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摘要 随着核能在医学、工业等领域的应用，电离辐射损伤时有发生。电离辐射能够诱导蛋白质、DNA等生物大分子损

伤，导致细胞凋亡、衰老、癌变等一系列变化。长久以来，细胞核中的DNA通常被认为是电离辐射损伤靶点，其损伤效应

备受关注。然而，电离辐射有直接效应和间接效应，间接效应中的活性氧类（ROS）损伤学说认为，电离辐射具有靶点不

确定性，除了损伤细胞核DNA外还会损伤细胞器。线粒体作为人体重要细胞器，占据整个细胞容积的30%之多，其中含有

的酶与细胞ATP合成、有氧呼吸等生命活动息息相关。值得注意的是，线粒体是除细胞核外人体唯一有DNA存在的细胞

器，并且缺乏组蛋白的保护，相比于细胞核更容易受到损伤，因此线粒体是除细胞核以外电离辐射损伤的重要靶点。本文

综述了电离辐射对线粒体的损伤效应，从而为辐射防护提供新思路。
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近年来，随着核能的发展，电离辐射损伤时有

发生。目前关于治疗电离辐射损伤的有效方法依然

不多，现有药物存在疗效一般、成本过高等问

题［1］。同时，电离辐射损伤靶点的缺乏使得治疗

药物的研发受到阻碍。因此，确定电离辐射损伤靶

点具有重要意义。通常认为电离辐射损伤的靶点是

细胞核中的DNA，然而辐射诱导的旁观者效应表

明，其他细胞器也会受到电离辐射损伤［2］。线粒

体是除细胞核外唯一具有DNA的细胞器，且线粒

体 DNA （mitochondrial DNA，mtDNA）能够受到

电离辐射的直接损伤［3-4］。除了直接损伤外，持续

高水平的氧化应激也是电离辐射对人体损伤的生物

效应［5］，而线粒体是电离辐射损伤后活性氧类

（reactive oxygen species，ROS）产生的主要场所，

推测线粒体在电离辐射间接损伤效应中发挥重要作

用。因此，推测线粒体可能是电离辐射损伤的重要

靶点。本文研究了电离辐射对线粒体的损伤效应

（图1），有利于今后更好地治疗放射性损伤。

1　电离辐射对mtDNA的影响

与哺乳动物细胞中的一些细胞器不同，线粒体

中具有少量超螺旋双链DNA［6］，称为mtDNA，它

编码了线粒体电子传递链（electron transport chain，

ETC）不同复合物的 13个核心亚单位［7］以及线粒

体呼吸的一系列关键蛋白质，因此，mtDNA受到

损伤会导致线粒体功能失调，并可能诱发多种

疾病。

1.1　mtDNA容易受到电离辐射损伤

mtDNA 比细胞核 DNA 具有更多的共价修饰，

并且由于mtDNA缺乏内含子和组蛋白的保护［3-4］，

当细胞受到电离辐射时，其比细胞核DNA更容易

受到损伤。Das等［8］将人真皮成纤维细胞暴露于X

射线 （0.25~10 Gy） 中， 1 h 后检测结果显示，

mtDNA和细胞核DNA均呈现出剂量依赖性损伤，

而 mtDNA 损伤程度比细胞核 DNA 严重。Yoshida

等［9］用γ射线（5 Gy）照射大鼠胸主动脉平滑肌细

胞 （A7r5），结果显示，mtDNA 中损伤标志物      

8-羟基脱氧鸟苷 （8-hydroxy-2'-deoxyguanosine，  
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8-OHDG）水平在辐照后18 h内没有显著变化，但

