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酸性条件下两种马来酸!烯烃交替共聚物诱导
细胞色素 "的结构转换!

梁 丽 姚 萍!! 江 明
（复旦大学聚合物分子工程教育部重点实验室 高分子科学系 上海 !""’::）

摘 要 在 0; < !=(时，细胞色素 9保持类天然的结构；和马来酸$烯烃交替共聚物作用后，细胞色素 9的!$
螺旋结构基本保持不变，但是三级结构被破坏 7另一方面，在 0; < !=%时，细胞色素 9去折叠形成伸展的无规
卷曲构象；马来酸$烯烃交替共聚物可以诱导酸变性的细胞色素 9从无规卷曲构象转变为!$螺旋结构 7在酸
性溶液中，由于马来酸$异丁烯交替共聚物和细胞色素 9之间更强的相互作用，其对蛋白质结构的影响大于马
来酸$%$十四烯交替共聚物 7相对于小分子，聚合物可以在低浓度条件下提供有利于蛋白质结构转换的微环
境 7
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蛋白质的结构转换，包括折叠与去折叠，是蛋

白质研究的重要领域 7蛋白质的正确折叠是体现
其生物功能的基础，也是生物学中最基本和最普

遍的组装模式 7新生肽链在体内如何折叠主要取
决于其一级结构和肽链所处的细胞环境，一般而

言，蛋白质能自发地折叠成具有特定空间结构和

生物功能的分子，但是环境因素的改变会使肽链

发生结构转换 7近年来的医学研究发现，蛋白质在
人体内的结构转换和错误折叠会引起严重的疾

病［%］7另一方面，重组蛋白质在大肠杆菌中的高效
表达常常导致无活性的蛋白质聚集体，即包涵体

的生成［!］7因此，研究蛋白质折叠的机理和发展促
使蛋白质复性的方法无论在理论上还是在应用上

都有很重要的意义 7
细胞色素 9 是呼吸链电子传递的一个中间

体，通过血红素辅基在细胞色素 9还原酶和细胞
色素 9氧化酶之间传递电子 7另外，细胞色素 9也
具有诱导细胞凋亡的作用 7细胞色素 9是由一条
包含 %"’个氨基酸残基的多肽链和血红素组成，
血红素通过 >.?%’和 >.?%&形成两个硫醚键将血
红素共价连接在肽链上，血红素上的铁原子与

;,?%@和 A8B@"以配位键相连，细胞色素 9的二级
结构主要是!$螺旋结构，等电点 0; < %"=#［:］7随
着溶液 0;降低，细胞色素 9所带正电荷增加，静
电斥力使得蛋白质的天然紧密结构被破坏 7在 0;

< !="和低离子强度的溶液中，细胞色素 9 去折
叠形成伸展结构［’］7 C/B/等的研究表明，各种小分
子强酸，如硫酸、高氯酸、硝酸、三氯乙酸以及三氟

乙酸和它们相应的负离子盐可以诱导酸变性的细

胞色素 9部分折叠，并且这些负离子盐诱导细胞
色素 9折叠的程度与其对负离子交换树脂的静电
吸附顺序相一致，表明负离子主要是通过静电相

互作用屏蔽细胞色素 9内部的静电排斥从而诱导
蛋白质折叠［D］7大量关于磷脂和表面活性剂与细
胞色素 9之间相互作用的研究表明，疏水作用也
是诱导细胞色素 9结构转换的驱动力［# E @］7
随着高分子科学的迅速发展，人们已经可以

通过分子设计将具有环境响应性质的疏水和亲水

结构单元以不同的组合方式连接于合成高分子

中，它们不但在单分子状态具有可调节和环境响

应的结构变换及疏水$亲水平衡，还能形成可控尺
寸的自组装，并且自组装的形成和结构也受到诸

如温度、0;、离子强度等条件的控制 7合成聚合物
与蛋白质之间的相互作用已经被广泛研究［(，%"］7
蛋白质与带相反电荷的聚合物作用后，根据溶液

中聚合物和蛋白质的浓度以及溶液 0;和离子强
度的不同，可以形成可溶性的复合物、凝聚物或者

沉淀 7因此，聚合物可以用来分离和纯化蛋白质、
固定和稳定酶、促进蛋白质折叠、包埋和输送蛋白

质 7在包埋和输送蛋白质的研究中，聚合物和蛋白
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质相互作用形成的微米或纳米粒子可以保护和帮

