
Research Reports of Suzuka University of Medical Science

鈴鹿医療科学大学紀要 No.25, 2018

Hfq依存性小分子 RNAの作動原理

森田　鉄兵

鈴鹿医療科学大学　薬学部　薬学科



15Hfq依存性小分子 RNAの作動原理

遺伝子発現調節の分子機構，およびその生物学的意義の解明は，生命科学における重要な研究課題である。近年，

様々な生物種において，転写後における遺伝子発現調節の分子機構，および生物学的意義が明らかになりつつある。中

でも小分子 RNAによるmRNAの発現調節は，注目されている研究分野である。大腸菌，サルモネラ菌に代表されるグ

ラム陰性菌には，RNAシャペロンであるHfqタンパク質依存的に機能する小分子 RNAが存在する。小分子 RNAは，

Hfqを介して標的にするmRNAと塩基対を形成し，標的 mRNAの発現を調節する。小分子 RNAは細胞の恒常性維持

や環境適応に貢献し，また病原性細菌による感染症にも関わるため，重要な機能分子に位置づけられている。本稿では，

Hfq依存性小分子 RNAのこれまでの研究を総括する。
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1．はじめに

遺伝子情報をmRNAへと転写した後，タンパク質へと

翻訳する一連の過程（遺伝子発現）は，生物が共通に持

つ原理に基づく現象である。またこの過程は，生物を取り

巻く環境に応答して調節されている。1961年に発表された

F. Jacobと J. Monodの “Genetic Regulatory Mechanisms in 

the Synthesis of Proteins” は，遺伝子発現の調節機構を示

した最初の論文である 1）。この発見を契機に，様々な生物

種において，遺伝子発現調節の分子機構，およびその生

物学的意義が解き明かされてきた。JacobとMonodが示

したラクトースオペロンの発現調節の調節因子が LacIタン

パク質であったこともあり，タンパク質が調節因子として機

能する転写開始制御の研究が進められた。

1980年代以降，転写後における発現調節の研究がさ

かんに行われるようになった。中でも，RNAを調節因子

とした転写後制御の研究は，精力的に行われてきた研究

分野の 1つである。2006年にノーベル賞を受賞した線虫

における外来二重鎖 RNAによる遺伝子発現抑制系をは

じめ，RNAによる転写後遺伝子発現調節は，原核生物

から高等真核生物に至るまでほとんどの生物種において

発見された。これらのことから，現在では，転写開始制御

と同様に，RNAによる転写後制御は普遍的な生物現象

であると考えられている。RNAによる転写後制御は，高

等真核生物においては発生過程，原核生物においては病

原性の調節に重要な役割を果たしている 2, 3）。また，siRNA

（small interfering RNA）や CRISPR（clustered regularly 

interspaced short palindromic repeat）等，遺伝子改変ツー

ルとしても有用である。これらのことから，RNAによる転

写後制御は，現在においてもなお主要な研究課題に位置

づけられている。

転写後制御の調節因子である RNAの中で，主にグラ

ム陰性菌において，Hfqタンパク質を介して機能する小

分子 RNAが存在する 4）。本稿では，この Hfq依存型小

分子 RNAを small RNA（sRNA）と表記する。sRNAの

研究は，大腸菌，サルモネラ菌をモデル生物として進め

られ，それぞれにおいて，少なくとも 100を超える sRNA

の存在が明らかになっている 4）。sRNAは，標的にする

mRNAとの塩基対形成を介して，mRNAの発現を抑制 /

促進することで，細菌の環境適応や恒常性の維持，また

病原性の調節に重要な役割を果たす。本稿では，sRNA

研究のこれまでの流れを概説する。なお，遺伝子名（例

sgrS，hfq）を先頭小文字・斜体により，sRNA名（例

SgrS），タンパク質名（Hfq）を先頭大文字・正体により

表記する。

2．sRNAによる制御ネットワーク

RNAが遺伝子発現調節に関わる可能性は，上述した

F. Jacobと J. Monod の論文で議論されている 1）。実際に

は，ラクトースオペロン発現調節の調節因子は LacIタン

パク質であったため，この可能性は排除された。しかし

ながら，1984年，大腸菌において，遺伝子発現の調節

因子として機能する RNAの存在が明らかにされ 5），F. 

