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摘要    黑色素在紫外辐射(UVR)保护方面有重要作用. 所以, 不同体色果蝇(Drosophila 
malenogaster)体内色素和抗氧化能力的差异可能影响它们对 UVR 的敏感性. 实验通过测定遭

受 UVR 处理的野生型(w, 灰色)、黑檀体(e, 黑色)和黄体果蝇(y, 黄色)的寿命、繁殖力和求爱

行为, 对三品系果蝇的 UVR 敏感性进行研究. UVR 主要通过诱发自由基来对机体造成氧化损

伤, 所以, 本实验通过测定果蝇体内自由基、超氧化物歧化酶(SOD)活性和丙二醛(MDA)含量

来对果蝇抗氧化能力和氧化损伤状态进行分析. 结果发现, w无论是在对照组还是在紫外线处

理组均具有最高的寿命和繁殖力; e 和 y 在对照组的寿命和繁殖力差异不显著, 但在紫外线处

理组 e的这两项指标均显著高于 y (P < 0.0001). 另外, 本实验发现紫外辐射对果蝇的求爱行为

也有不利影响. 利用电子顺磁共振谱(EPR)对辐射诱发果蝇体内 O i 水平的检测结果显示, 5 
min 紫外辐射处理的确可诱使果蝇体内自由基水平升高, 且这种变化在 y 体内尤为明显. 对
SOD 活性的分析发现, 紫外辐射处理并不影响果蝇体内的 SOD 活性, 因此我们将对照组与紫

外线处理组的数据合并, 结果发现 w 体内 SOD 活性最高, 且与 y 的差异达显著(P < 0.05); e 和
y 体内 SOD 活性无显著差异(P > 0.05). 对 MDA 分析的结果显示, 随 UVR 辐射时间的延长, 
果蝇体内 MDA 含量显著升高(P = 0.0495). 以上结果说明, 紫外辐射对果蝇寿命、繁殖力以及

求爱行为方面的不利影响可能与其诱发的自由基氧化损伤有关. 实验发现 w 对紫外辐射的抵

抗力最强, 这可能与其在自然条件下具有明显高的寿命、繁殖力有关, 而且 w 体内高水平的

SOD 也可能是一个原因. 与 e 相比, y 对 UVR 更敏感. 但作为体内重要抗氧化酶之一的 SOD, 
并不能对现在的结果做出解释. 本研究推测 e 和 y 表皮沉着的色素在吸收紫外辐射、阻止辐

射穿透表皮及清除自由基方面的差异是造成它们对 UVR 不同敏感性的原因之一. 
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研究发现动物对重金属或辐射的耐受性与其体

内沉着色素的种类和数量有关[1]. 因此, 各种体色果

蝇(Drosophila malenogaster)对UVR的敏感性可能存

在差异. 本实验以w, e和y果蝇为研究对象, 对这种假

设进行了研究. 前人的研究证实, 果蝇对各种辐 射, 
特别是电离辐射较为敏感. 例如, 对果蝇进行一定辐
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射处理后, 将导致果蝇的寿命和繁殖力降低, 甚至发

生基因突变[2~5]. 但是, 紫外辐射对不同体色果蝇寿

命、繁殖力、求爱行为及一些生化指标方面的影响, 
目前的报道还很少.  

在果蝇中, 体色是一种变异十分丰富的性状[6]. 
Latocha等人[1]曾用热裂解气相色谱-质谱法对w, e和y
体内色素进行分析后发现, w和e体内沉着的色素主要

是真黑色素(eumelanin), 而y体内沉着的色素主要是

伪黑色素(pheomelanin)[1]. 由于这两种色素的化学结

构不同, 所以它们在吸收紫外线, 阻止紫外辐射穿透

表皮及清除自由基方面存在显著差异, 这可能影响w, 
e和y对UVR敏感性[7,8].  

