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アフリ

実験に汎

 

◆クルク

カレー

気共鳴装置 

の分子構造や

の核の状態

を解析する。複

細胞 

カミドリザル

汎用される。 

クミン 

ーのスパイスで

や物性を原子

によって、あ

複雑な有機化

腎臓由来の細

であるウコンの

子レベルで解析

る周波数のラ

化合物の化学

細胞。細胞外

の黄色色素。
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析するための

ラジオ波を吸

学構造を決定

外から導入さ

。Aの重合を

の装置。強力な

吸収する（核磁

定するために広

された遺伝子

を抑制する働

な磁場中の試

磁気共鳴）。こ

広く用いられる

が効率よく機

きがある。 

試料にラジオ

この吸収スペ

る。 

機能するため

オ波を照射する

ペクトルから分

め、遺伝子導入

る

分

入


