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在电离辐射速率理论的基础上, 结合电离辐射诱导植物的微观与宏观生物效应, 建立了电离辐射致植物
诱变效应的损伤 -修复模型. 通过对理论模型平衡态的数值求解, 研究了辐照植物各状态相对浓度随电离辐射
剂量的变化. 研究表明: 当考虑植物的修复作用时, 理论模型能够给出“马鞍型”的植物存活率 -剂量关系. 为
进一步验证模型, 对重离子 7Li辐射玉米自交系的实验数据进行理论模型拟合, 确定重离子辐射玉米的诱变
效应参数, 理论计算的结果与实验数据符合较好. 电离辐射诱导植物的损伤 -修复模型的建立为电离辐射诱导
植物生物效应的机理研究和辐射诱变植物育种提供了理论依据和参考.

关键词: 电离辐射, 存活率 -剂量曲线, 理论模型, 马鞍型
PACS: 87.15.A–, 87.23.Kg, 87.53.–j DOI: 10.7498/aps.64.248701

1 引 言

高能电磁波和带电粒子能够使生物体的原子

或分子发生电离, 因此这类射线也被称为电离辐
射 (ionizing radiation, IR).电离辐射会导致生物体
的多种损伤, 诱导生物体的大分子产生遗传变异,
进而使生物体发生细胞、组织、器官等多个层次上

有机体结构和功能的变异. 从 1927年Muller [1]发

现射线对生物体的诱变效应以来, 电离辐射诱变
技术一直被应用于植物的品种改良中. 目前, 电离
辐射诱变技术已广泛地应用于农作物、蔬菜和花

卉等植物的新品种选育中, 并取得了很多可喜的
成果 [2−6].

电离辐射植物诱变的应用研究发展迅猛, 而相
关的理论研究则相对滞后. 电离辐射诱导植物生物
效应的理论机理已经成为植物诱变育种邻域亟待

解决的关键问题之一. 电离辐射致植物诱变的过程
是十分复杂的, 从开始照射到生物损伤的过程大致
可以分为 4个阶段: 物理阶段, 化学阶段, 生化阶段

和生物阶段 [7]. 在物理阶段, 射线的能量在极短的
时间内 (10−16 s) 沉积在生物体中, 使生物分子和
生物介质中的水分子发生电离和激发, 产生大量的
自由基. 在化学阶段, 自由基与多种生物分子相互
作用引起链式反应 (通常在 10−3 s内), 最终导致生
物分子尤其是DNA分子结构和功能的改变. 被固
定下来的生物损伤能够激活生物体的修复机理从

而对辐射损伤进行酶修复和分裂周期阻滞. 分子修
复和细胞凋亡是生物体两种重要的修复途径 [8]. 被
修复之后的生物损伤经过一系列的生理生化反应

之后被放大产生终点生物效应. 早期的生物效应主
要是细胞的幸存与死亡, 后期的生物效应则是生物
功能的改变和个体死亡. 电离辐射与生物体的相互
作用是个体生存状态改变的过程, 也是从微观损伤
到宏观性状的发展过程. 目前, 电离辐射诱变效应
在微剂量学、分子生物学和生物性状统计等方面的

研究已有报道 [9−12], 而从分子水平发展到宏观个
体性状的动力学演化过程则鲜有报道.

存活率 -剂量关系是一种重要的电离辐射生物
诱变效应. 在酵母、动物等细胞的定量研究中得到
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“肩型”存活率 -剂量关系 [13,14]. 而在植物的诱变效
应中除 “ 肩型”存活率关系之外, 还有 “马鞍型”植
物存活率与电离辐射剂量的依赖关系 [15−17]. “马
鞍型”存活率 -剂量关系的出现与电离辐射本身的
特性、不同植物的结构和功能等多种因素有关. 现
有的理论模型主要是基于细胞的 “肩型”存活率 -剂
量关系, 而无法对植物的 “马鞍形”效应 -剂量关系
给出很好的解释. 为此, 建立电离辐射植物诱变效
应的理论模型对探索电离辐射植物诱变机理和指

导辐射诱变育种都具有重要意义.

