 -0,23 (0,30) -1,04 (0,39) 

ETSH 19 1,22 0,40 (0,67) -2,04 (1,27) 
ETUC 106 2,97 -0,78 (0,52) -0,78 (0,52) 
ETUL 127 2,39 -1,53 (0,75) -1,30 (1,66) 
BACO 113 2,65 -0,01 (0,02) 0,04 (0,03) 

CORAC 93 5,52** 0,009 (0,003) 0,009 (0,008) 
FIGADO 118 3,18 -0,01 (0,01) 0,03 (0,03) 
INTEST 113 3,15 -0,48 0,24 -0,43 (0,43) 

PULMÃO 113 4,91* 0,01 (0,01) 0,003 (0,01) 
RIM 113 2,03 -0,002 (0,001) 0,002 (0,003) 

*,**significativo respectivamente, a 5%(F=3,95) e a 1% (F=5,16), ao nível cromossômico. 
1 erro-padrão. 
RCARC - rendimento de carcaça com pés e cabeça (%),MBCC - comprimento de carcaça 
pelo Método Brasileiro de Classificação de Carcaça; MLC - comprimento de carcaça pelo 
Método Americano; AOL - área de olho de lombo; PROFLOMB - profundidade de lombo;  
EBACON - espessura do bacon (mm); ETL - menor espessura de toucinho na região acima 
da última vértebra lombar, na linha dorso-lombar (mm); ETO - espessura de toucinho 
medida imediatamente após a última costela, a 6,5 cm da linha dorso-lombar (mm); ETSH - 
maior espessura de toucinho na região da copa, na linha dorso-lombar (mm);  ETUC - 
espessura de toucinho imediatamente após a última costela, na linha dorso-lombar (mm); 
ETUL - espessura de toucinho entre a última e a penúltima vértebra lombar, na linha dorso-
lombar (mm), BACO - peso de baço (KG); CORAC - peso de coração (Kg); FIGADO - peso 
de fígado (Kg); INTEST - comprimento total do intestino delgado(m); PULMAO - peso de 
pulmão (Kg); e RIM - peso de rim (Kg). 
 

 

No SSC16 foram encontrados quatro QTL significativos. O QTL 

encontrado para espessura de bacon (F=5,33), explica apenas 0,006% da 

variação fenotipica da característica e localiza-se na posição de 0 cM (IC 

95% = 0 a 23 cM). O QTL para ETL (F=5,21) explica 9,51% da variação 

fenotípica da característica na posição de 16 cM (IC 95% = 0 a 37 cM). 

Estes QTL localizaram-se na porção inicial do SSC16, evidenciando que 

nesta região existem gene(s) que estão influenciando ambas as 

características (Figura 7).  

No presente estudo os órgãos internos coração e pulmão, 

apresentaram QTL significativo, respectivamente para P<0,01 e P<0,05, 
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na região final do SSC16 (Figura 8). O QTL para peso de coração 

(F=5,32) está localizado a 93 cM (IC 95% = 68 a 145 cM), explicando 

10,33 % da variação fenotípica para o peso deste órgão. O QTL para 

peso de pulmão (F=4,91) na posição 113 cM (IC 95% = 88-136 cM), 

explica 1,56% da variação fenotípica desta medida. Além do interesse 

zootécnico (comercialização de coração e avaliações de resistência a 

doenças), essas características também são interessantes para estudos 

em genética e etiologia comparativa entre suínos e humanos.  

Ainda com relação a órgãos internos, Knott et al. (1998) 

encontraram QTL sugestivo para comprimento do intestino na região 

inicial do SSC16, em uma população formada a partir de machos 

selvagens europeus e fêmeas da raça Large White. Nenhum outro estudo 

na literatura pesquisada detectou QTL para esta classe de característica 

no SSC16. 

Na Tabela 24 são apresentados os QTL significativos, os valores 

do desvio padrão residual (σy), e da fração aditiva da variância fenotípica 

(h2
Q) e o IC95% para característica de carcaça, órgãos internos e vísceras 

no SSC16. 

 
Tabela 24 - QTL significativos, os valores da desvio padrão residual (σy), 

os valores da fração aditiva da variância fenotípica (h2
Q) e o 

IC95% para característica de carcaça, órgãos internos e 
vísceras no SSC16. 

QTL σy
1 h2

Q (%)2 IC95% (cM) 

EBACON 6,29 0,006 0-23 

ETL 6,55 9,51 0-37 

CORAC 0,028 10,33 68-145 

PULMAO 0.08 1,56 88-136 

1obtido levando em consideração os efeitos fixos e as covariáveis. 
2h2

Q= a2/ σ2
y 
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Figura 7 – Perfil dos valores de F para as características espessura do 
bacon (EBACON) e menor espessura de toucinho na região 
acima da última vértebra lombar, na linha dorso-lombar 
(ETL). As linhas horizontais indicam os níveis de 
significância ao longo do cromossomo 16 
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Figura 8 – Perfil dos valores de F para as características peso do pulmão 
(PULMAO) e peso do coração (CORAC). As linhas horizontais 
indicam os níveis de significância ao longo do cromossomo 
16. 

 

Na Tabela 25 são apresentados os resumos dos valores de F 

máximos, suas posições (cM) e as respectivas estimativas dos efeitos 

aditivos e de dominância para as  características de carcaça, órgãos 

internos e vísceras no SSC17. 
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Tabela 25- Resumo das estatísticas F máximas, suas posições (cM), e as 
estimativas dos efeitos aditivos e de dominância para as 
características de carcaça, órgãos internos e vísceras no 
SSC17. 