在辐照后 24 h 或更长的时间后显著增加。相比之

下，在辐照后 72 h 内，细胞核 DNA 中的 8-OHDG

水平没有明显变化。mtDNA在电离辐射刺激下不

仅损伤比细胞核DNA更为严重，其修复能力也比

细胞核DNA弱。May等［10］用 γ射线（560 Gy）直

接照射人结直肠腺癌细胞（COLO320 HSR），结果

显示，与细胞核DNA相比，2 h后mtDNA中具有

更高水平的双链断裂。此外，在 2 h研究期间，细

胞核DNA的损伤修复量大约为80%，而mtDNA损

伤修复量只有大约 25%。mtDNA在细胞中占有非

常小的比例，但几乎所有mtDNA都编码相关的蛋

白质。相比之下，细胞核DNA在细胞中占据很大

比例，但其中编码基因很少。因此当mtDNA受到

损伤时，生物效应更加容易凸显出来［11］。

1.2　电离辐射诱导mtDNA缺失

mtDNA受到外部刺激后会导致双链断裂，使

其发生 8 470~13 446 bp的缺失，这个mtDNA缺失

区域被称为 ΔmtDNA4977 删除，又称常见缺失，

可诱导多种疾病发生［12］。目前研究表明，电离辐

射可诱导mtDNA缺失。Borghini等［13］对受到电离

辐射暴露的实验室工作人员进行评估，其中暴露组

为147人，未暴露组74人。结果显示，与未暴露组

相比，暴露组工作人员 ΔmtDNA4977 缺失水平升

高。在细胞实验中，Schilling-Tóth等［14］用不同剂

量的 γ 射线（0.1、0.5、2、10 Gy）照射人成纤维

细胞系。结果显示，照射 72 h后mtDNA常见缺失

水平升高。mtDNA缺失水平可能与电离辐射的剂

量有关。Antipova等［15］对雄性BALB/c小鼠进行X

射线（2 Gy和5 Gy）全身照射，4个月后处死，取

脾脏和脑进行实验。结果显示，5 Gy辐照组小鼠

脑和脾组织中mtDNA缺失水平高于2 Gy辐照组小

鼠以及对照小鼠。mtDNA缺失能够导致与有氧呼

吸相关的蛋白质合成受阻，最终影响细胞能量

代谢。

1.3　电离辐射诱导mtDNA拷贝数改变

mtDNA拷贝数的异常变化与线粒体功能损伤

密切相关。mtDNA拷贝数的下降可引起线粒体呼

Fig. 1　Schematic diagram of mitochondria damaged by ionizing radiation
图1　电离辐射损伤线粒体示意图

受到电离辐射暴露后，线粒体DNA比细胞核损伤更为严重，主要包括线粒体DNA缺失及线粒体DNA拷贝数增加等。电离辐射能够对线粒

体功能造成影响，诱导线粒体氧化应激，损伤线粒体电子传递链，减少线粒体ATP的合成，并可激活线粒体介导的Caspase途径促使细胞凋

亡。此外，电离辐射可以增加线粒体分裂蛋白Drp1表达水平，促进线粒体裂变，影响线粒体结构。mtDNA：线粒体DNA。ROS：活性氧

类。I~IV：线粒体电子传递链复合物I~IV。Q：辅酶Q（coenzyme Q，CoQ）。Cyt C：细胞色素C（cytochrome C）。ATP：腺嘌呤核苷三磷

酸。Apaf-1：凋亡蛋白酶激活因子1 （apoptotic protease-activating factor-1）。Caspase-9/3：胱天蛋白酶9/3。Drp1：动力蛋白相关蛋白1

（dynamin-related protein 1）。
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吸链缺陷，进而导致线粒体功能障碍，mtDNA拷