2 模型的建立

电离辐射生物效应的最早理论模型是由Lee
和Morrison [18]建立的靶模型. 随着对DNA结构
和功能的认识, Chadwick 和Leenhouts [19]通过研

究电离辐射DNA的单链损伤和双链损伤过程建立
了分子模型. 随后的线性平方模型是在靶模型和分
子模型的基础上进一步发展起来的, 它给出了细胞
微观分子损伤导致的细胞存活率与剂量的关系, 且
与实验数据拟合较好 [20]. 分子生物学实验研究表
明, 细胞具有DNA损伤的防御和修复功能 [21,22].
在此基础上, 人们建立了细胞电离辐射损伤的修复
动力学模型 [23,24]. 最近, Manabe等 [25,26]提出了

电离辐射细胞诱变效应的速率模型. 该模型从受
辐射细胞的状态出发, 同时考虑辐射损伤与细胞修
复. 通过与小鼠细胞突变频率的实验数据进行拟
合, 确定模型的具体参数. 电离辐射理论模型的发
展在细胞组织层次上为电离辐射植物个体诱变效

应的理论研究奠定了基础.
在植物诱变育种中, 电离辐射作用的时间对植

物宏观诱变效应的出现往往是极短的, 因此理论模
型的建立是对急性电离辐射植物诱变而言的. 在电
离辐射速率模型 [26]的基础上, 我们假设受照射的
植物干种子被看作是个体, 种子萌发的过程是个体
状态随时间演化的动力学过程, 所有受辐照的植物
种子组成一个生物群体. 在群体中个体的状态可
以分为三类: 正常态 I0、损伤态 I1和致死态 I2. 正
常态最终发展为正常的植株, 损伤态将发展为变异
株, 而致死态将会在种子的萌发和幼苗的生长过
程中死亡. 在电离辐射条件下个体状态的改变如
图 1所示.

上述各状态的动力学过程可以表述为

ẋ0(t) = (f0 −K1 −K3)x0(t) +H1x1(t)

+H3x2(t) + ϕ(t)x0(t),

ẋ1(t) = K1x0(t) + (f1 −K2 −H3)x1(t)

+H2x2(t) + ϕ(t)x1(t),

ẋ2(t) = K3x0(t) +K2x1(t) + (f2 −H2

−H3)x2(t) + ϕ(t)x2(t), (1)

xi(t) (i = 0, 1, 2)表示受照群体中各状态个体数

的相对浓度, 各状态的相对浓度满足归一化条件
2∑

i=0

xi(t) = 1. f0, f1, f2为个体状态自身的适应值;

K1, K2, K3为各态之间的辐射损伤速率; D为电离
辐射植物的吸收剂量, 表示单位质量的生物物质所
吸收的电离辐射能量, 单位为Gy, 在这里认为辐射
造成的损伤是具有方向性的, 即只能从 I0 → I1或
I0 → I2或 I1 → I2, 而电离辐射作用引起的返回式
突变的概率很小可以忽略; H1, H2, H3分别为各态

之间的植物修复速率; u为未被修复的电离辐射微
观损伤; ϕ是为保持群体大小恒定的输入流, 数值

上等于受照射群体的平均适应度ϕ(t) =

2∑
i=0

fi · xi.

群体演化满足如下的初始条件:
x0(0) = S0,

x1(0) = 0,

x2(0) = 1− S0,

(2)

其中, S0是植物在自然条件下的存活率.

(I)

(I) (I)

K

K K

H3

H1 H2

f0

f1 f2

IR

图 1 在电离辐射的植物群体中各状态之间的转变

Fig. 1. Transitions between the states of a plant pop-
ulation induced by ionizing radiation.

在群体的演化动力学中适应值是环境对个体

的选择强度, 也指个体对环境的适应性. 当外界环
境不变时, 突变物种往往具有较低的适应值, 因此
适应值常采用单峰形式 [27,28], 即突变物种的适应
值相等且都小于野生型物种的适应值. 一般来说,
处于损伤态和致死态的个体其适应值也小于正常
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态个体. 因此假定受照射群体的适应值满足单峰适
应面, 即

f0 = A0, fi = A1 < A0 (i > 0). (3)

