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Ⅱ. 電子伝達フラビン蛋白の構造と機能解析、蛋白のフォールディングにおける低分子の機能解析 
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1. マウス行動解析装置 2. 共焦点レーザー顕微鏡 (Olympus FV3000) 

3. 蛍光Ca2+イメージング装置 4. Infrared イメージングシステム 

5. 嫌気分光測定 6. 三次元HPLC 

7. 超高速トリプル四重極型LC/MS/MSシステム   
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