贝数的增加通常是线粒体功能受损后代偿性复制所

导致的。目前研究认为，mtDNA拷贝数变化是电

离辐射诱导线粒体损伤的标志［16］。Maremonti

等［16］将N2野生型秀丽隐杆线虫暴露于 γ射线中，

利 用 微 滴 式 数 字 PCR （droplet digital PCR，

ddPCR）技术进行检测。结果显示，暴露于较高剂

量 γ 射线（≥24 Gy） 72 h 的 N2 野生型秀丽隐杆线

虫 mtDNA 拷贝数增加。Malakhova 等［17］ 将雄性

BALB/c小鼠暴露于 γ射线（3 Gy）中。结果显示，

与空白组相比，暴露组辐照 24~96 h，脑和脾脏组

织 mtDNA 拷贝数增加。在细胞层面上，Zhou

等［18］将人乳腺癌细胞系（MCF-7）暴露于不同剂

量X射线中4~72 h。结果显示，0.5、2和4 Gy辐照

后的细胞mtDNA拷贝数在 72 h内均略有增加，且

在  72 h时间点上增加较为明显。由此证明，电离

辐射能够引起mtDNA拷贝数增加，并可能与检测

的时间点、辐射剂量有关。mtDNA拷贝数的维持

对线粒体功能的正常行使十分重要。电离辐射损伤

诱导mtDNA拷贝数增加是一种补偿机制或线粒体

的适应性反应，以维持辐照后细胞的功能。

2　电离辐射对线粒体功能的影响

2.1　电离辐射诱导线粒体氧化应激

氧化应激是体内氧化与抗氧化系统失衡的一种

表现。其中氧化产物主要包括 ROS 和丙二醛

（malondialdehyde，MDA）等，抗氧化产物主要包

括谷胱甘肽过氧化物酶 （glutathione peroxidase， 

GPx）、谷胱甘肽（glutathione，GSH）和超氧化物

歧化酶（superoxide dismutase，SOD）等。目前研

究表明，电离辐射可以影响线粒体抗氧化系统，从

而导致氧化应激。Dawoud等［19］对小鼠进行 γ射线

（10 Gy）全身照射，辐射 7 d后处死，并对小鼠肠

组织进行研究。结果表明，与空白组相比，辐射暴

露组线粒体总抗氧化能力和 GPx 水平下降。

Ibrahim 等［20］ 对大鼠进行 γ 射线 （5 Gy） 全身照

射，7 d后处死，并取大鼠睾丸进行分析。结果显

示，γ射线能够诱导大鼠睾丸线粒体GPx、GSH和

SOD水平下降，线粒体发生氧化应激。线粒体是

生成ROS的重要部位，电离辐射可以诱导线粒体

ROS 水平升高，导致氧化应激。Meng 等［21］将人

成纤维细胞（48BR）暴露于 γ射线（总剂量3 Gy）

中，孵育0.5 h后进行检测。结果显示，48BR细胞

线粒体ROS水平升高，产生氧化应激。Indo等［22］

将人肝癌细胞系（HLE）暴露于X射线（18.8 Gy）

中，共聚焦显微镜观察结果显示，HLE 细胞线粒

体ROS水平升高，并在2 h达到顶峰。线粒体氧化

应激可能会对有氧呼吸链的蛋白质造成一定的损

伤 ， 从 而 降 低 氧 化 磷 酸 化 （oxidative 

phosphorylation，OXPHOS）的效率，对细胞产生

抑制甚至造成细胞凋亡。

电离辐射可以通过激活线粒体介导的Caspase

途径促使细胞凋亡。细胞凋亡与多种凋亡因子有

关，如细胞色素C（cytochrome C，Cyt C）和属于

半胱氨酸蛋白酶的Caspase家族等。Caspase家族作

为 细 胞 凋 亡 的 核 心 ， 分 为 启 动 者 Caspase

（Caspase-9）和执行者Caspase（Caspase-3）［23］。过

量的ROS引起线粒体肿胀、破裂，释放Cyt C到基

质中，释放到细胞质中的Cyt C可以与凋亡蛋白酶

激活因子 1 （apoptosis protease-activating factor-1，

Apaf-1）结合，形成复合物，进而激活Caspase-9。

激活的Caspase-9可进一步激活Caspase-3，最终诱

导细胞凋亡［24］。

2.2　电离辐射损伤线粒体ETC
哺乳动物线粒体 ETC 是一系列电子载体按对

电子亲和力逐渐升高的顺序组成的电子传递系统，

同时也是ROS生成的关键环节。线粒体ETC主要

由4种酶复合物（复合物 I、II、III、IV）和2种可

移动电子载体（辅酶Q和Cyt C）构成［25-26］。线粒

体ETC参与多种生物学过程，其损伤可导致细胞

功能障碍。在细胞层面上，Lafargue等［27］用X射

线（15 Gy）照射人肺微管内皮细胞（HMVEC-L），

7 d后线粒体ETC复合物 II活性降低。在动物实验

中，Abdel-Magied等［28］将成年雄性 Wistar白化大

鼠全身暴露于单次 γ 射线（7 Gy）中，7 d 后取大

鼠脑组织进行实验。结果显示，大鼠脑组织线粒体

ETC复合物 I、II、III、IV活性与空白组相比均有

所下降。Mahmoud 等［29］利用单次 γ 射线 （6 Gy）

照射雄性Wister Albino大鼠，实验结束后处死。结

果显示，与对照组相比，辐射暴露组大鼠肝脏和肾

脏线粒体ETC复合物 I活性降低。综上所述，电离

辐射能够抑制线粒体ETC复合物活性，导致线粒

体ETC功能障碍。线粒体ETC功能障碍可以诱导

细胞内ROS急剧增加。当ROS水平超过机体生理

阈值时，会加重线粒体损伤，最终抑制细胞抗氧化

能力，导致恶性循环［30］。
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2.3　电离辐射减少线粒体ATP合成