在经典的靶模型中, 辐射损伤是DNA分子的
失活. 而现代分子生物学发现电离辐射主要造成
DNA的单链断裂和双链断裂. 单链断裂较易被修
复, 而双链断裂难以被修复或被错误修复, 从而成
为植物突变或幼苗死亡的主要原因 [29]. 对于急性
辐射而言, 由于总剂量在很短的时间里释放, 因此
一次辐射的DNA损伤的总和可以作为漫长生物反
应的起点. 生物效应的结果依赖于个体细胞DNA
分子损伤的分布和数量. 这样, 细胞DNA分子损
伤产率可能作为个体状态在微观分子水平上的突

变率. 在电离辐射生物效应诱变理论模型的研究
中, 线性平方模型给出了细胞微观分子损伤产率满
足如下公式:

u = αD + βD2, (4)

α, β分别为与植物辐射敏感度、射线的传能线密度
等特性相关的系数. Thomas等 [30] 通过对188种细
胞电离辐射存活率的研究得到: 对于特定的射线来
说, 不同细胞的α与β 呈反相关; 在低剂量时α/β

的比值与相对生物学效应呈正相关, 高剂量时呈
负相关. 此外 ⟨α⟩ = 0.32 Gy−1, αm = 0.20 Gy−1,
⟨β⟩ = 0.039 Gy−2, βm = 0.033 Gy−2.

宏观状态之间的转变与微观分子损伤具有密

切关系. 假设个体在受到电离辐射时, 微观DNA
的损伤首先引起植物体的非致死性损伤, 非致死损
伤态在个体中的叠加最终导致个体的致死. 当不考
虑致死基因突变时, 由正常态向致死态的转变仅为
自然条件下的死亡率. 在电离辐射条件下返回式突
变概率极小, 可以被忽略. 由此我们得到各状态的
转变速率为 

K1 = k1 · u,

K2 = k2 · u,

K3 = 1− S0,

(5)

其中, k1, k2分别为微观损伤对应于宏观损伤态和
致死态的转换系数.

考虑到高等植物存在较强的自我防御与修复

机理, 电离辐射造成的损伤将被部分修复. 当个体
受到电离辐射损伤时, 植物首先进行分子水平的
修复, 如碱基修复 (base repair), DNA链的同源重

组 (homologous recombination)和非同源末端链接
(non-homologous end joining)等. 当损伤积累到一
定阈值时, 植物体将会启动细胞层次的修复, 即自
噬和凋亡. 由于细胞壁的存在, 植物单个细胞是相
对独立的. 假设少数单个细胞的自噬和凋亡不会影
响个体的正常生长. 细胞层次的修复是对电离辐射
造成单个分子损伤的批修复, 因此其修复的强度远
远高于分子水平的修复. 当个体的损伤程度不断增
大超出个体的修复能力时, 细胞层次的修复将随时
间而减弱, 最终引起个体死亡. 细胞的修复模型给
出分子水平的修复满足泊松分布 [23,24]. 而细胞层
次的修复则表现出剂量依赖的峰值效应 [31,32]. 基
于上述修复过程, 我们给出如下的修复速率:

H1 = h1 e−s1µ,

H2 = h2 e−s2·(µ−µ0)
2

,

H3 = h3 e−s3·(µ−µ0)
2

,

(6)

其中, h1, h2, h3分别表示各态之间的修复强度; s1,
s2, s3是植物体自身修复机理决定的修复系数; µ0

为细胞层次修复启动的阈值.
综上所述, 方程 (1)可以写成矩阵的形式:

Ẋ = (F +M +R)X + ϕX

= (F +M ′)X + ϕX, (7)

这里X(t) = (x0(t), x1(t), x2(t))
T是各状态的相对

浓度向量, F = (f0, f1, f2)
T是各状态的适应值矩

阵, M是电离辐射损伤矩阵, R是植物体修复矩阵,
M ′ = M +R是电离辐射植物的损伤 -修复矩阵.

描述分子生物进化过程的Crow-Kimura模
型 [33]的矩阵数学形式如下:

ẏ(t) = (R+ µM)y(t)− r̄(t)y(t) (8)

由 (8)式可以看出, 方程 (7)有与Crow-Kimura模
型相同的数学形式, 电离辐射致植物诱变效应的损
伤 -修复模型可以看成Crow-Kimura模型的一种特
殊形式.