UVR对昆虫和高等动物具有广泛的生物学效应. 
除有利方面外(如促进维生素D的合成), 其不利方面

更应引起人们的关注[9]. 紫外辐射通过两种途径对生

物体造成损害: (1)直接损伤途径. UVR可使DNA产生

嘧啶二聚体导致基因突变[10]; (2)间接损伤途径. UVR

可诱导机体产生各种自由基, 如超氧阴离子( O i )、羟

自由基(·OH), 及各种非自由基氧化物, 如过氧化氢, 
氧原子[9]. 这些活性氧成分(reactive oxygen species, 
ROS)将对DNA、脂膜及一些其它细胞成分造成氧化

损伤. 通常, 体内由于代谢过程产生的自由基将被抗

氧化物酶灭活, 保护机体免受氧化损伤. 但是, 当机

体遭受严重的辐射时, 体内自由基将大量产生, 对机

体造成危害[11]. 为了证实UVR能够穿透果蝇表皮并

造成机体氧化损伤, 实验中我们用EPR测定辐射处理

后果蝇体内的自由基含量, 对UVR的第二种损伤途

径进行研究[12].  
尽管, 外界不利因素可诱导自由基的大量产生, 

但果蝇可通过体内抗氧化酶系来清除自由基, 保护

机体免受氧化损伤. 这一酶系由各种抗氧化物酶组

成, 如超氧化物歧化酶(SOD), 过氧化氢酶, 谷胱甘

肽还原酶等. 这些酶可以有效清除ROS, 防止它们对

机体造成损伤[11,13]. 抗氧化物酶作为一种应激酶对机

体正常的衰老过程没有影响, 但当机体处于应激状

态时却可以显著延长寿命[13]. 因此, 在实验中我们对

3 个品系果蝇体内SOD活性进行分析, 以评价它们抗

氧化能力方面是否存在差异. 此外, UVR能诱导机体

产生脂质过氧化物, 这些物质含量的高低能反映出

机体遭受氧化损伤的程度[11,14]. 因为, UVR诱导产生

自由基能氧化生物膜中的多不饱和脂肪酸(PUFA), 
产生各种脂质过氧化物 , 其中之一就是丙二醛

(MDA). 各种脂质过氧化物协同ROS一起对细胞中各

种成分造成氧化损伤, 导致机体衰老[11,15]. 因此, 实
验中我们通过测定果蝇体内MDA含量来评价UVR对

机体的损伤程度.  
在本研究中, 我们首先研究了UVR对 3品系果蝇

寿命和繁殖力的影响. 其次, 我们就UVR对果蝇求爱

行为的影响进行了分析. 求爱行为是由雄性果蝇做

出的一系列性别特异性行为, 受中枢神经系统调控
[16,17]. 而中枢神经系统对自由基损伤十分敏  感[18], 
所以我们推测UVR可能对果蝇求爱行为产生影响 . 
最后, 我们对果蝇体内自由基水平、SOD活性和MDA
含量进行了测定. 目的在于通过对这些指标的分析

来评价 3 个不同体色果蝇对UVR的敏感性是否存在

差异.  

1  材料与方法 

1.1  果蝇品系和培养条件 

3 个不同体色果蝇品系: 野生型(w, 灰色)、黑檀

体(e, 黑色)和黄体(y, 黄色), 均由中国农业大学动物

科技学院吴常信教授提供. 其中y缺乏真黑色素, 而w
和e体内色素差异较小, 主要是真黑色素[1,19]. 在寿命

和繁殖力实验中果蝇分别被培养在直径 2.5 cm、高

18 cm和直径 1.5 cm、高 13 cm的玻璃管中, 12 h光照, 
25℃. 培养基主要成分是玉米、琼脂、酵母和红糖等, 
4 天更换一次培养基.  

1.2  试剂和仪器 

实验所用试剂主要有 CO2、乙醇(AR)、醋酸(AR)、
PBS、5,5-二甲基-1-吡咯啉-N-氧化物(DMPO, 购于

Sigma-Aldrich 公司).  
实验所用紫外灯(TC2326)发出紫外线的波长为

253.7 nm, 功率 15 w, 额定电压 220 V, 距中心光源 15 
cm 处的辐射强度为 500 μW/cm2, 由北京东进记录科

技有限公司生产. EPR 仪型号为 Bruker 牌 ER-200D
型, 德国生产.  