Característica Posição Fmax Aditivo (EP) 1 Dominância (EP) 1 
RCARC 151 1,71 -0,30 (0,20) -0,51 (0,29) 
MBCC 124 3,13 0,06 (0,44) -2,10 (0,91) 
MLC 114 1,26 0,30 (0,22) -2,00 (0,82) 
AOL 90 1,07 -0,02 (0,35) -0,04 (0,49) 

PROLOMB 151 2,36 0,71 (0,43) 0,03 (0,58) 
EBACON 92 3,05 1,62 (0,84) 2,15 (1,43) 

ETL 99 2,72 1,01 (0,76) 2,71 (1,42) 
ETO 90 4,54* 0,85 (0,31) 1,15 (0,44) 

ETSH 107 2,44 1,17 (0,66) -0,07 (0,70) 
ETUC 106 1,78 0,37 (0,54) 106 (0,66) 
ETUL 90 2,07 1,18 (0,53) 0,64 (0,72) 
BAÇO 63 2,33 0,04 (0,01) 0,05 (0,53) 

CORAC 36 2,07 0,001 (0,003) 0,01 (0,006) 
FIGADO 114 1,26 0,30 (0,22) 0,01 (0,03) 
INTEST 118 2,95 -0,006 (0,42) -0,37 (0,28) 

PULMÃO 49 0,98 0,01 (0,008) 0,01 (0,01) 
RIM 2 3,49 -0,003 (0,001) 0,001 (0,002) 

*,significativo  a 5% (F=3,86) ao nível cromossômico. 
1 erro-padrão. 
RCARC - rendimento de carcaça com pés e cabeça (%),MBCC - comprimento de 
carcaça pelo Método Brasileiro de Classificação de Carcaça; MLC - comprimento de 
carcaça pelo Método Americano; AOL - área de olho de lombo; PROFLOMB - 
profundidade de lombo;  EBACON - espessura do bacon (mm); ETL - menor espessura 
de toucinho na região acima da última vértebra lombar, na linha dorso-lombar (mm); ETO 
- espessura de toucinho medida imediatamente após a última costela, a 6,5 cm da linha 
dorso-lombar (mm); ETSH - maior espessura de toucinho na região da copa, na linha 
dorso-lombar (mm);  ETUC - espessura de toucinho imediatamente após a última 
costela, na linha dorso-lombar (mm); ETUL - espessura de toucinho entre a última e a 
penúltima vértebra lombar, na linha dorso-lombar (mm), BACO - peso de baço (KG); 
CORAC - peso de coração (Kg); FIGADO - peso de fígado (Kg); INTEST - comprimento 
total do intestino delgado(m); PULMAO - peso de pulmão (Kg); e RIM - peso de rim (Kg). 
 

Foi encontrado um QTL significativo (P<0,05) no SSC17 associado 

à característica espessura de toucinho medida imediatamente após a 

última costela, a 6,5 cm da linha dorso-lombar (F=4,54), explicando 6,36% 

da variação da característica na posição de 90 cM ( IC95 %= 79 - 109 

cM).  

QTL relacionados com deposição de gordura também 

foramencontrado no SSC17 por Pierzchala et al. (2003), em uma 

população experimental proveniente do cruzamento Meishan X Pietrain 

para espessura de toucinho no músculo longissimus dorsi entre a 13a e  

14a costelas na posição de 89,3 cM, para área de gordura no músculo 

longissimus dorsi entre a 13a e 14a costelas (26,4 cM), para peso da 
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gordura externa na paleta (38,4 cM) e para peso da gordura externa no 

pernil (49,4 cM). Karlskov-Mortensen et al. (2005) encontraram QTL para 

a característica comprimento de carcaça (30 cM) em população 

proveniente do cruzamento de suínos das raças Hampshire e Landrace. 

A presença de QTL em diferentes populações relacionados com 

deposição de gordura traz evidências da existência de genes 

influenciando essa característica no SSC17. 

Na Tabela 26 é apresentado o QTL significativo, o valor do desvio 

padrão residual (σy), e da fração aditiva da variância fenotípica (h2
Q) e o 

IC95% para características carcaças, órgãos internos e vísceras no 

SSC17. 

 
Tabela 26- QTL significativo, valor do desvio padrão residual (σy), e da 

fração aditiva da variância fenotípica (h2
Q) e o IC95% para 

características de carcaça, órgãos internos e vísceras no 
SSC17. 

QTL σy
1 h2

Q (%)2 IC95%(cM) 

ETO 3,37 6,36 79-109 

1obtido levando em consideração os efeitos fixos e as covariáveis. 
2h2

Q= a2/ σ2
y 

 

O valor de F significativo para a característica espessura de 

toucinho medida imediatamente após a última costela, a 6,5 cm da linha 

dorso-lombar foi plotado na Figura 9, sendo que o pico corresponde à 

provável posição do QTL encontrado no SSC17. 
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Figura 9 – Perfil dos valores de F para a característica espessura de 

toucinho medida imediatamente após a última costela, 6,5 
cm da linha dorso-lombar (ETO). As linhas horizontais 
indicam s níveis de significância ao longo do cromossomo 
17. 

 

Na Tabela 27 são apresentados os resumos dos valores de F 

máximos, suas posições (cM) e as respectivas estimativas dos efeitos 

aditivos e de dominância para característica de carcaça, órgãos internos e 

vísceras no SSC18. 
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Tabela 27 - Resumo dos valores de verossimilhança (F) máximas, suas 
posições (cM) e as respectivas estimativas dos efeitos 
aditivos e de dominância para características de carcaça, 
órgãos internos e vísceras no SSC18. 

Característica Posição (cM) Fmax Aditivo (EP) 1 Dominância ( EP) 1

RCARC 0 1.08 -0.02 (0.04) -0.04 (0.04) 
MBCC 74 1.54 -0.50 (0.41) 0,39 0,50 
MLC 74 1.78 -0.74 (0.36) 0,17 0,35 
AOL 60 1.53 -0.0053 (0.02) 0,75 (0,42) 

PROLOMB 72 1.97 0.77 (1.07) 0,72 (0,61) 
EBACON 74 1.78 0.68 (0.47) -1,01 (0.70) 

ETL 74 1.35 0.96 (0.51) -0.004 (0.71) 
ETO 65 4.07* 0.89 (0.30) -0.76 (0.65) 

ETSH 29 2.11 0.81 (0.48) -0.28 (0.79) 
ETUC 48 2.29 0.71 (0.45) -0.34 (0.86) 
ETUL 74 1.49 0.91 (0.44) 0,09 (0.78) 
BACO 0 0.9 -0.01 (0.01) -0.01 0.01 

