
植物生理学报  Plant Physiology Journal  2017, 53 (8): 1383–1391　　doi: 10.13592/j.cnki.ppj.2017.0251 1383

收稿 2017-06-15　　修定      2017-07-20
资助 国家自然科学基金面上项目(31670256)。
      * 通讯作者(E-mail: liu-d@mail.tsinghua.edu.cn)。

拟南芥低磷诱导根构型重塑不敏感突变体ipr1的筛选和初步分析

隋立乾, 刘栋
*

清华大学生命科学学院, 北京100084

摘要: 植物在缺磷条件下, 会做出一系列的应答反应以维持自身磷稳态, 其中一个重要的应答反应是根构型的重塑。本文

报道一个对低磷胁迫诱导的根构型重塑表现为不敏感的拟南芥突变体ipr1。对ipr1的生长和生理表型的分析表明, IPR1只
参与了局部的低磷信号对植物生长发育的调控。als3是一个对低磷胁迫诱导根构型重塑超敏的突变体, 其突变表型是由于

其根部表面超积累Fe3+
引起的。与之相反, ipr1根表面较野生型积累较少的Fe3+

。遗传分析表明, IPR1作用于ALS3下游, 通
过调控根表面积累的Fe3+

水平来影响植物对低磷胁迫的敏感性。ipr1突变体为进一步解析低磷胁迫诱导根构型重塑的分子

机制提供了理想的实验材料。
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作为植物体内重要的营养元素之一, 磷对于

植物的生长和发育起着至关重要的作用。磷是植

物体内核酸、磷脂、蛋白质等生物大分子的重要

组分 ,  并且参与呼吸作用、酶活调控、能量代

谢、信号转导等重要的生理生化过程(Rausch和
Bucher 2002)。在土壤中, 磷以无机磷酸根的形式

被植物吸收。尽管土壤中的磷元素含量比较丰富, 
但是由于绝大部分磷会与金属离子反应形成难溶

的磷酸盐沉淀, 或被土壤中的微生物转化为有机

磷, 因而无法被植物有效利用, 最终严重影响作物

的产量和品质(Vance等2003)。
在长期的进化过程中, 植物形成了一系列响

应低磷胁迫的应答反应, 以更好地在磷素缺乏的

环境中生存和生长(López-Arredondo等2014)。这

些应答反应包括根构型的重塑, 以提高磷的吸收

能力; 增加有机酸的合成及分泌, 进而释放出土壤

中的无机磷(Jones 1998); 增加酸性磷酸酶(acid 
phosphatase, APase)和核酸酶的分泌, 以释放有机

磷化合物中的磷酸根供植物利用; 高亲和性磷转

运蛋白的表达增加 ,  提高植物对磷的吸收效率

(Furihata等1992); 花青素和淀粉合成增加, 保护核

酸和叶绿体不受到紫外线的伤害; 此外, 在低磷胁

迫下, 大量的基因表达发生了变化。这些都有助

于增加磷的吸收, 调整植物体内磷的分配, 促进磷

的回收和利用(Wu等2003; Mission等2005)。
拟南芥(Arabidopsis thaliana)作为一种模式生

物已被许多实验室用来研究植物应对低磷胁迫的

分子机制。在低磷条件下, 拟南芥的主根生长受到

抑制, 而侧根生长和根毛形成则受到促进(Sanchez- 
Calderon等2005)。对拟南芥突变体和野生型的转

录组研究发现, 在低磷胁迫下, 拟南芥主根变短主

要受到局部信号调控, 而与植物体内的磷含量无

关(Ticconi等2004; Thibaud等2010); 而且这种调

控作用依赖于铁的存在(Hirsch等2006; Ward等
2008)。有假说认为, 在低磷胁迫下, 植物根细胞积

累较多的铁, 可能导致产生较多的活性氧(reactive 
oxygen species, ROS), 从而增强了细胞壁各组分的

交联, 影响细胞的伸长(Müller等2015)。但目前对

低磷胁迫诱导根构型重塑的分子机制还不十分

清楚。

Svistoonoff等(2007)通过正向遗传学筛选到

一个拟南芥突变体lpr1 (low phosphate root 1)。拟

南芥中LPR1及其同源蛋白LPR2具有亚铁氧化酶

活性, 能够将组织中的Fe2+氧化为Fe3+。lpr1 lpr2双
突变体的主根生长对低磷胁迫不敏感, 并且根部积

累较少的Fe3+ (Müller等2015)。本实验室之前通过

遗传筛选, 得到一个对低磷胁迫诱导根构型超敏的

突变体hps10 (hypersensitive to Pi starvation 10) 