助蛋白质通过一些特殊的屏障到达指定组织而发

挥作用［!!］"
聚合物和蛋白质之间可以发生静电、疏水和

氢键等作用，而这些作用也是维持蛋白质结构的

重要因素和诱导蛋白质结构转换的驱动力［!#］"因
此，聚合物和蛋白质之间的相互作用可能影响蛋

白质的结构 "马来酸与烯烃共聚物以及其衍生物
是一系列表征十分清楚的聚合物 "共聚物的结构
是由羧酸基团的离子化程度和烷基链的长度共同

决定的，具有长烷基侧链的共聚物在低 $%时倾
向于发生聚集形成胶束；而烷基侧链较短的共聚

物在高 $%时则具有伸展的结构 "这类共聚物和
蛋白质的相互作用与共聚物中羧酸基团的离子化

程度以及烷基侧链的疏水性有关［!&］"我们选择了
两个马来酸’烯烃交替共聚物，马来酸’异丁烯交
替共聚物（()*+）和马来酸’!’十四烯交替共聚物
（(,*+），用圆二色性光谱、荧光光谱和吸收光谱
表征了在酸性溶液中聚合物和蛋白质之间的疏水

和静电作用对细胞色素 -结构的影响 "细胞色素
-在 $% #./ 时由天然态向去折叠态转变［!0］，因
此，我们分别研究了溶液 $%为 #.1和 #.!时聚合
物对细胞色素 -结构的影响 "在 $% #.1和 #.!时
根据电位滴定计算出 ()*+的电离度分别为 #23
和 !!3，(,*+的电离度分别为 &43和 53［!/］"研
究聚合物和蛋白质复合物在酸性条件下对蛋白质

结构的影响也可以帮助我们了解复合物作为口服

药物时在人体胃中的酸性条件下（$% 6 &）的性
质 "

! 实验部分

!"! 样品
马来酸酐’异丁烯交替共聚物，分子量 4777，

重复单元数 &1；马来酸酐’!’十四烯交替共聚物，
分子量 1777，重复单元数 &!，购于 +89:;-< 公司 "
()*+和 (,*+是通过将相应酐的共聚物在碱性
溶液中水解制备的［!/］，结构如示意图 ! "然后分别
用 !7 ==>8?@ $% A #.1磷酸缓冲液和 $% A #.! %B8
溶液制备浓度为 0./ C !7D 0 E?=@的 ()*+和 (,*+
储备液 "
马心细胞色素 -，分子量 !#&50，购于 F;E=G公

司 "细胞色素 -溶液的浓度用紫外’可见光谱法测
定，其在 071 H= 的摩尔消光系数为 !.74 C !7/

（=>8?@）D !·-=D ! "

取适量马来酸’烯烃交替共聚物储备液加至
!7 ==>8?@ $% A #.1 磷酸缓冲液或者 $% A #.! 盐
酸溶液中，然后边摇晃边滴加细胞色素 -溶液 "在
$%A #.1 和 #.! 时，细胞色素 - 的终浓度分别为
!7和 2!=>8?@"混合溶液在室温下放置至少 !# <
以后进行各种测试 "

F-<I=I ! ,<I JK:L-KL:I >M ()*+（G）GH9 (,*+（N）

!"# 圆二色性光谱
圆二色性光谱（BO）的测定使用 P’2!/ 型圆

二色谱仪（P+FBQ B>:$>:GK;>H，PG$GH），扫描速度为
#77 H=?=;H，响应时间为 7./ J，分辨率为 7.# H=，
带宽为 !.7 H=，测量累加次数为 5次 "在远紫外区
（!17 R #/7 H=）使用 7.! -= 比色皿，在近紫外
（#/7 R &/7 H=）及可见区（&/7 R /77 H=）使用
! -=比色皿 "氮气流量为 / R !7 @?=;H"测量温度
为 #/S "
!"$ 紫外%可见吸收光谱
在室温下，紫外’可见吸收光谱（TU’U;J）在

@G=N9G &/型紫外’可见吸收光谱仪（(I:V;H W8=I:）
上测量 "样品池为 ! -=比色皿 "
!"& 稳态荧光光谱
在室温下，细胞色素 -的色氨酸荧光光谱在

X@F’1#7型荧光光谱仪（W9;HNL:E< )HJK:L=IHKJ）上
测量 "激发和发射的光谱分辨率分别为 7./ 和
! H="激发波长为 #1/ H="