CORAC 35 0.89 0.001 (0.002) 0.001 (0.002) 
FIGADO 0 0.9 -0.01 (0.01) -0,03 0.01 
INTEST 42 1.01 -0.008 (0.19) -0,005 0,26 

PULMÃO 0 0.71 0.006 (0.007) 0.01 0.01 
RIM 7 2.05 -0.01 (0.007) -0.003 (0.002) 

*, significativo a 5% (F=3,86) ao nível cromossômico. 
1 erro-padrão. 
RCARC - rendimento de carcaça com pés e cabeça (%),MBCC - comprimento de 
carcaça pelo Método Brasileiro de Classificação de Carcaça; MLC - comprimento de 
carcaça pelo Método Americano; AOL - área de olho de lombo; PROFLOMB - 
profundidade de lombo;  EBACON - espessura do bacon (mm); ETL - menor espessura 
de toucinho na região acima da última vértebra lombar, na linha dorso-lombar (mm); ETO 
- espessura de toucinho medida imediatamente após a última costela, a 6,5 cm da linha 
dorso-lombar (mm); ETSH - maior espessura de toucinho na região da copa, na linha 
dorso-lombar (mm);  ETUC - espessura de toucinho imediatamente após a última 
costela, na linha dorso-lombar (mm); ETUL - espessura de toucinho entre a última e a 
penúltima vértebra lombar, na linha dorso-lombar (mm), BACO - peso de baço (KG); 
CORAC - peso de coração (Kg); FIGADO - peso de fígado (Kg); INTEST - comprimento 
total do intestino delgado(m); PULMAO - peso de pulmão (Kg); e RIM - peso de rim (Kg). 

 

No SSC18 foi encontrado QTL significativo para espessura de 

toucinho medida imediatamente após a última costela, a 6,5 cm da linha 

dorso-lombar (ETO) (F=4,07) na posição de 65 cM (IC 95% = 16 a 74 cM), 

explicando 6,97% da variação fenotípica dessa característica. Na Figura 

10, pode ser visto que a curva F referente a esse QTL se encontra pouco 

delimitada. Assim, essa região do QTL poderia ser melhor definida com a 

inclusão de  mais marcadores. Peixoto et al. (2006), encontraram 

associação de SNP no gene da Leptina espessura de bacon estudando 

esta mesma população. Dragos-Wendrich et al. (2003) encontraram QTL 

para razão de gordura:carne (36,9 cM) no SSC18. 
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Figura 10 – Perfil dos valores de F para a característica espessura de 

toucinho medida imediatamente após a última costela, a 6,5 
cm da linha dorso-lombar (ETO). As linhas horizontais indicam 
os níveis de significância no SSC18.  

 

Na Tabela 28 é apresentado o QTL significativo, o valor do desvio 

padrão residual (σy), e da fração aditiva da variância fenotípica (h2
Q) e o 

IC95% para características de carcaça, órgãos internos e vísceras no 

SSC18. 

 
Tabela 28- QTL significativo, o valor do desvio padrão residual (σy), e da 

fração aditiva da variância fenotípica (h2
Q) e o IC95% para 

características de carcaça, órgãos internos e vísceras. 
QTL σy

1 h2
Q (%)* IC95%(cM) 

ETO 3,37 6,97 16-74 

1obtido levando em consideração os efeitos fixos e as covariáveis. 

* h2
Q= a2/ σ2

y 

 
4.3.3.Características de corte de carcaça 

 

Na Tabela 29 são apresentados os resumos dos valores de F 

máximos, e suas posições (cM) e as respectivas estimativas dos efeitos 

aditivos e  de dominância para características de corte de carcaça no 

SSC16. 

SW1984 S0120 S0177 
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Tabela 29- Resumo das estatísticas F máximas, suas posições (cM), e as 
estimativas dos efeitos aditivos e de dominância para as 
características de corte de carcaça no SSC16. 

Característica Posição (cM) Fmax Aditivo (EP) 1 Dominância (EP) 1 
PAPADA 165 1,09 0,02 (0,02) 0,07 (0,04) 

PB 101 2,63 0,12 (0,16) 0,69 (0,34) 
PBR 0 2,55 0,01 (0,01) -0,03 (0,01) 
PC 111 2,11 0,01 (0,04) -0,04 (0,08) 

PCOPA 165 1,16 -0,01 (0,03) -0,11 (0,06) 
PCOPAL 117 0,84 0,03 (0,02) 0,02 (0,05) 
PCOST 35 2,49 0,06 (0,03) 0,10 (0,06) 

PF 27 1,99 0,006 (0,004) 0,02 (0,009) 
PL 96 1,96 0,04 (0,02) -0,01 (0,04) 
PP 123 1,75 0,09 (0,09) 0,33 (0,18) 

PPA 29 3,00 -0,07 (0,06) 0,40 (0,14) 
PPAL 108 2,57 0,05 (0,04) 0,20 (0,08) 
PPL 121 1,93 0,09 (0,06) 0,22 (0,12) 

1 erro-padrão  
PAPADA - peso total da papada (Kg); PB - peso total do bacon (Kg); PBR - peso da 
banha rama (Kg); PC - peso total do carré (Kg); PCOPA – peso total da copa (Kg); 
PCOPAL - peso da copa sem pele e sem capa de gordura (Kg); PCOST - peso das 
costelas (Kg); PF - peso do filezinho (Kg); PL - peso do lombo (Kg); PP - peso total do 
pernil (Kg); PPA - peso total da paleta (Kg); PPAL - peso da paleta sem pele e sem capa 
de gordura (Kg) e. PPL - peso do pernil sem pele e sem capa de gordura (Kg). 

 

No SSC16, para as características de corte  de carcaça não foram 

encontrados QTL significativos (P<0,05). Entretanto, Pierzchala et al. 

(2003) encontraram QTL significativo (P<0,05) para peso total do pernil (6 

cM), apenas para uma das três populações estudadas (Meishan X 

Pietrain). 