1.3  UVR 处理 

将果蝇轻度麻醉后收集于 100 mm×10 mm(直径

817 

http://www.chemyq.com/xz/xz3/21799tpcrn.htm


 
 
 

 
王哲鹏等: 紫外辐射对野生型、黑檀体和黄体果蝇寿命、繁殖力、求爱行为及生化指标的影响 
 

 

×高)的培养皿内, 并以网罩遮盖防止果蝇飞走. 培养

皿被置于紫外灯正下方 15 cm 处, 本实验在紫外辐射

期间控制温度在 25℃, 以防热应激. 照射完成后, 再
次将果蝇轻度麻醉收集于相应培养管培养, 进行下

面的实验.  

1.4  寿命实验 

在寿命实验中, 每个培养管饲养50只刚羽化的果

蝇, 雌雄各半. 实验被分为 4 个组, 每个组做 4 次重复

实验. 1 组为对照组, 2, 3 和 4 组果蝇分别接受 3, 5 和 7 
min UVR. 每天统计死果蝇数, 直到所有果蝇死亡.  

1.5  繁殖力和求爱行为实验 

在繁殖力实验中, 每管放置一对刚羽化的雌雄

果蝇, 雌蝇为羽化后 8 h 内收集的处女蝇. 亲本果蝇

在管内交配、产卵一周后被清除. 然后, 从每只管出

现第一只子代果蝇开始, 连续统计 10 天羽化的子代

果蝇数. 实验设置 3 个组: 1 组为对照组, 每个品系的

重复数为 30; 2 组果蝇进行 2 min UVR, w, e 和 y 的重

复数分别为 29, 47 和 45; 3 组果蝇进行 3.5 min UVR, 
w, e 和 y 的重复数分别为 33, 46 和 30.  

在求爱行为实验中, 为了避免雌雄果蝇以前的

性经历影响实验中的求爱行为, 雌雄果蝇在正式实

验前被隔离 2 天[20]. 然后, 一对雌雄果蝇在不进行麻

醉的情况下被吸入一只带有培养基的试管中进行求

爱行为观察. 所有的观察工作均在解剖镜(×10)下完

成, 时间为 30 min. 如果在观察期内果蝇有求爱行 
为, 我们将计算求爱指数(CI), 即观察期内雄果蝇发

出求爱行为所用时间与总时间的比值[21]. 这些行为

包括追逐雌蝇, 用前腿轻敲雌蝇腹部, 伸出一支翅膀

并不断振动产生求爱歌, 尝试交配等[17]. 在观察期内

不发出任何求爱行为的果蝇将不被统计. 实验分对

照、2 min UVR和 3.5 min UVR 3 个组, 每组设置 20
个重复. 3 品系果蝇分组方法相同.  

1.6  EPR 实验 

由于 O i 寿命较短 , 实验中我们用自旋捕捉剂

DMPO与 O i 结合, 产生的DMPO-OOH具有较长的寿

命, 且具有特征性EPR谱, 从而可以间接分析生物体

内 O i 水平[22]. DMPO水溶液用活性碳和孔径为 0.45 

μm Whatman滤膜纯化后, 冷冻储藏. 实验用水均为三

蒸水. 实验分两组: 对照组和 5 min UVR组, 每组由

20 只果蝇组成, 雌雄各半. 在UVR处理后, 立即对果

蝇进行组织匀浆 , 所用匀浆缓冲液由 0.5 mL 
DMSO(100 mmol/L)和 0.5 mL PBS(pH 7.4)组成. 匀浆

在 3600 r/min, 4℃下离心 3 min, 将所得上清液加入一

个特制的石英管中, 再将石英管置入EPR检测腔中进

行测定. 测定工作在室温下完成, 测定条件为: X波段, 
微波频率是 9.17 GHz, 微波功率为 30 mW, 调幅为 0.1 
G, 时间常数为 0.25 s, 接收增益为 6.3×104 [22].  

1.7  SOD 和 MDA 实验 

SOD 和 MDA 测定工作均在果蝇 1 周龄时进行. 
实验分为对照、3 min UVR 组和 5 min UVR 组, 每组

做 10 个重复, 每个重复由 20 只果蝇组成, 雌雄各半. 
对各组果蝇先进行组织匀浆, 匀浆缓冲液为 0.5 mL 
0.9% NaCl 溶液, 匀浆过程在冰浴中完成. 匀浆组织

在 3600 r/min 下离心 10 min, 然后提取上清液用于

SOD 和 MDA 测定. 匀浆中总蛋白含量、SOD 活性和

MDA 含量的测定用南京建成生物工程有限公司生产

的试剂盒完成. SOD 和 MDA 的单位分别为 U/mg 蛋

白和 nmol/mg 蛋白.  