3 稳态的数值分析

电离辐射植物的损伤 -修复模型描述了电离辐
射作用后植物个体宏观状态的动力学演化过程. 电
离辐射的物理过程、化学过程和生化过程在电离

辐射作用后几秒钟的时间内进行, 而植物的诱变
效应则是在几天或者几月之后才出现. 在模型中
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当 t → ∞时, 植物个体的宏观状态将稳定下来, 群
体中各状态的分布也将达到稳定分布. 在稳态时,
群体的性质只与辐射剂量有关, 与时间无关. 根据
Perron-Frobenius 定理可知, 稳态时方程 (7)中的
F +M ′ 矩阵的最大本征值对应的本征矢量表示稳

态时各状态出现的概率 (相对浓度). 因此, 通过数
值方法可以得到 t → ∞时各宏观状态相对浓度与
电离辐射剂量的关系.
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图 2 不考虑修复作用时电离辐射诱变植物的稳态特性

(a) 稳态时受辐射植物各状态相对浓度随剂量的分布; (b)
受辐射植物的存活率 -剂量关系
Fig. 2. Properties of the steady of the radiated plants:
(a) The distribution of the relative concentration of
each state versus radiation dose; (b) the survival rate
versus radiation dose of radiated plants.

当不考虑植物对电离辐射损伤的修复作用时,
h1, h2, h3均为0; α, β分别取电离辐射细胞响应的
中值. 适应值为典型的单峰形式A0 = 1, A1 = 0.1.
电离辐射损伤速率常数取成k1 = 2, k2 = 1. 假设
自然情况下植物的存活率为 90%. 此条件下平衡态
各状态相对浓度随剂量的分布如图 2 (a)所示, 可
以看出, 随辐射剂量的增大, 正常态个体的相对浓
度迅速下降, 损伤态的相对浓度呈现先升高后降低
的趋势. 损伤态的植株将可能发展成为具有一定
性质特征的突变体, 为植物诱变育种提供选择的材
料. 从理论模型可以看出电离辐射诱导植物的损伤

态的浓度存在峰值, 即存在最适的电离辐射剂量,
在此剂量下存活植株的变异率达到峰值.

致死态的相对浓度在较低剂量时呈现轻微的

下降, 而后随剂量的增加而不断增大. 由致死态的
相对浓度可以得到植物存活率与电离辐射剂量之

间的关系, S = 1 − x2. 图 2 (b)为植物存活率与电
离辐射剂量之间的关系, 可以看出在不考虑植物的
修复作用时, 存活率 -剂量之间为指数型关系, 这与
早期电离辐射细胞存活率 -剂量的理论与实验结果
一致 [13,14].

当考虑植物对电离辐射损伤的修复作用时, 植
物的修复速率可设为

H1 = h1 e−s1µ = e−µ,

H2 = h2 e−s2·(µ−µ0)
2

= 1000 e−(µ−2)2 ,

H3 = h3 e−s3·(µ−µ0)
2

= 1000 e−(µ−2)2 .

(9)

由此得到存在修复作用时的植物各状态随剂量的

平衡态分布, 如图 3 (a)所示, 可以看出损伤态的相
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图 3 考虑植物修复作用时电离辐射植物的稳态特性 (a)
稳态时受辐射植物各状态相对浓度随剂量的分布; (b)受
辐射植物的存活率 -剂量关系
Fig. 3. Properties of the steady state of the radiated
plants with the plant repair effect: (a) The relative
concentration distribution of each state versus radia-
tion dose; (b) the survival rate versus radiation dose.
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对浓度随剂量的变化呈现两个峰值, 致死态在较
高剂量时其相对浓度反而下降. 由致死态的相对
浓度得到植物存活率与电离辐射剂量之间的关系

如图 3 (b)所示, 图中显示电离辐射植物存活率 -
剂量的马鞍型曲线, 这与多种植物的实验结果符
合 [15−17]. 电离辐射植物存活个体中的损伤态浓度
也存在类似于马鞍型的关系, 这在电离辐射植物变
异性状的分析中得到证实 [15]. 由此也说明对于电
离辐射植物诱变效应来说, 最适的剂量可能不止
一个.