Na Tabela 30 são apresentados os resumos dos valores de F 

máximos, suas posições (cM) e as respectivas estimativas dos efeitos 

aditivos e de dominância para característica de corte de carcaça no 

SSC17. No SSC17, para as características de corte de carcaça não foram 

encontrados QTL significativos (P<0,05). 
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Tabela 30- Resumo das estatísticas F máximas, com suas posições (cM), 

e as estimativas dos efeitos aditivos e de dominância para as 
características de corte de carcaça no SSC17 

Característica Posição (cM) Fmax Aditivo (EP) 1 Dominância (EP) 1

PAPADA 66 1.23 0,02 (0,02) -0,06 (0,04) 
PB 7 1.35 0,21 (0,13) -0,23 (0,25) 

PBR 109 1.49 0,009 (0,01) 0,05 (0,03) 
PC 115 2.81 0,01 (0,06) 0,27 (0,13) 

PCOPA 74 0.92 -0,04 (0,03) -0,04 (0,03) 
PCOPAL 151 1.39 0,03 (0,02) -0,02 (0,02) 
PCOST 113 2.36 0,03 (0,03) 0,16 (0,06) 

PF 61 1,66 (0,002) (0,003) -0,006 (0,007) 
PL 151 0,62 0,01 (0,01) -0,006 (0,01) 
PP 111 0.74 0,07 (0,01) 0,13 (0,21) 

PPA 79 1.46 -0,07 (0,06) 0,13 (0,11) 
PPAL 146 2.68 0,08 (0,03) -0,07 (0,05) 
PPL 90 1.14 -0,03 (0,05) -0,03 (0,04) 

1 erro-padrão  
PAPADA - peso total da papada (Kg); PB - peso total do bacon (Kg); PBR - peso da 
banha rama (Kg); PC - peso total do carré (Kg); PCOPA – peso total da copa (Kg); 
PCOPAL - peso da copa sem pele e sem capa de gordura (Kg); PCOST - peso das 
costelas (Kg); PF - peso do filezinho (Kg); PL - peso do lombo (Kg); PP - peso total do 
pernil (Kg); PPA - peso total da paleta (Kg); PPAL - peso da paleta sem pele e sem capa 
de gordura (Kg); e. PPL - peso do pernil sem pele e sem capa de gordura(Kg). 

 

Pierzchala et al. (2003), em estudos de mapeamento de QTL em 

três populações experimentais, encontraram nos animais F2 formados a 

partir Meishan X Pietrain, QTL associado ao peso da gordura externa no 

pernil (49,4 cM) e QTL associado a peso da gordura externa na paleta 

(38,4 cM). Nas demais populações estudadas por estes autores, assim 

como na população do presente estudo, não foram encontrados QTL para 

características de corte de carcaça. 

Na Tabela 31 são apresentados os resumos dos valores de F 

máximos com as posições (cM) para os prováveis QTL e as respectivas 

estimativas dos efeitos aditivos e de dominância para característica de 

corte de carcaça no SSC18. Também para este cromossomo não foram 

identificados QTL para características de corte de carcaça. 
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Tabela 31 – Resumo dos valores de verossimilhança (F) máximas, suas 
posições (cM) e as respectivas estimativas dos efeitos 
aditivos e de dominância para características de corte de 
carcaça no SSC18. 

Característica Posição (cM) Fmax Aditivo(EP) 1 Dominância (EP) 1 
PAPADA 52 1,78 -0,002 (0,02) 0,07 (0,04) 

PB 34 2,59 0,06 (0,12) 0,42 (0,20) 
PBR 32 1,02 -0,004 (0,01) 0,04 (0,04) 
PC 35 1,32 0,04 (0,04) 0,13 (0,07) 

PCOPA 35 2,34 0,005 (0,02) 0,11 (0,04) 
PCOPAL 30 2,95 -0,01 (0,02) 0,10 (0,04) 
PCOST 8 2,29 0,01 (0,02) 0,06 (0,02) 

PF 0 2,87 -0,007 (0,002) 0,09 (0,03) 
PL 35 0,9 -0,01 (0,01) -0,005 (0,02) 
PP 0 3,42 0,13 (0,06) 0,05 (0,09) 

PPA 0 2,19 0,05 (0,04) 0,01 (0,06) 
PPAL 0 3,44 -0,02 (0,03) 0,07 (0,04) 
PPL 43 2,43 -0,03 (0,05) 0,24 (0,10) 

1 erro-padrão  
PAPADA - peso total da papada (Kg); PB - peso total do bacon (Kg); PBR - peso da 
banha rama (Kg); PC - peso total do carré (Kg); PCOPA – peso total da copa (Kg); 
PCOPAL - peso da copa sem pele e sem capa de gordura (Kg); PCOST - peso das 
costelas (Kg); PF - peso do filezinho (Kg); PL - peso do lombo (Kg); PP - peso total do 
pernil (Kg); PPA - peso total da paleta (Kg); PPAL - peso da paleta sem pele e sem capa 
de gordura (Kg) e. PPL - peso do pernil sem pele e sem capa de gordura (Kg). 

 

Dragos-Wendrich et al. (2003) encontraram QTL (P<0,05) para 

porcentagem de carne magra (34,4 cM) na população formada a partir do 

cruzamento de machos selvagens europeus X Meishan. Nas demais 

populações estudadas por estes autores não foram encontrados QTL 

para as características de corte no SSC18. 