1.8  统计分析 

在寿命实验中, 各品系幸存曲线间的显著检验

用 Wilcoxon 非参数秩和检验法检验. 中位寿命(死亡

率达 50%果蝇的寿命)的计算和幸存曲线的绘制均由

SAS V.8.02 中 Lifetest 程序完成. 三品系果蝇中位寿

命、平均 CI 值、SOD 活性和 MDA 含量的比较由新

复极差法(LSR)和最小显著差数法(LSD)完成. 此外, 
对繁殖力、SOD 和 MDA 实验所得资料, 我们还对

UVR 效应进行了单因素方差分析. 显著水平为 P < 
0.05, 平均数被表示为 SD.x ±  所有计算结果均由

SAS V.8.02 软件(SAS Institute, Cary, NC)计算所得. 

2  结果 

2.1  w, e 和 y 寿命分析 

在寿命实验中, w 无论在对照组还是在 3, 5 和 7 
min UVR 组的寿命均显著高于 e 和 y (P < 0.0001). e 
和 y 在对照组寿命差异不显著(P = 0.0698), 但在 3 个
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UVR 组 e 寿命均显著高于 y (图 1). 在对 3 品系果蝇

中位寿命分析后也有类似结果得出, 如在 3 min UVR
组 w 的中位寿命最高, 为 36.6 ± 2.1 天; e 次之, 为
21.4 ± 3.2 天; y 最低, 为 15.5 ± 2.4 天(P < 0.05). 5 和 7 
min UVR 组的结果也是如此(表 1). 

延长而加剧(图 2). 如同寿命实验结果所示, 3 品系果

蝇在 UVR 处理后寿命存在显著差异, 繁殖力实验的

结果也是如此 . 本实验发现 w 不论在对照组还是

UVR 组的繁殖力( x = 81.1, 55.9 和 49.4 只子代/对亲

本)均显著(P < 0.05)高于 e 和 y. 而 e 和 y 在对照组中

的繁殖力无显著差异(P = 0.6998), 平均每对亲本的

子  代数分别为 55.0 和 56.5, 但在 2 和 3 min UVR
组 e 的繁殖力显著高于 y (P < 0.05), e 为 39.2 和 15.8
只子代果蝇/对亲本, 而 y 为 21.6 和 7.1 只子代果蝇/
对亲本. 

2.2  繁殖力和求爱行为实验  

在对 3 品系果蝇进行 2 min 和 3.5 min UVR 处  
理后, 发现 UVR 能显著降低果蝇繁殖力(F(2,317)= 
173.42, P < 0.0001), 且这种损害作用随 UVR 时间的 
 

表 1  w, e 和 y 果蝇在各组的中位寿命 a) 
50%的果蝇幸存的天数 

组别 
w e y 

对照 62.0±2.2a 55.3±6.7 a 52.3±8.2 a 

3 min UV 36.6±2.1a 21.4±3.2b 15.5±2.4c 

5 min UV 26.0±1.6 a 17.9±2.3 b 13.4±3.6 c 

7 min UV 15.2±0.84a 11.0±2.5 b 6.4±0.9c 

a) 表中均值由 4 次重复实验数据计算得来, 每组实验 50 只果蝇; 各组内品系间中位寿命的比较采用新复极差法, 相同字母为差异

不显著, 不同字母为差异不显著, 显著水平为 P < 0.05 
 

 

 
 
 

 
图 1  3 品系果蝇在对照和 UVR 组的幸存曲线 

对各品系果蝇的幸存曲线进行 Wilcoxon 秩和检验后发现, w 在各组的幸存率(%)均显著高于 e 和 y (P < 0.0001), e 和 y 在对照组幸存率(%)
无显著差异, 而在 3 个 UVR 组 e 的幸存率(%)均显著高于 y(P < 0.0001). 每条幸存曲线由 4 次重复实验所的数据绘制而成, 每组实验 50