线粒体被称为“细胞的发电站”，其可以通过

OXPHOS过程产生ATP［31］。目前研究表明，电离

辐射能够影响线粒体ATP的合成，并可能与检测的

时间点有关。Xie 等［32］将人宫颈癌细胞 （HeLa）

暴露于 γ射线（8 Gy）中 0、4、8、12、24、48和

72 h。结果显示，72 h后，线粒体表现出能量代谢

损伤，ATP产生减少，线粒体ATP水平下降。Yang

等［33］将人真皮成纤维细胞暴露于 X 射线（5 Gy）

中，并分别在 24、48、72 h进行检测。结果显示，

线粒体 ATP 的合成随着时间的增加逐渐减少。

Zhou 等［34］将大鼠下颌下腺腺泡细胞 （SMG-C6）

暴露于X射线（15 Gy）中，48 h后进行检测。结

果显示，与对照组相比，辐射暴露组细胞线粒体

ATP合成减少33%。ATP合成减少会导致细胞获得

能量不足，影响细胞代谢和生长，并可能引起多种

疾病的发生。

3　电离辐射对线粒体结构的影响

线粒体的真实结构是一个网状网络（包括线粒

体的分支、网状结构以及真核细胞内单独存在的点

状线粒体），不断经历融合和裂变，其结构各不相

同，包括管状、球状和细丝状等［35］。线粒体作为

高度动态的细胞器，其融合裂变的平衡维持着结构

的稳定［36］。

线粒体融合是指两个或多个线粒体合并为一

个，有利于线粒体内容物的混合，保持线粒体的完

整性，并且允许基因产物在线粒体之间转移，以实

现最佳功能［37］。线粒体融合依靠多种蛋白质参与，

主要包括线粒体融合蛋白 1 （mitofusin 1，Mfn1）、

线粒体融合蛋白 2 （mitofusin 2，Mfn2）、视神经

萎缩蛋白1（optic atrophy protein 1，Opa1）等。线

粒体融合在多种蛋白质介导下，按一定顺序融合线

粒体外膜 （outer mitochondrial membrane，OMM）

和 线 粒 体 内 膜 （inner mitochondrial membrane，

IMM）。哺乳动物中 IMM 融合主要由 Opa1 驱

动［38］。Opa1作为 IMM中发现的动力蛋白样蛋白，

在线粒体融合过程中必不可少，它允许在融合的线

粒体之间共享物质，包括mtDNA、脂质、蛋白质

等［39］。哺乳动物 OMM 融合主要依靠 Mfn1 和

Mfn2［38］。在哺乳动物细胞中，Mfn1/2广泛表达于

OMM上，Mfn1和Mfn2能够相互作用发生顺式二

聚化，形成Mfn1/Mfn2同源二聚体或Mfn1-Mfn2异

源二聚体，进而促进相邻线粒体OMM发生反式栓

连［40-41］。之后，Mfn 蛋白 GTP 酶结构域可水解

GTP，引起膜构象改变，进而发生线粒体 OMM

融合。

线粒体裂变是指单个线粒体分裂成两个或更多

较小的线粒体，允许线粒体重新分配，在细胞增殖

和修复中起着关键作用［42］。线粒体裂变依靠多种

蛋 白 质 参 与 ， 包 括 线 粒 体 动 力 相 关 蛋 白 1

（dynamin-related protein 1，Drp1）、线粒体分裂蛋

白 1 （fission protein 1，Fis1）、线粒体分裂因子

（mitochondrial fission factor，Mff）等［43］。Drp1 是

线粒体裂变的主要调控蛋白［41］，主要分布在细胞

质中。当线粒体分裂信号激活后，Drp1从细胞质

招募到OMM中，与OMM上的Fis1、Mff、线粒体

Drp1 受体 Mid49 和 Mid51 结合形成分裂位点，随

后，Drp1寡聚化导致线粒体断裂［44］。线粒体的融

合裂变同时进行（图 2），其融合裂变蛋白表达平

衡有利于维持线粒体正常结构，保证线粒体正常

功能［45-46］。

目前研究表明，电离辐射能够破坏线粒体融合

裂变蛋白表达的平衡，影响线粒体结构。Xie等［32］

将人宫颈癌细胞 （HeLa） 暴露于 γ 射线 （4Gy 和   

8 Gy）中 72 h，检测线粒体分裂蛋白 Drp1 及线粒

体融合蛋白Mfn1、Mfn2表达水平，观察线粒体形

态。结果显示，Drp1表达水平升高，Mfn2表达水

平降低，并呈现出剂量依赖性，Mfn1表达几乎不

变。同时，线粒体结构发生变化，其特征是碎片化

加剧和分支长度减少。而在使用特异性 siRNA敲低

Drp1基因后，有效地减少了线粒体的断裂。因此，

γ 射线的暴露破坏了线粒融合裂变蛋白的表达平

衡，促进了线粒体结构分裂。Das等［8］将人真皮成

纤 维 细 胞 暴 露 于 X 射 线 （5 Gy） 中 ， 利 用

MitoTracker® Red CMXRos红色探针观察线粒体形

状，并对线粒体分裂蛋白Drp1进行免疫印迹分析。

结果显示，暴露组细胞Drp1表达水平在照射后24、

48、72 h均有所升高，并在 48 h达到顶峰。同时，

在24、48、72 h处点状线粒体增多，表明X射线的

暴露增加了线粒体分裂蛋白Drp1的表达，促进了

线粒体分裂。Yamamori 等［47］ 用 X 射线 （10 Gy）

照射永生化小鼠胚胎成纤维细胞，分析线粒体分裂

蛋白Drp1表达情况，观察线粒体形状。结果显示，

照射后Drp1表达水平上升，8~12 h达到峰值，之

后开始下降。线粒体碎片化增加，融合（高度连

接+管状）线粒体减少，而在照射来自Drp1缺陷小

鼠永生化胚胎成纤维细胞（10 Gy，12 h）后结果
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显示，线粒体分裂不明显。由此说明，电离辐射能