 
4.3.4.Características de qualidade de carne 

 

Na Tabela 32 são apresentados os resumos dos valores de F 

máximos, suas posições (cM) e as respectivas estimativas dos efeitos 

aditivos e de dominância para características de qualidade de carne no 

SSC16. 
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Tabela 32- Resumo das estatísticas F máximas, suas posições (cM), e as 
estimativas dos efeitos aditivos e de dominância para as 
características de qualidade de carne no SSC16 

Característica Posiçã (cM) Fmax Aditivo(EP) 1 Dominância(EP) 1 
A 28 8,8** 0,18 (0,10) 0,50 (0,22) 
B 165 3,45 0,16 (0,07) 0,33 (0,14) 
C 113 2,11 0,11 (0,05) 0,03 (0,10) 

GORINT 165 1,6 0,18 (0,08) -0,05 (0,16) 
L 33 1,43 -0,30 (0,30) -1,2 (0,64) 

MACIEZ 38 3,7 626,14 (297,29) -1368,1 (657) 
PCOZ 51 4,05* -0,53 (0,27) -1,49 (0,51) 

PGOTEJ 110 1,4 -0,19 (0,21) -0,49 (0,39) 
PH24 119 3,08 -0,06 (0,02) -0,05 (0,04) 
pH45 99 1,65 0,05 (0,03) 0,14 (0,08) 
PTOT 82 2,04 -0,60 (0,39) -1,03 (0,75) 

*,**significativo respectivamente,a 5% (F=3,59) e a 1% (F=4.82), ao nível cromossômico. 
1 erro-padrão. 
A - índice de vermelho (absorbância); B - índice de amarelo(absorbância); C – índice de 
saturação (absorbância); GORINT – porcentagem de gordura intramuscular (%); L – 
luminosidade (absorbância); MACIEZ - maciez (força de cisalhamento -Kg/cm2); PCOZ – 
perda de peso por cozimento (%); PGOTEJ - perda de peso por gotejamento (%); pH24 - 
pH 24 horas após o abate; pH45 - pH 45 minutos após o abate e PTOT – perda de peso 
total (%).  

 

Foi encontrado no SSC16 dois QTL significativos (Figura 11). Um 

QTL para índice de vermelho (F=8,8), localizado na região de 28 cM (IC 

95% de 6-44 cM), explicando 6,42% da variação fenotípica da 

característica. As variações na cor da carne de suínos são explicadas 

pelo conteúdo de pigmentos e pelas formas da mioglobina (mioglobina, 

oximioglobina e metamioglobina). Segundo Lindahl et al. (2001), os 

valores de luminosidade (L) e índice de vermelho (A) apresentam 

correlações altas com o conteúdo de pigmentos e pelas formas da 

mioglogina quase na mesma extensão. A característica índice de 

vermelho, torna-se ainda mais importante ao levar-se em consideração 

que a coloração da carne é um dos principais aspectos utilizados pelo 

consumidor para compra da carne in natura  

Foi encontrado QTL significativo (P<0,05) para perda por 

cozimento (F=4,05), na posição de 51 cM (IC 95% de 29-91 cM), 

explicando 4,28% da variação fenotípica da característica. Do ponto de 

vista industrial, a capacidade de retenção de água da carne é importante 

devido às perdas de peso durante armazenamento e processamento, 
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influenciando o rendimento e a cor em produtos de carne curados (Van 

Oeckel et al., 1999a).  

QTL significativos para as características pH24 (32,9 cM) e pH 45 

(109,8 cM) na população formada a partir cruzamento entre suínos 

selvagens europeus X Pietrain foram encontrados por Pierzchala et al. 

(2003). Já nas demais populações estudadas por estes autores, assim 

como no presente estudo não foram encontrados QTL significativos para 

pH da carne.  

Na Tabela 33 são apresentados os QTL significativos, os valores 

do desvio padrão residual (σy), e da fração aditiva da variância fenotípica 

(h2
Q) e o IC95% para as características de qualidade de carne no SSC16. 

 

Tabela 33- QTL significativos, valores do desvio padrão residual (σy), e da 
fração aditiva da variância fenotípica (h2

Q) e o IC95% para 
características de qualidade de carne. 

QTL σy
1 h2

Q (%)2 IC95% (cM) 

A 0,71 6,42 6-44 

PCOZ 2,56 4,28 29-91 

1obtido levando em consideração os efeitos fixos e as covariáveis. 
2h2

Q= a2/ σ2
y 

 

 

Figura 11 – Perfil dos valores de F para as características índice de 
vermelho (A) e perda de peso por cozimento (PCOZ). As 
linhas horizontais indicam os níveis de significância ao 
longo do cromossomo 16. 
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Na Tabela 34 são apresentados os resumos dos valores de F 

máximos com as posições (cM) para os prováveis QTL e as respectivas 

estimativas dos efeitos aditivos e de dominância para as características 

de qualidade de carne no SSC17. 

 

Tabela 34- Resumo das estatísticas F máximas, suas posições (cM), e as 
estimativas dos efeitos aditivos e de dominância para as 
características de qualidade de carne no SSC17 

Característica Posição (cM) Fmax Aditivo(EP) 1 Dominância (EP) 1 
A 0 1,62 -0,02 (0,07) -0,01 (0,11)
B 125 0,73 -0,04 (0,07) -0,22 (0,16)
C 70 1,04 0,001 (0,06) -0,20 (0,12)

GORINT 1 1,06 -0,03 (0,06) 0,13 (0,11)
L 130 1,97 0,01 (0,25) -1,05 (0,52)

MACIEZ 63 2,98 402,85 (260,42) -1108,9 (505,6)
PCOZ 90 2,36 0,60 (0,24) 0,47 (0,32)

PGOTEJ 151 0,71 -0,01 (0,15) -0,17 (0,21)
Ph24 76 0,89 0,01 (0,14) 0,06 (0,04)
pH45 0 2,01 -0,03 (0,02) -0,08 (0,04)
PTOT 89 2,03 0,80 (0,34) 0,65 (0,48)

*, **significativo a 5% (F=3,76) e a 1% (F=4,95), respectivamente ao nível cromossômico. 
1 erro-padrão. 
A - índice de vermelho (absorbância); B - índice de amarelo(absorbância); e C – índice 
de saturação (absorbância), GORINT – porcentagem de gordura intramuscular (%); L – 
luminosidade (absorbância); MACIEZ - maciez (força de cisalhamento -Kg/cm2); PCOZ – 
perda peso por cozimento (%); PGOTEJ – perda de peso por gotejamento (%); pH24 - 
pH 24 horas após o abate; pH45 - pH 45 minutos após o abate e PTOT - perda de peso 
total (%).  