(Dong等2017)。基因克隆表明HPS10即为以前被

报道过的参与调控植物耐铝过程的的ALS3 (ALU-
MINUM SENSITIVE 3)基因(Larsen等2005)。ALS3
编码一个ABC转运子。我们的研究发现als3在低
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磷下积累过量的Fe3+, 并且其对低磷胁迫超敏的表

型和根部Fe3+的超积累呈直接的因果关系(Dong等
2017)。遗传分析表明, ALS3与LPR1/LPR2作用于

同一调控途径, 且ALS3位于LPR1/LPR2的上游。

为了进一步鉴定参与低磷胁迫诱导根构型重

塑的关键基因, 我们继续进行了大规模的突变体

筛选, 获得了一个低磷条件下其主根生长不受抑

制的突变体ipr1 (insensitive phosphate root 1), 并对

其进行了初步分析, 结果报道如下。

材料与方法

1  植物材料

植物材料采用拟南芥(Arabidopsis thaliana L.) 
Columbia (Col-0)生态型。突变体als3为本实验室

保存。 
2  实验方法

2.1  拟南芥的培养

适量的拟南芥种子用20% (V/V)漂白水浸泡, 
并置于翻转摇床消毒10~15 min后转移到超净工作

台中, 用无菌超纯水清洗3遍后加入无菌的0.15% 
(W/V)琼脂混匀。然后用1 mL移液枪头将种子逐

粒点播在正常培养基(1/2MS培养基, 本文中称为

P+培养基)或低磷培养基(1/2MS培养基, 其中的

K2HPO4被K2SO4所替代, 本文中称为P−培养基)上, 
用Parafilm膜对平皿封口。4°C避光处理2~3 d后, 
将其竖直放置于植物培养间培养。培养间的生长