# 结果与讨论

#"! 在 ’( ) #"*时 +,-.和 +/-.诱导细胞色
素 0去折叠
天然态细胞色素 -在远紫外区有负的双吸收

峰，分别位于 #75 和 ### H=，是典型的!’螺旋结
构；在近紫外区的 BO光谱比较复杂，目前归属得
比较清楚的是色氨酸的吸收，即在 #5#和 #55 H=
的两个负峰对应于 ,:$/1 的不对称环境［!4］"细胞
色素 -的 F>:IK BO光谱分别在 07/和 0!2 H=有正
和负的吸收峰，是血红素疏水袋结构完整性的一
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个特征指纹，来源于血红素与 !"#$%，!&"’(，)*+,-
之间的相互作用，这些氨基酸残基位于 .+/,0 一
侧，所以 12"+/ 34谱的变化主要反映了这一部分
的结构扰动 5在 #6为 -7%时，细胞色素 8的 34光
谱与天然态基本相似（图 9），与中性 #6时相比，
仅近紫外 34光谱中 -,, :;处的吸收有轻微减弱
和 12"+/带的光谱有轻微蓝移，表明细胞色素 8仍
然保持其类天然的结构 5
图 9显示出在 #6 -7%时 )<.=和 )!.=对细

胞色素 8结构的影响 5和 >7’ ? 90@ $ AB;C )<.=作
用后，细胞色素 8 的远紫外 34光谱并没有发生
明显变化，仍然在 -0, :;和 --- :;有负的双吸
收峰，表明细胞色素 8的二级结构仍然主要是!D
螺旋结构 5相似地，与 >7’ ? 90@ $ AB;C 和 97E ?
90@ E AB;C )!.=作用后，细胞色素 8在 --- :;的
吸收峰没有变化，表明!D螺旋含量保持不变 5但
是细胞色素 8和 )!.=作用后在 -0, :;的吸收峰
明显增加，这与磷脂诱导细胞色素 8去折叠的结
果一致，其原因目前还不是十分清楚，可能与其它

二级结构的变化有关，或者也可能和具有光学活

性的血红素的结构变化有关［’］5随着 )!.=浓度
增加，细胞色素 8在近紫外区 -,- :;和 -,, :;的
两个负峰逐渐消失，表明 )!.=破坏了细胞色素 8
中 !"#$% 不对称环境 5细胞色素 8 和 >7’ ? 90@ $

AB;C )<.=作用后，近紫外区 34光谱中的两个负
峰基本消失，光谱整体下移，这与酸性条件下变性

的木瓜蛋白酶的近紫外区 34光谱变化相似，表
明蛋白质的三级结构被破坏［9(］5另外，和 >7’ ?
90@ $ AB;C )<.=作用后，细胞色素 8在 12"+/区 E9(
:;的负峰消失，而在 E0- :;处的正峰增强并移
至 E0$ :;，表明血红素疏水袋结构的完整性也遭
到了破坏 5但是，>7’ ? 90@ $ AB;C )!.=对细胞色
素 8血红素疏水袋结构完整性的影响非常弱；进
一步增加 )!.=浓度至 97E ? 90@ E AB;C时，)!.=
对 12"+/ 区 34 光谱的影响才接近于 >7’ ? 90@ $

AB;C )<.=的影响 5这些结果表明在 #6 -7%时，共
聚物和细胞色素 8的相互作用明显破坏了细胞色
素 8的三级结构，并且在相同浓度时 )<.=对血红
素疏水袋结构完整性的破坏大于 )!.=5
紫外D可见吸收光谱反映出血红素中 F+原子