够增加线粒体分裂蛋白Drp1的表达水平，从而破

坏线粒体融合裂变蛋白表达的平衡，促进线粒体结

构的分裂。线粒体的过度裂变能够扰乱细胞内稳

态，诱导细胞凋亡，并与多种疾病的发生密切相

关，如神经退行性疾病、心血管疾病等。

4　结语和展望

综上所述，线粒体作为细胞内主要的能量生产

和代谢调控中心，其损伤是电离辐射生物学效应的

重要组成部分。电离辐射能够损伤mtDNA，导致

线粒体功能异常，影响能量生成，并可能引起多种

疾病，如神经退行性疾病或心血管疾病等。同时，

电离辐射能够诱导线粒体氧化应激，引起蛋白质和

脂质的氧化损伤，促进细胞凋亡和坏死。持续的氧

化应激能够加剧多种疾病的发展，如动脉粥样硬化

和非酒精性脂肪肝等，并与衰老密切相关。

在电离辐射刺激下，线粒体比细胞核更容易成

为辐射损伤靶点。mtDNA由于缺乏内含子和组蛋

白的保护而容易受到电离辐射直接损伤，例如

mtDNA缺失，并且比细胞核受到的损伤更为严重

且难以修复。然而，线粒体能够通过增加其DNA

的拷贝数目间接地弥补DNA的数量，维持线粒体

DNA的正常功能。

线粒体受到电离辐射刺激后处于氧化应激的状

态，并可能引起细胞核损伤。mtDNA受损后，与

有氧呼吸相关的蛋白质活性降低，氧化呼吸受到抑

制。同时，线粒体产生大量 ROS，进一步加剧氧

化应激。这些氧化应激信号还会传递给周围的线粒

体，导致连锁性损伤反应。最终激活线粒体与细胞

核之间的信号通路，使细胞核也进入氧化应激状

态。而持续升高的自由基水平能够对线粒体和细胞

核DNA造成进一步损害［11］。此外，电离辐射能够

影响线粒体ETC复合物活性，诱导细胞内ROS急

剧增加，进一步加剧氧化应激。电离辐射还能影响

线粒体ATP的合成，最终导致细胞能量代谢障碍。

线粒体作为动态细胞器，不断经历融合和裂

变，其融合裂变的平衡维持着结构的稳定。在受到

电离辐射刺激后，线粒体融合蛋白Mfn2表达水平

降低，线粒体分裂蛋白Drp1表达水平升高，促进

线粒体过度裂变，导致其碎片化加剧。线粒体过度

分裂可能诱发多种不良后果，包括细胞能量代谢障

碍、细胞凋亡增加等，甚至导致疾病的发生。

虽然关于线粒体作为电离辐射损伤靶点的研究

取得了进展，但仍存在一些不足之处和挑战。目前

的研究主要集中在电离辐射对线粒体的损伤效应，

Fig. 2　Schematic diagram of mitochondrial fusion and fission
图2　线粒体融合分裂示意图

线粒体融合分裂动态平衡。线粒体融合包括线粒体IMM融合和OMM融合，线粒体IMM融合主要由Opa1驱动，线粒体OMM融合主要依靠

Mfn1/2驱动。线粒体裂变主要依靠Drp1介导，当线粒体分裂信号激活后，Drp1从细胞质招募到OMM中，与OMM上的Fis1、Mff、线粒体

Drp1受体Mid49和Mid51结合形成分裂位点，最终引起线粒体裂变。Mfn1：线粒体融合蛋白1（mitofusin 1，Mfn1）。Mfn2：线粒体融合蛋

白 2 （mitofusin 2，Mfn2）。Opa1：视神经萎缩蛋白1 （optic atrophy protein 1，Opa1）。Drp1：动力相关蛋白1 （dynamin-related protein 1，

Drp1）。Fis1：分裂蛋白1 （fission protein 1，Fis1）。Mff：线粒体分裂因子（mitochondrial fission factor，Mff）。Mid49/51：动力相关蛋白1

受体。
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然而，对于这些损伤效应背后的分子机制，包括电

离辐射如何具体影响mtDNA、线粒体蛋白质等方

面的理解仍然有限。缺乏对这些细节的全面认识，

阻碍了对线粒体损伤的深层次解析。未来研究还需

进一步揭示电离辐射对线粒体的具体损伤机制，探

索其在不同细胞类型中的差异性反应，以此开发更

有针对性的防护手段，如抗氧化剂和线粒体保护剂

等，有助于减轻或修复电离辐射对线粒体的损伤，

以提高细胞的存活率和功能恢复。
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Graphical abstract

Abstract　In recent years, due to the development of radiotherapy technology and nuclear energy, people have 

paid more and more attention to the various effects of ionizing radiation on organisms. Ionizing radiation can 

induce protein, DNA and other biological macromolecules to damage, resulting in apoptosis, senescence, cancer 

and a series of changes. For a long time, it has been believed that the main target of ionizing radiation damage is 

DNA in the nucleus. However, it has been reported in recent years that ionizing radiation has both direct and 

indirect effects, and the theory of ROS damage in the indirect effects believes that ionizing radiation has target 