4 重离子 7Li辐射玉米自交系存活率
效应 -剂量的模型拟合

为进一步验证模型, 我们用 7Li重离子对玉米
自交系的实验数据来确定电离辐射植物诱变效应

的损伤 -修复模型的参变量, 并通过数值拟合得到
重离子 7Li辐射玉米的稳态性质. 在重离子 7Li辐
射玉米的生物效应的研究中发现 [34], 玉米辐照当
代种子的存活率与辐射剂量之间呈类马鞍形曲线

关系. 存活植株后代的多个稳定生物性状的诱变效
应与辐射剂量之间也存在类马鞍型曲线, 如株高、
穗位、DNA基因组的变异率等. 在自然条件下, 实
验材料玉米自交系的存活率为 s0 = 100%. 假设野
生型玉米的适应值为 f0 = 1, 损伤态和致死态的适
应值为 f1 = f2 = 0.1. 通过模型的拟合可以得到
α = 0.06, β = 0.0001, 损伤转变速率中的转换系数
k1 = 1, k2 = 2; 修复速率参数被确定为

H1 = e−20u, H2 = 1000 e−3.5(u−2.5)2 ,

H3 = 3000 e−2.1(u−2.5)2 . (10)

由以上参数得到重离子 7Li 辐射玉米自交系平衡态
各状态相对浓度随剂量的分布和存活率与剂量的

关系, 如图 4所示. 图 4 (a) 为理论计算得到的三种
植物状态相对浓度随辐射剂量的变化情况; 图 4 (b)
中的曲线是根据理论计算得到的植株存活率与剂

量关系的理论曲线, 图 4 (b)中的点代表实验观测
得到的存活率的值, 可以看出实验值与理论值是基
本符合的. 此外, 需要说明的是, 在实际的实验中
剂量的选取是不连续的有限的点. 而且由于电离辐
射诱变源种类和植物的敏感系数的差异, 因此实验
中的得到的存活率 -剂量曲线大多是类马鞍型曲线,
即存活率与剂量的关系先降低后升高再降低, 或先
升高后降低再升高再降低的趋势.

除植物的存活率 -剂量关系之外, 在重离子 7Li
不同剂量下得到的特定生物性状的变异率也存在

马鞍形曲线关系, 如株高、穗位、基因组的多态性比
率等. 定义性状的变异率为

V = (ȳD − ȳc)/ȳc, (11)

ȳD为一定剂量辐射下的群体某一性状的观测平均

值, ȳc为野生型群体相应性状的观测平均值. 根据
(11)式得到各性状的变异情况如图 5 (a) 所示. 虽
然各性状在变异程度上有所不同, 但总体都表现为
马鞍型曲线关系. 根据图 4 (a)的结果, 通过计算损
伤态个体与存活个体总数的比率, 可以在理论上得
到群体的变异率, 见图 5 (b), 其大体趋势与实验结
果是一致的. 由此可见, 电离辐射植物诱变效应的
损伤 -修复模型不仅可以给出受照射植物群体的存
活率, 而且可以为评估一定剂量条件下存活植株的
变异强度和诱变育种最优剂量提供一定的参考.
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图 4 重离子辐射玉米自交系存活率 -剂量的理论分析 (a)
各态相对浓度随剂量的分布; (b) 存活率 -剂量的理论结果与
实验数据的对比

Fig. 4. Theoretical analysis on survival-dose relationship
of the maize inbred line radiated by heavy ion: (a) The
distribution of the relative concentration of each state ver-
sus radiation dose; (b) the comparison of the theoretical
results and experiment data.
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图 5 (网刊彩色) 重离子辐射玉米自交系生物性状的变异
特性 (a)植物性状随剂量的变化; (b)理论模型中幸存个
体的变异率与剂量的关系

Fig. 5. (color online) The mutation characteristics of
traits of the maize inbred line induced by heavy ion
radiation: (a) The changes of some maize traits as ra-
diation dose in field experiments; (b) the relationship
between the mutation rate in the survived population
and radiation dose in the theoretical model.