条件为: 22~24°C、16 h/8 h昼夜交替、光照强度

100 µmol·m-2·s-1。平板上的苗7 d后可移栽于营养

土和蛭石混匀的土壤中继续培养。

2.2  拟南芥突变体的筛选

以之前实验室用拟南芥Col-0生态型为背景构

建的甲基磺酸乙酯(ethyl methanesulfonate, EMS)
突变体库为材料, 进行突变体的筛选。将这些突

变库的M2代种子与Col-0一同铺在P−培养基上, 生
长8 d后挑选主根长度比野生型更长的突变体, 将
得到的突变体与野生型连续回交3代后用于进一

步实验。

2.3  拟南芥根系结构观察和分析

对生长3~8 d的植物每天进行拍照, 之后利用

Digimizer软件测量主根长度。对根毛密度和长度

进行统计时, 将生长8 d的植物置于体视镜(SZ61, 

Olympus)下, 选取根尖向上第2到第3毫米之间的1 
mm区域, 统计根毛数目, 并测量根毛长度。

2.4  根表面APase活性的分析

参照Wang等(2011)方法 ,  用吸管将浓度为

0.01% (W/V)的APase底物5-溴-4-氯-3-吲哚基-磷酸

盐(5-bromo-4-chloro-3-indolyl-phosphate, BCIP)均
匀覆盖在第8天苗的根部, 室温放置约4~5 h, 之后

用体视镜拍照记录根部蓝色程度, 越深表明根表

面APase活性越高。

2.5  花青素含量测定

剪取第8天苗叶子, 称重后加入1 mL花青素提

取液(丙醇:HCl:H2O=18:1:81), 常温避光过夜。用

分光光度计测定A530和A650。植物中的花青素含量= 
(A530−A650)/鲜重。

2.6  细胞无机磷含量和总磷含量测定

参照Ames (1966)方法, 将第8天苗的根叶分

开, 分别称重后各自加入1 mL 1% (V/V)冰醋酸, 在
液氮和65°C反复冻融10次。取100 μL冻融液, 按照

Wang等(2011)方法测定细胞内无机磷和总磷含量。 
2.7  拟南芥总RNA提取、反转录以及定量PCR分析

利用Magen公司常规植物样品总RNA小量抽

提试剂盒(R4151)提取拟南芥的总RNA, 之后测定

RNA浓度, 选取OD260/OD280在1.8~2.0之间, 同时

OD260/OD230大于2.0的RNA进行反转录。利用Ta-
KaRa公司的M-MLV反转录酶, 按照提供的技术手

册进行反转录。使用TaKaRa公司的SYBR Premix 
Ex Taq试剂盒进行实时荧光定量PCR实验, 仪器为

Bio-Rad公司生产的CFX96 Real-time PCR仪, 拟南

芥ACTIN2基因的表达量为内参, 每个样品设置3个
生物学重复。实验所需引物见表1。
2.8  拟南芥根部铁的组织化学检测

参照Roschzttardtz等(2009)的方法, 取第8天
苗根尖向上1 cm左右, 完全浸没在普鲁士蓝染色

液[4% (V/V) HCl、4% (W/V)亚铁氰化钾]中30 
min。之后吸掉染色液, 超纯水洗2遍。载玻片上

滴加30 μL透明液, 放上材料后制片, 显微镜下观

察拍照。

实验结果

1  ipr1突变体的筛选及根系结构分析

为了鉴定参与低磷胁迫诱导根构型变化的关
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键调控因子 ,  我们对实验室之前构建的拟南芥

EMS突变体库进行了筛选。在P−培养基上筛选这

些经EMS诱变的植株, 得到一个低磷条件下相对

于野生型其主根生长抑制不敏感的突变体ipr1。
在P+培养基上生长8 d后, ipr1突变体的根(包括主

根长度、根毛的长度和密度)和叶的形态与野生型

没有明显差别。但是, 在P−培养基上生长8 d后, 
ipr1突变体的主根长度和其在P+培养基上生长时

相似, 而根毛长度和密度则明显低于野生型(图

表1  实时荧光定量PCR所用的引物

Table 1  Primers used for quantitative real-time PCR

基因名称          正向引物序列(5′→3′)                    反向引物序列(5′→3′)

ACTIN2 GACCTTGCTGGACGTGACCTTAC TAGTCAACAGCAACAAAGGAGAGC
IPS1 AGACTGCAGAAGGCTGATTCAGA TTGCCCAATTTCTAGAGGGAGA
ACP5 CTTAAGTCCTATTGCAGGCTAGGT TTGCTAAAAATGATAGGGATGCT
RNS1 TTGTTATCCAAATTCAGGCAAA AGTTAGGCCAAAGACCATGAAT
AtPT1 TGATGATCTTGTGCTCTGTCG ATGACACCCTTGGCTTCGT
AtPT2 CGAAGCTCCTCGGTCGTAT GGAGAGTCCCAGGCTTTTGT
miR399D AATACTCCTATGGCAGATCGCATTGG TCCTTTGGCAGAGAAGCATTTTACTTG

1-A~D)。以上结果表明ipr1突变体对低磷胁迫诱

导的根构型重塑不敏感。

将ipr1和野生型植物进行回交。所得到的F1

植株在P−培养基上生长 ,  都显示为野生型的表

型。从F1自交植株上, 收获F2种子, 并点播于P−培
养基上, 8 d后观察根系生长表型。结果显示其中

野生型和突变体表现出153:58的分离。以上结果

均表明ipr1的突变表型是由单个基因的隐性突变

引起的。

图1  野生型和ipr1突变体的根系生长表型

Fig.1  Root development of wild type and ipr1 seedlings
A: P+和P−培养基上生长8 d的野生型(WT)和ipr1突变体, 下方是放大后观察到的野生型和ipr1的根尖形态; B: P+和P−培养基上生长

3~8 d的野生型和ipr1的主根长度变化; C和D: 对A的根毛密度和长度进行统计分析。B、C和D中显示的是3次生物学重复实验的统计结

果, 每个样品每次统计15条根或根毛, 误差线代表s。*表示与同样条件下的野生型相比差异显著(P<0.05, t-test)。
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2  ipr1在低磷胁迫下根表面APase活性降低

在低磷环境下, 植物会诱导产生和分泌大量

的APase到根表面或根周围, 从而分解土壤中的有机

磷得到植物可以吸收利用的无机磷(Duff等1994)。
BCIP作为一种有机磷化合物 , 能够被根表面的

APase分解, 产物呈现蓝色, 因而可以通过蓝色的

深浅判断APase活性的高低。由图2-A可见, ipr1和
野生型在P+下根部呈现为白色; 在P−条件下, ipr1
根部的蓝色相对于野生型较浅。这说明ipr1根表

