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l.- RESUMEN Y CONCLUSIONES

Hemos iniciado la clonacion posicional de las mutaciones de 23 estirpes de
Arabidopsis thaliana que pertenecen a la coleccion de mutantes foliares del laboratorio de
J.L. Micol, en el que se esta llevando a cabo una diseccion genética del desarrollo de las
hojas de las plantas.

Como paso preliminar a la caracterizacion molecular de las mutaciones a estudio,
hemos determinado su posicién de mapa mediante analisis del ligamiento a marcadores
moleculares. Hemos definido ademas intervalos candidatos relativamente estrechos
mediante cartografia de alta resolucion. Esta estrategia nos ha permitido clonar
posicionalmente tres de los genes a estudio: ANGULATAL10 (ANU10), ANGUSTAL
(ANG1) y APICULATAZ (API2).

En el mutante anul0-1 hemos identificado una transicibn G—A en el tercer exon
del gen At1g28530 (ANU10), que codifica una proteina de funcién desconocida
presuntamente ubicada en el cloroplasto.

En el mutante angl-2 hemos identificado una transicion G—A en el sitio aceptor
del segundo intron del gen At2g27530 (ANG1). Este gen habia sido denominado
anteriormente PIGGYBACK1 (PGY1) y codifica la proteina ribosémica RPL10aB. No
hemos encontrado cambio alguno en la secuencia nucleotidica de la unidad de
transcripcion de At2g27530 en el mutante angl-1, lo que sugiere que es portador de una
mutacién reguladora.

En el mutante api2 hemos identificado una transicion G—A en la region 5 no
traducida del gen At4g14320 (API2). No se conocen otros alelos mutantes de este gen,
cuyo producto es la proteina ribosémica RPL36aB.

Para la clonacién de los genes dafiados en los 20 mutantes restantes proponemos
la utilizacion de nuevas tecnologias de secuenciacidon masiva. La secuencia completa del
genoma de estos mutantes, junto con los intervalos definidos mediante andlisis del
ligamiento, deberia facilitarnos la identificacion de los genes causantes de los fenotipos a

estudio.