的配位情况 5天然细胞色素 8在 E0% :;的 12"+/带
吸收峰对应于血红素铁原子的强场低自旋六配位

状态 5酸变性细胞色素 8的 12"+/带吸收峰蓝移至
>%$ :;左右，表明血红素铁原子的两个轴向配体

FGA5 9 （H）FH"DIJ，（K）:+H"DIJ，（8）L2"+/ "+AG2: 2M 34 L#+8/"H 2M

8&/28*"2;+ 8 NG/*2O/ H:P NG/* /*+ HQ/+":H/G:A 82#2Q&;+"L 2M ;HQ+G8

H8GP H:P HQR+:+ H/ #6 -7%

30 GL 8&/28*"2;+ 8 HQ2:+；3<9 GL /*+ ;GS/O"+ 2M 8&/28*"2;+ 8 NG/* >7’

? 90 @ $ AB;C )<.=；3!9 H:P 3!- H"+ /*+ ;GS/O"+L 2M 8&/28*"2;+ 8

NG/* >7’ ? 90 @ $ AB;C H:P 97E ? 90 @ E AB;C )!.=，"+L#+8/GT+Q&5 !*+

82:8+:/"H/G2: 2M 8&/28*"2;+ 8 GL 90!;2QBC5

被溶剂分子取代而变为弱场高自旋态［9E］5图 -是
在 #6为 -7%时，)<.=和 )!.=对细胞色素 8 12"+/
带吸收的影响 5在 #6为 -7%时，细胞色素 8溶液
的 12"+/带吸收峰仍然在 E0% :;，表明血红素铁原
子仍然处于强场低自旋六配位状态 5当与浓度为
>7’ ? 90@ $ AB;C的 )<.=和 )!.=作用后，细胞
色素 8的 12"+/带吸收从 E0% :;分别蓝移至 E0E
:;和 E0( :;，表明 )<.=对细胞色素 8结构的影

,E( 高 分 子 学 报 -00(年



响大于 !"#$%当增加 !"#$的浓度至 &’( ) &*+ (

,-./后，细胞色素 0的 12345带吸收峰蓝移至 (*&
6.%由于 &’( ) &*+ ( ,-./ !7#$和 &*!.28-/细胞
色素 0混合溶液的浊度很大，因此没有对其作进
一步的研究 %

9:,% ; 12345 34,:26 <=>23?5:26 >?4053< 2@ 0A520B32.4 0 C:5B2D5 <6E

C:5B 5B4 <85436<5:6, 02?28A.43> 2@ .<84:0 <0:E <6E <8F464 <5 ?G ;’H

I* :> 0A520B32.4 0 <8264；I7& :> 5B4 .:J5D34 2@ 0A520B32.4 0 C:5B K’L

) &* + M ,-./ !7#$；I"& <6E I"; <34 5B4 .:J5D34> 2@ 0A520B32.4 0

C:5B K’L ) &* + M ,-./ <6E &’( ) &* + ( ,-./ !"#$，34>?405:N48A% "B4

02604653<5:26 2@ 0A520B32.4 0 :> &*!.28-/%

我们以前的研究表明，在 ?G O P’( 时，!7#$
对细胞色素 0的!Q螺旋结构和 "3?MH的不对称环
境没有影响，而仅对血红素疏水袋结构的完整性

有弱的影响［&R］%在 ?G O ;’H 时，虽然细胞色素 0
的!Q螺旋结构仍然被保持，但是，与 !7#$作用后
细胞色素 0的 "3?MH的不对称环境和血红素疏水
袋结构的完整性均被破坏 %也就是说，随着溶液
?G从 P’(调节到 ;’H，!7#$对细胞色素 0三级结
构的影响有明显增加，但是对二级结构的影响仍

然很小 %这与 14E8<F和 $65<8:F研究聚乙烯基磺酸
（!S1）与细胞色素 0 的相互作用相似 % !S1 和细
胞色素 0发生静电作用以后，在中性溶液中细胞
色素 0保持类天然的结构，而在弱酸性溶液中细
胞色素 0的三级结构被破坏，但仍然保持!Q螺旋
结构［&H］%当溶液 ?G从中性降低到酸性时，细胞色
素 0所带的净正电荷增加，静电斥力导致自身的
不稳定性增加以及和带相反电荷的 !7#$之间的
静电吸引增加，因此使得 !7#$对细胞色素 0结构
的影响增加 %
在 ?G O ;’H时，!7#$对细胞色素 0的三级结

构和血红素疏水袋结构完整性的影响大于

!"#$%而在中性溶液中正好相反［&R］%这可能是由
于在中性溶液中 !"#$带有更多的负电荷，静电

排斥使得 !"#$粒子发生解离，因此 !"#$ 的疏
水侧链可以和细胞色素 0的疏水残基发生作用，
使得细胞色素 0的疏水核遭到破坏 %而在酸性溶
液中，!"#$发生疏水聚集 %我们的光散射测量证
明了当 !"#$的浓度稀释到 (’M ) &*+ L ,-./时，
在酸性溶液中其粒径和粒径分布没有明显的变