面APase活性在低磷胁迫下较野生型低, 表现为对

低磷胁迫不敏感。

3  在低磷胁迫下ipr1叶片中花青素的积累与野生

型相似

低磷胁迫下, 植物会积累较多的花青素来防

止紫外线对体内核酸的损伤, 并减弱光照对叶绿

体膜的破坏(Stewart等2001)。如图2-B所示, 在P+
和P−条件下, ipr1和野生型在叶片中的花青素积累

并没有显著差别。二者在P−条件下, 叶片都呈相

似程度的紫红色。花青素定量测定也证实了这一

结果(图2-C)。这表明ipr1在花青素积累方面与野

生型表现出对低磷胁迫相似的敏感性。

4  在低磷胁迫下ipr1无机磷及总磷含量与野生型

相似

在缺磷环境下, 植物需要重新调整体内磷的

分配从而保持磷的稳态, 保证自身生长发育。为

了确定ipr1突变体磷含量是否发生变化, 我们对

ipr1和野生型根及叶中的无机磷和总磷含量进行

测定。如图3-A和B所示, 在P+和P−下, ipr1根和叶

中无机磷以及总磷含量与野生型相比并没有显著

图3  野生型和ipr1的无机磷和总磷水平

Fig.3  Cellular Pi and total phosphorus contents 
in the wild type and ipr1

P+与P−培养基上生长8 d的野生型(WT)和ipr1根和叶中的无

机磷含量(A)和总磷含量(B)。图中数据是3次生物学重复实验的

统计结果, 误差线代表s。

图2  野生型和ipr1根表面的APase活性及花青素的累积情况

Fig.2  Root-associated APase activity and anthocyanin 
accumulation in the wild type and ipr1

A: P+和P−培养基上生长8 d的野生型(WT)和ipr1的BCIP染色

情况; B: 野生型和ipr1在P+和P−培养基上生长8 d后, 将叶片置于

体视镜下观察拍照; C: 对B的花青素含量进行测定。图中数据是3
次生物学重复实验的统计结果, 误差线代表s。
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性差别, 表明ipr1突变并没有影响植物体内磷的稳

态平衡。

5  低磷胁迫诱导的标志基因表达在ipr1中未发生

显著变化

低磷环境下, 植物体内一些受低磷胁迫诱导

(phosphate starvation-induced, PSI)的基因表达显著

升高。这些PSI基因表达的高低能够在一定程度上

反映植物对低磷胁迫的响应程度。我们在本研究

中利用实时荧光定量PCR技术对6个典型的PSI基
因表达量进行了测定。这些受检测的PSI基因包

括: 高亲和性磷转运蛋白基因PHT1;1 (AtPT1)和
PHT1;4 (AtPT2)、APase基因ACP5、核酸酶基因

RNS1、microRNA基因miR399D和非编码基因

IPS1。实验结果表明, P−条件下, ipr1和野生型根

中的这6个PSI基因都受到了不同程度的诱导。

IPS1、AtPT1和AtPT2这3个基因的诱导程度在突

变体和野生型中没有明显差异, miR399D在ipr1中
的诱导程度略高于野生型, 而ACP5和RNS1的诱导

程度略低于野生型。但总体来说, ipr1在低磷胁迫

诱导基因的表达方面与野生型相比并没有很显著

的差异(图4)。
6  ipr1在低磷胁迫下根部Fe3+积累降低

之前, Müller等(2015)的研究表明, 对低磷胁

迫不敏感的突变体lpr1根部积累较少的Fe3+, 而我

们实验室的研究发现对低磷胁迫超敏的als3突变

体根部积累较多的Fe3+ (Dong等2017)。因此, 我们

图4  野生型和ipr1中6个PSI基因的相对表达水平

Fig.4  Analyses of expression of six PSI genes in the wild type and ipr1
野生型(WT)和ipr1在P+和P−培养基上生长8 d后, 提取根部总RNA, 反转录后利用实时荧光定量PCR对根中的PSI基因表达进行测

定。分析数据时, 将P+条件下野生型中PSI基因的表达值设为1。图中数据是3次生物学重复实验的统计结果, 误差线代表s。*表示与同样

条件下的野生型相比差异显著(P<0.05, t-test)。
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想了解ipr1根部积累Fe3+的情况是否也发生了改

