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Ultraibolya 1€ziot tartalmazo plazmid replikacidja
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A replikalt plazmid szekvenciaja megmutatja, melyik hibaelkeriil6 folyamat miikodott
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A replikalt plazmid szekvenciaja megmutatja, melyik hibaelkeriil6 folyamat miikodott
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A replikalt plazmid szekvenciaja megmutatja, melyik hibaelkeriil6 folyamat miikodott
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Domén-domén kolcsonhatasok célzasa a transzlézios szintézisben
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Domén-domén kolcsonhatasok célzasa a transzlézios szintézisben
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