只果蝇. NS: 差异不显著 
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图 2  UVR 对 w, e 和 y 繁殖力的影响 
每条柱线由 30~47 个重复计算的得来. 由图可见 UVR 能降低果蝇繁殖力(F (2, 317) = 173.42, P < 0.0001), 且 UVR 时间越长, 对繁殖力的影

响越大. 此外, UVR 对 3 品系果蝇繁殖力的影响也存在显著差异, w 在 3 组中均具有最高繁殖力, e 和 y 在对照组的繁殖力差异不显著, 而
在 UVR 组 e 的繁殖力均显著高于 y (* P < 0.05 ) 

 

在接下来的实验中我们就 UVR 对果蝇求爱行为

的影响进行了分析, 结果如表 2 所示, 果蝇在对照组

的平均 CI 值均高于 UVR 组, 个别组间差异达到显著

水平(表 2). 此外, 我们发现 UVR 对 y 求爱行为的影

响比对 w 和 e 大. 例如, 与对照组相比, y 在 2 min 和
3.5 min UVR 组的 CI 分别降低了 60.3%和 64.7%, 而
w 和 e 降低的比率为 34.8%, 43.5% 和 12.7%, 38.2%. 

2.3  EPR 测定果蝇体内O i 实验 

结果如图 3 所示, 实验所得DMPO-OOH的EPR

信号特征与前人文献[22]报道一致, αN = 14.2 G, H
βα = 

11.2 G和 H
γα = 1.3 G. 与对照相比, 3 品系果蝇在 5 

min UVR处理后体内 O i 信号明显增强, 这表明本实

验中UVR可以穿透果蝇表皮诱导体内自由基水平升

高. 而且这种信号的变化在y中尤为明显. 

2.4  UVR 对果蝇体内 SOD 活性的影响 

对 UVR 效应进行单因素方差分析后, 本实验发

现 UVR 对果蝇体内 SOD 活性无显著影响(F(2,87)= 

2.99, P = 0.0552). 如图 4(a)所示果蝇体内 SOD 活性

并不随着UVR时间的变化而变化. 因此, 将 3组数据

进行合并, 进一步分析品系间 SOD 活性有无显著差

异. 结果如图 4(b)所示, w 体内 SOD 水平最高, 为

221.7 ± 6.0 U/mg 蛋白, 且与 y 体内 SOD 水平差异达

显著(P < 0.05). e体内SOD水平略高与y, 分别为213.9 

± 15.1 和 211.0 ± 14.7 U/mg 蛋白, 但差异不显著.  

 

表 2  UVR 对果蝇求爱行为的影响 a) 

CI(±SD) 
组别 

w e y 

对照 55 ± 4 46 ± 5 68 ± 6 

2 min UV 48 ± 6  30 ± 2**  27 ± 3** 

3.5 min UV  34 ± 3**  26 ± 5**  24 ± 7** 

a) 每一均值由 20个重复计算得来. ** 2 min和 3.5 min UVR组分别与对照组相比差异极显著 P < 0.01, 多重比较采用最小显著差数

法(LSD) 
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图 3  DMPO 诱捕 O i
的 EPR 波谱 

从图中可见, 在 5 min UVR 处理后 EPR 信号明显增强, 在 y 中变化尤为明显 
 

 
 

图 4  0, 3 和 5 min UVR 对果蝇体内 SOD 活性的影响 
(a) 图中每一个数据点代表 10 个重复样本的平均值, 每一样本由 20 只果蝇组成, 雌雄各半. 为了清楚, w 和 e 只给出了正标准差, y 给出

了负标准差. 从图中我们可以看出果蝇体内 SOD 活性不随 UVR 时间的变化而变化(F(2, 87) = 2.99, P = 0.0552). (b) 图中每条柱线代表合并

3 个处理组的 30 个重复样本的平均值. 多重比较的结果标于柱线上, 相同字母代表差异不显著, 不同字母代表差异显著. w 体内 SOD 活

性最高, 且与 y 差异显著(P < 0.05). e 体内 SOD 水平高于 y, 但差异不显著(P > 0.05, LSR) 

 