化，而在中性溶液中大部分的粒子解离［;*］；用芘

做探针进行的荧光分析也证明了在酸性溶液中

!"#$粒子的疏水性比在中性时更强［&M］；这表明
!"#$粒子在酸性溶液中更稳定，即长疏水烷基
侧链被包裹在粒子内部，不利于和蛋白质发生疏

水作用，并且 !"#$的疏水聚集也会降低其有效
浓度 %而在酸性水溶液中，!7#$ 具有伸展的结
构［;*］%另外，在 ?G O ;’H时，相同聚合物质量浓度
时 !7#$所带的负电荷是 !"#$的 &’M倍 %这些因
素使得在 ?G O ;’H时 !7#$和细胞色素 0之间的
作用强于 !"#$，因此对细胞色素 0结构的影响更
大 %
!"! 在 #$ % !"&时 ’()*和 ’+)*诱导酸变性
细胞色素 ,折叠
在 ?G O ;’&溶液中，细胞色素 0在近紫外区

;R;和 ;RR 6.两个负峰消失，表明 "3?MH 不对称
环境被破坏；在 12345 区 (&P 6.负峰消失而 (*M
6.处的峰强增加并蓝移至 KHP 6.，表明血红素疏
水袋结构的完整性被破坏；在远紫外区，;*R 和
;;; 6.的两个负吸收峰消失，而在 ;** 6.左右出
现一新的吸收峰，表明细胞色素 0由!Q螺旋结构
转变为伸展的无规卷曲构象 %带负电荷的磷脂或
者 1T1以及各种小分子强酸和相应的阴离子盐
可以诱导酸变性的细胞色素 0从无规卷曲构象转
变为!Q螺旋结构［M，L，R］%在 ?G O ;’H时，马来酸Q烯
烃交替共聚物和细胞色素 0的相互作用破坏了细
胞色素 0的三级结构，但是对蛋白质的!Q螺旋结
构影响非常小 %因此，我们推测马来酸Q烯烃交替
共聚物也可能诱导酸变性的细胞色素 0 形成!Q
螺旋结构 %图 K 是在 ?G O ;’& 时，!7#$ 和 !"#$
对细胞色素 0的远紫外 IT光谱的影响 %在 K’L )
&*+ M ,-./ !7#$溶液中，细胞色素 0的远紫外 IT
光谱中 ;** 6. 处的吸收峰消失，同时在 ;*R 6.
和 ;;; 6.处出现新的吸收峰，表明 !7#$诱导酸
变性的细胞色素 0 从无规卷曲构象转变为!Q螺
旋结构 %然而，在 K’L ) &*+ M ,-./ !"#$ 溶液中，
细胞色素 0的远紫外 IT光谱在 ;** 6.处有负吸
收峰，表明细胞色素 0 仍然是无规卷曲构象 %将
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!"#$的浓度增加到 %&’ ( %)* ’ +,-. 时，远紫外
/0光谱中 1)) 2-处的吸收减少，而在 1)3 2-和
111 2-出现新的吸收峰，表明 !"#$也可以诱导
细胞色素 4的二级结构发生改变 5但是，细胞色素
4的近紫外和 6789: /0 光谱表明在 !;#$ 或者
!"#$的存在下，1<1 和 1<< 2-的两个负峰并没
有出现，’%= 2-的负峰也没有出现，这说明细胞
色素 4的三级结构并没有恢复 5