Jacobと J. Monodが考えた調節因子として機能するRNA

の存在が証明された。Mizunoらにより発見された RNA

はMicFと名付けられ，その後の研究より，MicFもHfq

に依存して機能する sRNAであることが明らかになった 5）。

sRNAの標的になるmRNAの多くは，代謝経路に関わ

るタンパク質や膜タンパク質，及びその発現に関わるタ

ンパク質をコードする 4）。MicF sRNAも，外膜タンパク

質をコードする ompF mRNAの発現を調節する 5）。DNA

を制御対象とする転写開始制御とは異なり，sRNAによ

る転写後制御は mRNAを制御対象とするため，迅速に

標的の発現を調節することが可能であり，より早く環境変

化に適応できるという利点を持つ。また，タンパク質が

DNAと結合することに比べ，調節因子である sRNAが

RNA間の塩基対形成により標的 mRNAと結合すること

は，標的にするmRNAの許容範囲を広くし，個々の標

的 mRNAに対する親和性を変化させるという利点を想起

させる。すなわち，1つの sRNAが同時に複数の mRNA

を標的にし，またそれぞれの制御出力を目的に応じた強

度にすることを可能にする。例えば，鉄イオン枯渇時に

発現するRyhB sRNAは，15以上の mRNAを第一義的

な標的にし，それらの発現を調節するが，RyhB sRNAと

それぞれの mRNAの間で形成される塩基対は同一では
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ない 6）。このような性質により，sRNA制御系は，細胞内