2.5  UVR 对果蝇体内 MDA 含量的影响 

MDA作为评价果蝇遭受氧化损伤程度的指标[11], 
三品系果蝇测定结果如图 5 所示. 在进行类似SOD实

验的统计分析后, 我们发现UVR对果蝇体内MDA含 

量有显著影响(F(2,87)=5.62, P=0.0051), MDA 含量随

UVR 时间的延长而增加. w 在 0, 3 和 5 min UVR 组的

平均MDA 含量为 0.564, 0.823 和 0.886 nmol/mg 蛋白, 

e 为 0.513, 0.741 和 0.914 nmol/mg 蛋白, y 为 0.684, 
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0.768 和 1.098 nmol/mg 蛋白 . 各组内品系间平均

MDA 含量多重比较的结果均为不显著(P > 0.05, LSR

法). 

 
 

图 5  UVR 对果蝇体内 MDA 含量的影响 
图中每一数据点代表 10 个重复样本的平均值, 每个样本由 20 只

果蝇组成, 雌雄各半. 为了清楚, w 和 e 只给出了正标准差, y 给出

了负标准差. 从图中我们可看出果蝇体内 MDA 含量随 UVR 时间

的延长而增加(F(2,87) = 5.62, P = 0.0051). 在各处理组内品系间 
MDA 含量差异均不显著(P > 0.05, LSR 法) 

3  讨论 
UVR对机体的损伤机制非常复杂, 但UVR通过

诱导机体产生ROS, 进而对DNA、脂膜和其他细胞结

构造成氧化损伤是一条非常重要的损伤途径[9]. 氧化

损伤是导致果蝇衰老的重要原因之一[18]. 实验中我

们发现UVR能显著降低果蝇寿命(图 1, 表 1). 对于这

一结果, 我们认为UVR对果蝇体内组织造成的氧化

损伤是一重要原因. 例如, 果蝇的中枢神经系统对自

由基非常敏感, 它的不可逆损伤将导致果蝇寿命缩

短[18]. 实验中MDA和EPR测定结果很好地支持了上

述推断, 我们注意到, 5 min UVR处理后果蝇体内

EPR信号明显增强(图 3), 这表明UVR能诱导果蝇体

内 O i 水平增加. 此外, 果蝇体内MDA含量随UVR时
间延长而显著增加(图 5), 这意味着URV时间越长果

蝇遭受的氧化损伤越严重.  
与张建明[23]的研究结果类似, 本实验中也发现

UVR对果蝇的繁殖力有不利影响(图 2), 在 2 min和
3.5 min UVR处理后, 每对果蝇的子代数明显降低. 
尽管UVR的穿透力很弱, UVR诱导基因突变的能力

也不如X射线强, 但在本实验中EPR测定结果表明, 

在近距离高强度辐射下UVR能够穿透果蝇表皮, 造
成组织、生殖细胞等的氧化损伤, 进而降低果蝇繁殖

力[4,24,25]. McQuate[4]就曾发现对雄果蝇进行UVR处理, 
距离为 15 cm时, 可引起果蝇精子染色体的丢失. 此
外, 正常情况下雌蝇对配偶的选择是很挑剔的, 这将

使它们产下更大、质量更高的卵. 但是, UVR处理后

雌蝇可能对配偶不加选择, 并产下大量质量较差的

卵[24]. 当然, UVR对果蝇求爱行为的不利影响也可能

造成繁殖力降低(表 2). 在正常情况下, 果蝇在交尾

前, 雄果蝇会发出一套求爱行为以吸引雌蝇, 一套完

整的求爱行为是果蝇成功交尾的前提[17]. 但实验中

发现, 经过 2 和 3.5 min UVR后, 果蝇的CI值降低(表
2). 由于求爱行为受中枢神经系统的调控, 所以这种

改变可能与中枢系统的氧化损伤有关[18].  
实验中发现UVR对果蝇体内SOD活性无显著影

响(F (2, 87) = 2.99, P = 0.0552; 图 4). 而Ozkur等人[11]

在小鼠皮肤上进行类似实验时发现, UVR组SOD活性

明显低于对照组. 他认为这种结果是由于机体遭受

氧化损伤较为严重时, SOD在清除ROS或脂质过氧化

物过程中发生降解所致. 就本实验所得的结果推测, 
果蝇体内SOD似乎并不容易被ROS所降解.  