 

Malek et al. (2001) encontraram QTL significativos para as 

características qualidade de carne relacionadas com escore da cor na 

porção telomérica na posição de 82 cM no SSC17. No entanto, neste 

estudo aqui descrito não foram confirmados QTL significativos para as 

características de cor e para as demais características de qualidade da 

carne.  

Na Tabela 35 são apresentados os resumos dos valores de F 

máximos com as posições (cM), e as respectivas estimativas dos efeitos 

aditivos e de dominância para características de qualidade de carne no 

SSC18. 
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Tabela 35 - Resumo das estatísticas F máximas, com suas posições (cM), 
e as estimativas dos efeitos aditivos e de dominância para as 
características de qualidade de carne SSC18 

Característica Posição (cM) Fmax Aditivo (EP) 1 Dominância (EP) 1 
A 0 1,42 -0,03 (0,06) 0,08 (0,09) 
B 74 0,98 -0,003 (0,05) 0,11 (0,07) 
C 74 1,01 -0,02 (0,04) 0,09 (0,06) 
GORINT 0 0,65 -0,05 (0,05) 0,07 (0,08) 
L 29 1,77 0,06 (0,21) -0,51 (0,38) 
MACIEZ 23 1,06 -54,78 (244,53) 443,24 (449,50) 
PCOZ 0 2,35 0,25 (0,19) 0,11 (0,27) 
PGOTEJ 23 3,74 -0,001 (0,19) -0,87 (0,35) 
Ph24 35 1,1 0,02 (0,01) 0,01 (0,02) 
pH45 27 4,05 0,01 (0,03) 0,17 (0,05) 
PTOT 0 4,47* 0,50 (0,27) 0,09 (0,38) 
*, significativo a 5% (F=3,37) ao nível cromossômico. 
1 erro-padrão. 
A - índice de vermelho (absorbância); B - índice de amarelo(absorbância); e C – índice 
de saturação(absorbância), GORINT – porcentagem de gordura intramuscular (%);L – 
luminosidade(absorbância); MACIEZ - maciez (força de cisalhamento -Kg/cm2); PCOZ - 
perda por cozimento (%),PGOTEJ - perda por gotejamento (%);pH24 - pH 24 horas após 
o abate,pH45 - pH 45 minutos após o abate; PTOT - perda total (%).  

 

No SSC18 foi encontrado QTL (P<0,05) para perda total (F=4,47) 

na posição de 0 cM (IC95% = 0 a 54 cM), explicando 2,13% da variação 

fenotípica da característica. QTL para outras características de qualidade 

de carne e relacionadas com perda de água foram encontrados por outros 

autores no SSC18. QTL para pH foram encontrados por: Dragos-

Wendrich et al. (2003), na população formada a partir de suínos Meishan 

X Pietrain (55,5 cM) e van WijK et al. (2006) em uma população formada a 

partir de machos de uma linha sintética Pietrain/Large White e fêmeas 

comercias (37 cM). Para perda por gotejamento no SSC18, foi encontrado 

QTL (24cM) por De Koning et al. (2001), em uma população proveniente 

do cruzamento de suínos da raça Meishan X suínos de linhas comerciais 

holandesas.  

Na Tabela 36 são apresentados os QTL significativos, os valores 

da desvio padrão residual (σy), os valores da fração aditiva da variância 

fenotípica (h2
Q) e o IC95%. 
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Tabela 36 - QTL significativo, valor do desvio padrão residual (σy), e da 
fração aditiva da variância fenotípica (h2

Q) e o IC95% para 
característica de qualidade no SSC18. 

QTL σy
1 h2

Q (%)2 IC95% 

PTOT 3,42 2,14 0-17 

1obtido levando em consideração os efeitos fixos e as covariáveis. 
2h2

Q= a2/ σ2
y 

 

 

 

 

 

 
 
 

 
 
 

Figura 12 – Perfil dos valores de F para a característica de PTOT (perda 
total). As linhas horizontais indicam os níveis de significância 
ao longo do cromossomo 18. 

 

Foram encontrados 15 QTL significativos distribuídos pelos SSC16, 

SSC17 e SSC18, associados a características de interesse econômico, 

que tiveram seus h2
Q variando de 0,006 - 26,50%. A informação molecular 

se torna ainda mais atrativa quando associada à características de baixa 

herdabilidade e/ou que necessitam do abate do animal para ser avaliadas. 

No presente estudo foram encontrados QTL relacionados com algumas 

dessas características (EBACON, ETL, ETO, A, PCOZ, PTOT). 

As informações dos QTL significativos encontrados permite 

identificar genes relacionados com o fenótipo e melhor conhecimento 

destas características. 

A inclusão de mais marcadores na região dos QTL com curvas 

pouco delimitadas, proporcionará melhor definição da curva F e maior 

acurácia na identificação dos genes. 

S0120 S0177 
SW1984 
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5.CONCLUSÃO 

 
Foi possível detectar QTL, localizados nos cromossomos dezesseis 

(SSC16), dezessete (SSC17) e dezoito (SSC18) de suínos, após 

mensuração de várias características de carcaça, órgãos internos e 

vísceras, qualidade de carne e desempenho em população F2 

geneticamente divergente formada a partir de suínos machos da raça 

naturalizada Piau e fêmeas comercias (Landrace X Large White X 

Pietrain).  

Foram detectados QTL não descritos na literatura, como número 

de tetas, perda por cozimento, índice de vermelho e menor espessura de 

toucinho na região acima da última vértebra lombar na linha dorso-lombar, 

espessura de bacon, peso do coração e do pulmão no SSC16; peso aos 

63 dias de idade e peso aos 77 dias de idade no SSC 17; peso aos 21 

dias e idade de abate no SSC18. QTL descritos em outras populações 

foram também identificados, como para peso aos 21 dias de idade no 

SSC16, espessura de toucinho medida imediatamente após a última 

costela, a 6,5 cm da linha dorso-lombar no SSC17, espessura de toucinho 

medida imediatamente após a última costela, a 6,5 cm da linha dorso-

lombar e perda total no SSC18. 