变。通过Perls染色实验, 我们发现P+下, ipr1和野

生型根部的Fe3+积累并没有显著差别, 染色均出现

在静止中心以及周围的干细胞区域, 与之前我们报

道的结果一致(Dong等2017)。P−条件下, 二者根尖

分生区均检测不到Fe3+。野生型的Perls染色主要

显示在成熟区, 然而ipr1成熟区的染色相对于野生

型明显较浅, 说明其根表面Fe3+积累较少(图5)。

7  IPR1作用于ALS3的下游调控根部Fe3+的积累

由于IPR1和ALS3都影响植物根部Fe3+的积累

和低磷胁迫对根构型的重塑, 我们希望确定二者

是否作用于同一调控途径及其上下游之间的关

系。为此, 我们将两个突变体进行杂交来构建双

突变体als3ipr1。从图6-A中可以看出, 在P+条件

下, 野生型、als3、ipr1和als3ipr1的根系表型基本

没有差异; 在P−条件下, als3的主根较野生型短且

根毛较多, ipr1的主根生长则不受抑制, 且根毛较

少。而als3ipr1双突变体则具有与ipr1相似的主根

长度, 根毛也明显较野生型少, 说明ipr1的突变能

够完全抑制als3对低磷胁迫的超敏表型。图6-B中
的Perls染色显示, 在P−条件下, 这4种植物的Fe3+主

要分布在成熟区。其中, als3染色最深, 说明其Fe3+

积累过量, 而ipr1和als3ipr1成熟区的蓝色相似, 且
相对野生型较浅, 说明其Fe3+积累较少。以上实验

结果表明, ALS3和IPR1作用于同一调控途径, 且
ALS3在遗传学上作用于IPR1的上游。

讨　　论

根构型重塑是植物对低磷胁迫所做的一个主

要的形态发育反应, 包括主根生长的抑制、侧根数

目的增加和根毛形成的增强。这一适应性应答反

应被认为能增加植物根系接触土壤的表面积, 提高

对表层土壤中磷素的吸收能力。过去大量的遗传

学证据表明, 低磷下根系发育的改变并非是由于营

养缺乏所造成的一种被动伤害, 而是植物对营养逆

境所做出的一种主动的细胞生物学反应。这一过

图5  野生型和ipr1根表面Fe3+积累情况

Fig.5  Accumulation of Fe3+ on the root surface of the wild type and ipr1
野生型(WT)和ipr1在P+和P−培养基上生长8 d后, 切取根部进行Perls染色。图中上排和下排分别为根成熟区和根尖。标尺=100 μm。
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图6   野生型和不同突变体幼苗的生长表型及根部Fe3+积累情况

Fig.6  Growth behaviors and Fe3+ accumulation in roots of the wild type and various mutants
A: P+和P−培养基上生长8 d的野生型(WT)、als3、ipr1和als3ipr1的幼苗生长表型。右图中的白色圆点表示主根根尖的位置。标尺=1 cm。

B: 对A中各类植物切取根部进行Perls染色。图中上排和下排分别为根成熟区和根尖。标尺=100 μm。

程牵涉到植物是如何感知外界磷浓度的变化, 并
将这种信号传递到细胞核, 引起基因表达的改变, 
从而最终导致根构型的重塑。但是目前对于调控

这一过程的分子机制还缺乏深入的了解。

为了鉴定参与低磷胁迫诱导根构型重塑的关

键分子组分, 过去许多实验室利用拟南芥为模式

植物, 通过正向遗传学筛选获得了大量对低磷胁

迫响应异常的突变体。对这些突变体进行分子遗

传学分析, 发现植物激素如生长素、赤霉素和乙

烯等及一些转录因子都对植物的根构型重塑有影

响(López-Bucio等2002; Jiang等2007; Mayzlish-Gati
等2012; Devaiah等2009)。但由于这些突变体在正

常生长条件下, 其生长发育也表现为异常, 因而所

鉴定到的这些影响根构型重塑的基因, 其作用并

非是低磷胁迫专一性的。而ipr1在P+条件下, 其生

长发育和野生型并无明显区别, 只在P−条件下才

表现出脱敏反应, 说明IPR1的作用是低磷胁迫专

一性的。因而这一突变体为研究低磷胁迫诱导根

构型重塑的分子机制提供了一个非常理想的实验

材料。 
我们对ipr1的分析表明, 在缺磷条件下, 其主

根生长的抑制和根毛的形成并没有受到低磷胁迫

的明显影响。另外, 其根表面的APase活性也较野

生型低。这些结果说明ipr1根部细胞对低磷胁迫

表现出不敏感。相反, 我们注意到, 在P−条件下, 
ipr1的地上部分生长和野生型一样, 受到了严重的

抑制, 并积累大量的花青素, 表明ipr1地上部分的

生长发育对低磷胁迫仍表现出和野生型一样的敏

感性。这一结果首次从遗传上证明了植物根部和

地上部分采用不同的分子机制来应答环境中的低
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磷胁迫。以前的研究还指出, 低磷胁迫下, 植物的