>?+5 3 >@8ABC /0 DE94:8@ 7F 4G:74H87-9 4 I?:H7J: @2K I?:H :H9

@L:982@:?2+ 47E7LG-98D 7F -@L9?4 @4?K @2K @LM929 @: EN 1&%

/) ?D 4G:74H87-9 4 @L729；/;% ?D :H9 -?O:J89 7F 4G:74H87-9 4 I?:H 3&P

( %) * Q +,-. !;#$；/"% @2K /"1 @89 :H9 -?O:J89D 7F 4G:74H87-9 4

I?:H 3&P ( %) * Q +,-. @2K %&’ ( %) * ’ +,-. !"#$，89DE94:?R9LG5 "H9

472492:8@:?72 7F 4G:74H87-9 4 ?D =!-7L,.5

蛋白质的自身荧光常被用来研究蛋白质的结

构转换 5细胞色素 4只有一个色氨酸 "8EQS，在天
然结构下由于 "8EQS 距离卟啉太近，其荧光被粹
灭，所以峰值在 31< 2- 处的荧光强度很弱 5当天
然结构被破坏时，"8EQS与卟啉的距离增加，荧光
强度也随之增加 5在 EN T 1&% 时，细胞色素 4 在
3’1 2- 有很强的荧光峰，表明细胞色素 4的天然
结构被破坏，"8EQS处于一个比较亲水的环境中 5
在 3&P ( %)* Q +,-. !;#$作用下，"8EQS 荧光的最
大峰值蓝移了 P 2-，光强下降 5而当 !"#$浓度也
为 3&P ( %)* Q +,-.时，荧光峰值只蓝移了 % 2-；
增加 !"#$浓度到 %&’ ( %)* ’ +,-.时，最大峰值
蓝移了 Q 2-，光强也有较大幅度的降低 5与细胞
色素 4 的天然结构相比，和共聚物作用以后，
"8EQS荧光的光强仍然很强，最大峰值的波长在
33P 2- 左右，表明细胞色素 4虽然有一定程度的
塌缩，但仍然处于非天然的结构状态 5

!;#$,!"#$和酸变性细胞色素 4 作用以后
的 /0、荧光光谱与磷脂和酸变性细胞色素 4作用
后的光谱［P］非常相似，说明 !;#$,!"#$和磷脂一

样，可以诱导酸变性细胞色素 4从无规卷曲到!A
螺旋结构的转变，但不能诱导其形成天然的三级

结构 5在诱导折叠的过程中，当共聚物的浓度为
3&P ( %)* Q +,-.时，!;#$对细胞色素 4的诱导效
果大于 !"#$，只有当增加 !"#$ 浓度时，!"#$
才能接近 !;#$的诱导效果 5
各种小分子负离子诱导酸变性的细胞色素 4

折叠的程度与其对阴离子交换树脂的静电吸附顺

序相一致，表明静电相互作用是诱导蛋白质折叠

的主要因素［Q］5 $L?等的研究表明，中性的疏水荧
光染料，如尼罗红不能诱导酸变性的细胞色素 4
发生明显的结构转换；而带负电荷的疏水染料，

如 %A氨基A<A萘磺酸（$U6）可以诱导酸变性的细
胞色素 4折叠形成!A螺旋结构［1%］5因此在酸性条
件下，静电作用是诱导细胞色素 4折叠的主要驱
动力 5在 EN T 1&% 时，细胞色素 4带有 1’ 个正电
荷［=］5在 3&P ( %)* Q +,-. !;#$和 =!-7L,. 细胞色
素 4的混合溶液中，!;#$的负电荷和细胞色素 4
的正电荷之比为 )&3，两者之间的静电吸引抵消
了一部分蛋白质内部的静电排斥，促进了细胞色

素 4折叠 5在 EN T 1&%，在相同聚合物质量浓度时
!"#$所带的负电荷大约只有 !;#$的三分之一 5
另外，!"#$发生疏水聚集形成稳定的纳米粒子
可能降低 !"#$的有效浓度 5这些因素使得 !"#$
和酸变性细胞色素 4之间的静电吸引作用以及诱
导蛋白质形成!A螺旋结构的作用弱于 !;#$5这
一结果与 !;#$和 !"#$在 EN T 1&%时诱导脱辅
基细胞色素 4折叠的结论相同［%Q］5

3 &P ( %)* Q +,-. !;#$ 溶液中羧酸基团的总
浓度约为 )&Q --7L,.5我们用 /0光谱研究了小分
子马来酸和细胞色素 4的相互作用 5当溶液中羧
酸基团的浓度达到 1 --7L,. 时，在 EN T 1&S 和
1&%时马来酸基本上对细胞色素 4和酸变性细胞
色素 4的结构没有影响 5 V7:7等的研究表明三氯
乙酸和三氟乙酸诱导酸变性细胞色素 4 形成!A
螺旋 的 浓 度 中 点 分 别 是 P&3 --7L,. 和 <’
--7L,.［Q］5对马来酸A烯烃交替共聚物而言，其羧
酸基团和烷基侧链被束缚在聚合物主链上，造成

官能团在溶液中分布不均匀，而小分子在溶液中

是均匀分布的，因此聚合物可以在很低浓度时提

供有利于蛋白质结构变化的微环境，在体外促进

蛋白质折叠［11］5
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