QTL com curvas F pouco definidas poderão ser melhor delimitadas 

com a inclusão de outros marcadores. 
As informações dos QTL significativos encontrados servem como 

base de estudos futuros de mapeamento fino para identificação de genes 

permitindo o melhor entendimento das características de produção em 

suínos. 
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ANEXOS 
 

CERVUS 
 

Cervus (Marshall et al., 1998) é um programa para análise de 

dados genéticos de espécies diplóides, em que os locos sejam 

autossomais e co-dominantes, o download do programa pode ser feito no 

endereço http://helios.bto.ed.ac.uk/evolgen. 

O programa calcula probabilidades de exclusão de paternidade, 

heterozigosidade esperada, conteúdo de informação polimórfica (PIC), e 

opcionalmente o equilíbrio de Hardy-Weinberg por meio da estatística de 

qui-quadrado e estimação de freqüência de alelos nulos. 

No contexto de análise das probabilidades de exclusão 

paternidade, os dados genotípicos da descendência e dos pais 

candidatos são contrastados. Para cada pai candidato, são duas as 

hipóteses: 

H0. o pai candidato é o verdadeiro pai. 

H1. o pai candidato não é o verdadeiro pai. 

Pela análise da freqüência dos alelos estima-se a heterozigosidade 

esperada (Nei, 1987) para cada loco. A heterozigosidade de um loco é 

definida como a probabilidade de que um indivíduo seja heterozigoto 

naquele loco, em uma população. A heterozigosidade pode ser 

considerada uma medida de variabilidade genética. Segundo Weir (1996) 

a freqüência de heterozigotos é importante, pois estes carregam 

diferentes alelos e representam a existência de variação. Segundo Ott 

(1992), um loco é considerado altamente polimórfico se sua 

heterozigozidade for maior do que 70%, o que implica freqüência menor 

do que 0,55 do mais freqüente alelo.  

Na genética humana surgiu o PIC (polimorphic information content) 

para quantificar o valor da informação do polimorfismo de um locus 

marcador. Segundo Bolstein et al. (1980), um PIC maior que 0,5 é 

considerado altamente polimórfico, entre 0,25 e 0,5 é considerado 

moderamente polimórfico e menor que 0,25 é considerado pouco 

polimórfico. O valor de PIC é um dos índices mais utilizados para 
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determinar o grau de polimorfismo de um loco (Vaiman et al., 1994; 

Peelman et al., 1998), sendo que a aplicabilidade dos marcadores 

moleculares está diretamente relacionada com o maior grau de 

polimorfismo dos mesmos. Em populações não endogâmicas, em que o 

genótipo dos parentais é variável, as famílias a serem genotipadas podem 

ser escolhidas baseando-se na heterozigosidade dos marcadores nos 

parentais ou na geração F1, para se obter maior informatividade dos 

marcadores.  

A freqüência de alelo nulo (Summer et al., 1997) que segrega em 

cada loco é calculada usando um algoritmo iterativo baseado na diferença 

entre freqüência observada e freqüência esperada dos homozigotos. Um 

alelo nulo é qualquer alelo que não pode ser detectado pela técnica usada 

para a genotipagem individual de cada loco. Em loco de microssatélite um 

alelo nulo acontece freqüentemente por causa de mutações no sítio de 

ligação em um ou ambos os primers, suficiente para prevenir amplificação 

efetiva do alelo de microssatélite, são consideradas altas freqüências de 

alelos nulos valores de 0.05 ou acima 

(http://helios.bto.ed.ac.uk/evolgen/cervus/details.html). 

 

CRIMAP 
 

O principal propósito do programa CRIMAP (Green et al., 1990) é 

permitir, com rapidez, a construção automatizada de mapas de ligação de 

multimarcadores, facilitando tarefas auxiliares de avaliação da ordem dos 

marcadores, gerando tabelas de LOD e detectando erros de dados. 

Requer pequena memória (mínimo 1 Mb de RAM ou memória virtual), 

para se analisar em média mais de 10 locos simultaneamente, sendo 

possível processar em programa DOS se o conjunto de dados for 

pequeno.  

O programa utiliza quatro diferentes tipos de arquivos. Todos estes 

arquivos têm nomes no formado chrx.y, onde x é o número do 

cromossomo e o suffixo .y é uma dos arquivos:.gen (arquivo dos dados de 

genótipo); .par (arquivo de parâmetro); .dat (arquivo de dados 

processados); .ord (arquivo de ordens ou ordens dos dados). 



 75

Os dados genotípicos das progênies F2 são submetidos a análise 

no programa para confirmação de ligação, ordenamento e 

posicionamento dos marcadores, utilizando análise com marcadores 

múltiplos por meio de máxima verossimilhança (ML) com um intervalo 

suporte de LOD score  igual ou menor que 3. Os métodos da máxima 

verossimilhança basicamente estimam o valor do parâmetro (freqüência 

de recombinação) que maximiza a probabilidade de obtenção dos dados 

genotípicos (Liu, 1998).  

A base genética para a construção de um mapa de ligação é a 

recombinação genética resultante do crossing-over entre cromossomos 

homólogos durante a meiose. A recombinação entre diferentes 

marcadores é associada significamente com a distância física entre eles. 

Entretanto, a relação entre a recombinação e a distância física varia de 

organismo para organismo (Liu, 1998). 

Os mapas finais apresentados pela opção build, para machos, 

fêmeas e para ambos os sexos, indicam as taxas de recombinação 

encontradas e as posições dos marcadores calculadas usando a função 

de mapeamento de Kosambi. O ordenamento dos marcadores obtidos 

pelo build serão checados utilizando a opção flips, que executa troca de 

posições dos marcadores 2 a 2 e verifica se há alteração na posição dos 

marcadores (http://linkage.rockefeller.edu/soft/crimap/). 

Segundo Lynch e Walsh (1998), não existe uma relação universal 

entre distância de mapeamento (cM) e o tamanho físico do fragmento de 

DNA (em pares de bases), pois um cM pode variar de 10.000 a 1.000.000 

de pares de bases dependendo da espécie, podendo também existir 

grandes diferenças entre segmentos de um mesmo cromossomo. 