根构型重塑是由根周围局部环境中的磷浓度决定

的, 和植物组织中的磷含量高低无关。或者说, 低
磷胁迫下, 植物根构型的重塑是由局部的低磷信

号途径来调控的。我们的研究结果也表明, ipr1根
部组织中, 无论是细胞内的无机磷含量还是总磷

含量, 在P+和P−条件下与野生型都无明显区别, 说
明ipr1根部生长发育对低磷胁迫的不敏感性和其

细胞内的磷素水平无关。这一结果也进一步支持

了低磷条件下植物根构型的重塑是由外部磷素水

平决定的假说。和根构型的重塑反应相反, 许多

受低磷诱导的基因表达被认为是由系统信号调控

的, 包括本研究中所检测的6个低磷诱导标志基

因。我们的研究结果表明, 这6个基因的诱导水平

在野生型和ipr1之间无明显区别, 说明在ipr1突变

体中 ,  系统信号的转导途径可能并没有受到影

响。因此, 我们认为IPR1只参与了局部低磷信号, 
而没有参与系统的低磷信号对植物低磷胁迫反应

的调控。 
那么, IPR1基因的突变究竟是如何导致植物

对低磷胁迫诱导的根构型重塑发生脱敏呢？过去

的研究表明, 铁的存在对低磷胁迫诱导根构型的

重塑是必需的。对低磷胁迫脱敏的拟南芥突变体

lpr1, 在其根组织表面积累较少的Fe3+ (Müller等
2015), 而对低磷胁迫表现出超敏反应的als3突变

体在根部积累超量的Fe3+ (Dong等2017)。我们发

现, ipr1和lpr1类似, 根组织中也较野生型积累较少

的Fe3+, 这暗示可能是ipr1对低磷胁迫脱敏的原

因。我们进一步通过遗传杂交, 构建了ipr1als3双
突变体, 发现双突变体的根构型重塑反应类似于

ipr1单突变体, 而且其根部像ipr1一样, 积累较野生

型少的Fe3+。这一结果表明, IPR1和ALS3可能作用

于同一途径, 并在ALS3的下游通过影响植物根部

Fe3+的积累水平, 来调控其根构型重塑的程度。但

目前由于IPR1基因还未被克隆, 我们尚无法知道

IPR1是直接还是间接地和ALS3发生相互作用。

总之, ipr1突变体为我们深入研究低磷胁迫调

控植物根构型重塑的分子机制提供了一个理想的

遗传材料。下一步, 我们将采用图位克隆结合整

基因组测序的方法, 来克隆造成突变表型的IPR1
基因。IPR1基因的克隆将为我们进一步阐明低磷

胁迫调控根构型重塑的分子机制提供重要线索。
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Identification and characterization of an Arabidopsis mutant which is insensitive 
to low phosphate induced-remodeling of root architecture
SUI Li-Qian, LIU Dong*

School of Life Sciences, Tsinghua University, Beijing 100084, China

Abstract: Plants respond to phosphate (Pi) deficiency by triggering a suite of adaptive responses to maintain Pi 
homeostasis. One major response is the remodeling of root architecture. Here, we report the characterization of 
an Arabidopsis mutant ipr1 (insensitive phosphate root 1). ipr1 is insensitive to Pi deficiency-induced remodel-
ing of root architecture. Phenotypic analyses indicated that IPR1 only functions in local Pi signaling to regulate 
plant growth and development. Arabidopsis als3 (aluminum sensitive 3) mutant is hypersensitive to Pi deficien-
cy-induced remodeling of root architecture. Its mutant phenotypes are resulted from the overaccumulation of 
Fe3+ on its root surface. In contrast, ipr1 accumulates less Fe3+ on its root surface than wild type plants. Genetic 
analyses showed that IPR1 acts downstream of ALS3 to regulate plant Pi sensitivity by modulating Fe3+ level in 
roots. Thus, ipr1 will be an ideal material for investigating the molecular mechanism of Pi deficiency-induced 
remodeling of root architecture.
Key words: low-phosphate stress; remodeling of root architecture; ipr1; accumulation of Fe3+ 
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