5 讨 论

从微观分子损伤到最终植物生物效应的出现

是一个极其复杂的过程, 它涉及射线与生物大分子
的相互作用、植物本身的防御和修复机理, 以及从
分子损伤到最终生物效应出现之间的一系列代谢

网络的调节等多个因素. 尽管电离辐射作用的过程
很复杂, 但在生物最终效应与最初的辐射条件之间
仍然存在一定的规律和联系. 在植物诱变效应中
的马鞍型曲线给出了电离辐射植物存活率与剂量

之间的关系. 对于马鞍形曲线的内在机理目前尚
不十分清楚. 邵春林等 [35] 通过对传统靶理论的修

正, 提出能量质量电荷协同效应模型 (EMC模型)
对马鞍型植物存活率效应给出解释. 韩荣飞等 [36]

对EMC模型进行了进一步探讨, 发现用不同植物
实验数据得到的计算结果之间相差较大.

电离辐射植物诱变效应损伤修复模型建立了

剂量与植物效应之间的联系, 是从微观损伤修复机
理到宏观状态演化的动力学模型. 理论模型能够与
马鞍型实验数据相符合, 具有一定的合理性. 但在
实际中, 植物个体的宏观状态与微观分子之间的联
系目前尚不十分清楚. 因此, 真正建立微观损伤与
宏观状态之间的联系是十分困难的. 随着测序技术
的飞速发展, 多个植物的全基因组测序已经完成,
对植物基因组的生物学功能的研究已经广泛开展.
功能基因组学的发展将逐步建立DNA微观损伤与
宏观性状之间的联系, 从而为电离辐射损伤修复模
型的进一步完善提供实验基础.

6 结 论

电离辐射诱变生物效应的研究一直是生物医

学和植物育种领域关注的问题. 本文中理论模型的
建立是在已有的多个电离辐射诱变理论模型基础

之上, 结合植物微观宏观的生物效应建立的一个全
新的理论模型. 模型给出了电离辐射剂量与植物存
活率之间的关系, 能够自洽地解释植物诱变效应中
“马鞍型”存活率 -剂量关系的实验现象. 本文对电
离辐射植物诱变的机理研究做了有益的探索, 同时
也为辐射诱变植物育种提供了理论基础和参考.

感谢卓益忠先生对本工作的指导和鼓励，感谢中国原
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Abstract
The plant mutation effects induced by ionizing radiation involve a rather complex process which is composed of

physical, chemical, biochemical and biological stages. Nowadays, although ionizing radiation has been widely used in
plant mutation breeding, the theoretical explanations for the mechanism of the ionizing radiation caused plant mutation
effects are insufficient. Especially, a saddle shape relationship between the plant survival rate and radiation dose is
found in the mutagenis effect of ionizing radiation on plants. The underlying mechanism of the saddle shape relationship
remains unclear and challenges to all extant models.

To explain this relationship, a damage-repair model for the plant mutation effects induced by ionizing radiation is
proposed in the present work. Our model is based on the rate theory of ionizing radiation in which the cell damage
and repair are taken into account simultaneously together with the micro- and macro-biological mutation effects of plant
caused by ionizing radiation. The states of the radiated plant individuals are grouped into three categories: normal,
damaged and lethal categories in our model. The evolution dynamics of the relative concentrations of the three categories
are determined by a set of coupled equations which are mathematically the same as the Crow-Kimura equations in species
evolution theories. With the numerical solution of our model in its steady state, the relative steady state concentration
distributions of different categories of the radiated plants with increasing radiation dose are obtained. It is shown that
without the plant repair effect, the relationship between the plant survival rate and radiation dose appears to be a
conventional shoulder type one. With the plant repair effect, our model gives a saddle shape survival-dose relationship
which has been observed commonly in the experiments on the radiated plants by ionizing radiation. To further test
the model, the experimental data on the inbred lines of maizes radiated by heavy ion 7Li are used to determine the
parameters of the model. It is shown that the theoretical results are basically consistent with the experimental ones. In
addition, the mutation characteristic of the survival plants also appears to be a saddle effect-dose relationship, for which
the theoretical model could also give a reasonable explanation. Our damage-repair model explains the saddle shape
relationship between the plant survival rate and radiation dose, which indeed illuminates its power. And it provides a
theoretical basis and reference for studying the biological effect mechanism of plants induced by ionizing radiation and
conducting ionizing radiation plant breeding.

Keywords: ionizing radiation, survival-dose curve, theoretical model, saddle shape
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