Weir (1996) e Ferreira e Gratapaglia (1998) chamam atenção para 

dois problemas na determinação da ordem correta de um conjunto de 

genes ou marcadores: 

1) o efeito da amostragem, pelo fato de somente conhecer as 

estimativas dos coeficientes de recombinação dos marcadores. 

2) a melhor ordem por este critério pode não ser a verdadeira 

dependendo da quantidade dos marcadores, pois quando a análise 
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envolve um grande número de marcadores o número de ordens possíveis 

pode tornar-se impraticável. 

Segundo Groenen et al. (1998), para se obter frações de 

recombinação para a construção de um mapa genético confiável é preciso 

um número elevado de meioses informativas, pois distâncias pequenas 

dificultam o ordenamento correto dos locos pela dificuldade de se obter 

recombinações. 

 

QTLEXPRESS 
 

O programa QTLEXPRESS (http://qtl.cap.ed.ac.uk) admite que os 

alelos para a determinação do QTL estejam fixados nas populações a 

serem utilizadas na análise de população F2, quando essa premissa não 

for verdadeira o poder da detecção do QTL será muito reduzido e seus 

efeitos serão subestimados. Mapeia os QTL existentes por meio de 

regressão linear (Haley et al., 1994), utilizando procedimento de duas 

fases: primeiramente são obtidas as probabilidades de identidade por 

descendência (IBD) para marcadores cromossômicos específicos, 

utilizando dados dos vários marcadores; em um segundo passo é 

empregado um modelo estatístico para as observações e os coeficientes 

IBD;  

De acordo com Seaton et al. (2002), o programa QTLEXPRESS é 

adequado para processar dados gerados em populações F2 obtidas a 

partir de linhagens não endogâmicas, pois aplica um modelo linear aos 

dados fenotípicos, com efeitos fixos adicionais e cováriaveis que explicam 

variações para a característica avaliada. Os QTL podem ser especificados 

em termo de efeitos aditivos e de dominância; adicionalmente, para 

cruzamento de linhagens não endogâmicas, o modelo para QTL pode 

incluir um efeito inerente ao pai de origem imprinting. O programa 

possibilita ainda que um ou mais QTL mapeados em um cromossomo 

sejam utilizados como cofatores no modelo aplicado a um outro 

cromossomo, reduzindo assim o background genético e possibilitando que 

um QTL de pequeno efeito seja detectado. 
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Os resultados são exibidos em dois passos. Primeiramente um 

resumo é feito da estrutura de população em termos do número de 

famílias e número de indivíduos da progênie e as características dos 

marcadores genéticos em termos de número de alelos, e a possibilidade 

de escolha para calcular parâmetros genéticos (‘a', ‘d' e ‘i ', para efeito 

aditivo, de dominância e de pai-de-origem, respectivamente). 

Posteriormente, são exibidos os resultados da análise de QTL, estimativa 

dos parâmetros modelo (elemento aditivo, dominância e efeito de pai-de-

origem), os efeitos fixos providos e as somas de quadrados dos modelos 

completos e reduzidos. 

A probabilidade de cada indivíduo F2 apresentar cada um dos três 

genótipos do QTL é calculada conforme os marcadores, a intervalos de 1 

cM ao longo do cromossomo. Estas probabilidades são usadas para se 

fazer a regressão das características nos coeficientes aditivos e de 

dominância do QTL em estudo, para cada animal.  

A estimativa do efeito aditivo segue o cálculo da diferença entre 

genótipos da linha 1 e da linha 2 ,  a = (QQ(linha 1)–qq(linha 2)) / 2, de 

forma que um valor positivo indica que o alelo que esta influenciando com 

mais ênfase  a característica avaliada origina-se da linha 1. O efeito de 

dominância é definido como d = Qq–½ (QQ + qq), de forma que um valor 

positivo indica que o efeito do genótipo heterozigotos é maior que o 

metade da soma dos genótipos homozigotos. O efeito de pai-de-origem é 

definido como a diferença entre os genótipos heterozigotos quanto o 

alelos da linha 1 é herdado de pais de sexo oposto, i = Q(do macho)q de 

Q(da fêmea)q, contrastes lineares dos efeitos de a, d e i podem ser visto 

no Quadro 1  
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Quadro 1 – Contrastes Lineares dos efeitos aditivos, de dominância e de 

imprinting 

EFFEITOS CONTRASTES LINEAES 

 L1L1 L1L2 L2L1 L2L2 

a 1 0 0 -1 

d 0 1 1 0 

i 0 1 -1 0 

Fonte:http://latte.cap.ed.ac.uk/documentation/AnalysisF2.html acessado em 02/11/06). 
L1 linha 1, L2 linha 2 
 

Em populações F2, os coeficientes são derivados calculando a 

probabilidade da linha original dos alelos sendo paternal e maternal 

derivando os alelos separadamente. Isto é feito para ajustar o efeito de 

pai-de-origem para um cruzamento entre linhas não endogâmicas 

(http://latte.cap.ed.ac.uk/documentation/AnalysisF2.html). 

O mapeamento por intervalo apresenta alguns problemas, 

particularmente na distinção de efeitos de múltiplos QTL ligados. Segundo 

Haley e Knott (1992), quando dois ou mais QTL estão localizados em um 

cromossomo, o mapeamento por intervalo pode produzir estimativas 

viesadas, localizando erroneamente o QTL.  

O programa fornece o intervalo de confiança (IC95%). A 

metodologia da reamostragem bootstrap proposta por Visscher et al. 

(1996), retira amostras de N observações (indivíduos) com genótipos dos 

marcadores e fenótipo, cada bootstrap gera uma nova população 

(utilizando amostras com repetição), em que é realizada uma análise 

estatística para identificar QTL. Alguns dados podem aparecer mais de 

uma vez enquanto outros podem nunca ser incluídos em alguma das 

análises. Calculados “x” bootstraps e análises de QTL nestas populações 

amostradas, o IC de 95% para QTL é determinado pelo ordenamento das 

“x” estimativas geradas, retirando-se 2,5% dos valores nos extremos 

inferior e superior da distribuição. 
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