综上所述, UVR 对果蝇寿命、繁殖力和求爱行为

均有不利影响. 此外, 我们也发现 3 个不同体色果蝇

对 UVR 的敏感性也存在差异. 综合各项实验结果可

以看出, w 对 UVR 的耐受性最强; 而 e 和 y 在对照组

的寿命和繁殖力无显著差异, 但 UVR 处理后, e 却表

现出明显更高的耐受性(图 1 和 2).  
对于w在UVR后表现出的优势, 本研究认为一方

面可能是在自然条件下w的寿命和繁殖力就显著高于

e和y(图 1 和 2). 另一方面可能是因为其体内高水平

的SOD活性(图 4(b)). Sun等人[26]曾通过转基因技术提

高果蝇体内MnSOD的活性, 结果发现果蝇寿命会随

着MnSOD活性的提高而延长, 效果最显著时果蝇的

平均最高寿命可提高 40%. SOD可将UVR诱导产生的

O i 转化为H2O2, 后者进而被过氧化氢酶转化为O2 和

H2O, 从而降低 O i 对各种生物大分子的氧化损伤 . 
当然, 影响果蝇寿命的因素是非常复杂的. 例如, 胰
岛素信号通路也影响果蝇寿命[27,28]. 因此, 在今后的

工作中应对UVR处理后果蝇体内胰岛素信号通路进

行研究.  
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对于 e 和 y 间表现出的 UVR 敏感性差异, 本研究

认为可能是它们体内沉着色素的结构和功能不同所

致.  
昆虫表皮由脂质、蛋白、碳水化合物和色素等物

质组成[29]. 动物体内的色素根据元素组成和化学结

构可分为两类, 即真黑色素和伪黑色素, e和w体内沉

着的主要是真黑色素, 而y体内沉着的是伪黑色 素[1]. 
Mosse和Lyakb[30]提出动物表皮中的黑色素在保护动

物免受UVR损伤方面起着重要作用. 因为, 在黑色素

化学结构中有大量的羰基基团, 羰基中的双键可将

UVR的能量转化为热能而散失. 而在伪黑色素中这样

的双键结构非常缺乏[7,31,32]. 此外, 黑色素是一种天然

的“防晒剂”[8], 它可以有效阻止UVR穿透表皮. 但是, 
伪黑色素的这种作用就逊色许多 [6,8,33]. 例如 , 
McQuate[4]就曾利用体色较浅的黄体突变系进行UVR
诱变研究.  

UVR被表皮吸收时伴随有自由基的产生. 根据

自由基理论, 抗氧化物酶(如SOD)在清除自由基降低

机体氧化损伤方面有重要作用 [ 34]. 实验中发现e和y
体内SOD活性几乎处于同一水平(P > 0.05, 图 4(b)). 

但 E P R 检测结果显示 ,  U V R 处理后 y 体内的 

O i 信号明显比e强(图 3). 所以, 二者在 O i 信号方面

的差异必定另有原因. 当然, 实验中只检测了SOD的

活性, 并不清楚两品系果蝇在其他抗氧化物酶上是

否有差异. 但是, 推测这种结果可能与黑色素清除自

由基的特性有关. 因为, 真黑色素具有清除自由基的

功能[6~9,32], 可以将 O i 转化为过氧化氢. 它们因此也

被喻为生物体内的伪超氧化物歧化酶 (pseudo-su- 
peroxide dismutase)[7]. 与之相反, 伪黑色素在遭受辐

射时易光解(photolyze), 并且产生自由基对机体造成

损害[7,8].  
总之, 根据衰老自由基学说[35], 本实验推断UVR

对果蝇寿命、繁殖力和求爱行为的不利影响与其诱导

机体产生自由基所造成的氧化损伤有关. w对UVR的

耐受性最高, 这可能归因于它在自然环境中高的生活

力及体内高水平的SOD活性. 而e和y对UVR敏感性方

面的差异可能是其体内色素结构和功能的差异所致, 
因为真黑色素在吸收UVR、阻止UVR穿透表皮及清除

UVR诱导产生的自由基方面均优于伪黑色素.  
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