uncertainty, so it is not comprehensive enough to evaluate only the DNA damage in the nucleus. It has been 

reported that ionizing radiation can cause damage to organelles as well as damage to cells. Mitochondria are 

important damaged organelles because mitochondria occupy as much as 30% of the entire cell volume in the 

cytoplasm, which contains DNA and related enzymes that are closely related to cellular ATP synthesis, aerobic 

respiration and other life activities. What is more noteworthy is that mitochondria are the only organelles in which 
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DNA exists in the human body, which makes researchers pay attention to various damage to mitochondrial DNA 

caused by ionizing radiation (such as double-strand breaks, base mismatching, and fragment loss). Although these 

damages also occur in the nucleus, mitochondrial DNA is more severely damaged than nuclear DNA due to its 

lack of histone protection, so mitochondria are important targets of ionizing radiation damage in addition to the 

nucleus. Mitochondrial DNA is not protected by histones and has little repair ability. When exposed to ionizing 

radiation, common deletions occur at an increased frequency and are passed on to offspring. For large-scale 

mitochondrial DNA damage, mitochondria indirectly compensate for the amount of damaged DNA by increasing 

the number of DNA copies and maintaining the normal function of mitochondrial DNA. Mitochondria are in a 

state of oxidative stress after exposure to ionizing radiation, and this oxidative stress will promote the change in 

mitochondrial function. When mitochondria are damaged, the activity of proteins related to aerobic respiration 

decreases, and oxidative respiration is inhibited to a certain extent. At the same time, a large amount of active 

superoxide anions are continuously produced to stimulate mitochondrial oxidative stress, and the signal of such 

damage is transmitted to the surrounding mitochondria, resulting in a cascade of damage reaction, which further 

activates the signalling pathway between mitochondria and nucleus. The cell nucleus is also in a state of oxidative 

stress, and finally, the level of free radicals is high, causing secondary damage to the genetic material DNA of 

mitochondria and nucleus. In this paper, the damage effects of ionizing radiation on mitochondria are reviewed, to 

provide a new idea for radiation protection.   
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