で巧妙な遺伝子発現調節ネットワークを形成している。

SgrS sRNAは，解糖系の中間代謝産物であるグルコー

スリン酸の集積に応答して発現が誘導される 7）（図 1A）。

グルコースリン酸は DNAなどに悪影響を及ぼすため，過

剰な集積は細胞にとって有害である 7）。SgrS sRNAは，

グルコース取り込みタンパク質をコードする ptsG mRNA

や，マンノース取り込みタンパク質をコードするmanX 

mRNAの発現を抑制する 7～9）。その一方で，グルコース

リン酸を脱リン酸化する活性を持つタンパク質をコードす

る yigL mRNAの発現を促進する 10, 11）。これらの調節によ

り，SgrS sRNAは，グルコースリン酸の集積を緩和させ

るように細胞内環境を変化させる。また，SgrS sRNAは，

サルモネラ菌の病原性因子をコードする sopD mRNAを

抑制する 12）。これらのことは，SgrS sRNAが，グルコー

スリン酸集積という糖代謝異常と病原性の調節を結びつ

ける情報伝達ツールとして機能している可能性を示す。

1つのシグナルに対して，複数の sRNAが同時に作動

する場合がある。浸透圧の変化などにより外膜がストレ

スを受けると，少なくとも 3種類の sRNA（MicA sRNA，

MicL sRNA，RybB sRNA）の発現が，膜ストレス時に活

性化する ıE因子依存的に誘導される 13）（図 1B）。これら

の sRNAは，主要外膜タンパク質をコードする ompA 

mRNAを始めとした 20以上の外膜タンパク質の mRNA

の発現を抑制し，浸透圧ストレスに適応するために外膜

環境を整える。また興味深いことに，MicA sRNA，RybB 

sRNAをコードする遺伝子領域をゲノム上から欠失させる

と，通常培養条件下においても外膜ストレスが生じる 14）。

このことは，これらの sRNAが，浸透圧ストレスに対する

適応作用に加え，細胞の恒常性維持にも貢献しているこ

とを示している。

近年になって，sRNAを標的にする sRNAが報告され

ている。SroC sRNAは，GcvB sRNAを抑制する 15）（図

1C）。GcvB sRNAは細胞が富栄養の条件下で発現してお

り，アミノ酸の生合成や取り込みに関わるタンパク質をコー

ドする一連の mRNAの発現を調節する 16）。SroC sRNA

は，GcvB sRNAと塩基対を形成し，GcvB sRNAと標的

mRNAとの塩基対形成を阻害する。また SroC sRNAの

発現は GcvB sRNAにより制御されており，このことから

SroC sRNA/GcvB sRNA間で制御フィードバックが形成さ

れている点は興味深い。さらに最近，未成熟の tRNAフ

ラグメントが sRNAを標的にすることが明らかになった 17）。

未成熟の tRNAフラグメントは一部の sRNAと塩基対を

形成し，sRNAの機能を阻害する。このように，sRNAの

機能が sRNAをはじめとするRNAにより制御されること

で，より巧妙な制御ネットワークが形成されている。

3．Hfqの役割

Hfqは，RNAファージであるQȕファージの感染に必

要な大腸菌宿主因子（host factor Qȕ phage）として，1960

年代に同定されたタンパク質である。1990年代になり，大

図 1　sRNAによる制御ネットワーク
（A）グルコースリン酸ストレス下における SgrS sRNAの生理学的役割。
（B）浸透圧ストレス下において機能する 3種類の sRNAの生理学的役割。
（C）SroC sRNAによるGcvB sRNAの制御とその意義。
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腸菌において，Hfqが種々のストレス時に活性化する転

写因子をコードする rpoS mRNAの発現を転写後に調節

する機能を持つことが発見された 18, 19）。その後 2000年代

に入り，OxyS sRNA，Spot42 sRNAなどの sRNAが，Hfq

を介して標的 mRNAと結合し，標的 mRNAの発現を調

節することが示された 20, 21）。上述した rpoS mRNAの発現

調節においても，DsrA sRNAなど 3種類の sRNAがそれ

ぞれ Hfqと共に関わることが明らかになった 22）。Hfqは，

真核生物にも保存されているRNA結合モチーフである

Sm様タンパク質ファミリーに属し，ホモ 6量体を機能単

位として，その中に 3つの RNA結合部位を備える 23）（図

2A）。①は近位面であり，3’ 末端を持つポリU配列に結

合する。②は遠位面であり，A-R-Nモチーフ（R：プリン

塩基，N：全ての塩基）に結合する。③は側面（リム）

であり，Uに富む配列に結合する。

sRNAによる標的 mRNAの発現調節におけるHfqの

第一義的な役割は，sRNA/標的 mRNA間の塩基対の形

成を促進させることである 24）（図 2B）。Hfqは sRNAに

結合し，多くの場合 sRNAの二次構造を変化させる。同

様に，Hfqは sRNAが標的にするmRNAにも結合し，二

次構造の変化をもたらす。つまり，Hfqによる sRNA/標

的 mRNA間の塩基対形成の促進作用とは，Hfqがそれ

ぞれの RNAの二次構造をお互いに結合しやすいように

変化させること，すなわち RNAシャペロン活性であると

考えられる。一方で，Hfqの機能単位であるホモ 6量体

に存在する 3つの RNA結合部位により，sRNA，及び標

的 mRNAが１つの Hfqホモ 6量体に同時に結合すると

考えられている。このことより，sRNA/標的 mRNAの細

胞内分子濃度が Hfq上で局所的に高められ，結果として

塩基対形成が促進されるというモデルが提案されている。

これら 2つの促進作用のあり方は排他的ではなく，Hfq

が持つ RNAシャペロン作用，及び RNA集積場としての

役割が協調するものと考えられている 24）。また，一部の

sRNA制御においては，リムが塩基対形成の促進作用に

重要であることが報告されているが，リムによる塩基対促

進作用の機構の解明にはさらなる研究が必要である 25）。

sRNA制御系においてHfqは他にもいくつかの役割を

持つ。その 1つは，sRNAの安定性を維持することであ

る 26）。一般的に，sRNAは標的 mRNAと塩基対を形成

するまで Hfqにより保護されている。一方で，標的

mRNAと塩基対を形成した後には，標的 mRNAの分解

と同時に，sRNAも分解される 26）。標的 mRNAの分解

に共役した sRNA分解は，標的 mRNAの分解と同様に，

Hfqと結合するエンドリボヌクレアーゼである RNase Eに

より生じる 26～28）。RNase Eは全長 1061アミノ酸からなる

タンパク質であり，N末端領域にエンドリボヌクレアーゼ

の活性部位，C末端領域には他のタンパク質との相互作

用の足場となる部位が存在する 29）。Hfqは，RNase Eの

C末端領域との相互作用により，標的 mRNA/sRNA上に

RNase Eをリクルートさせる役割を担う 27, 30）。

図 2　Hfq の RNA結合面，及びHfqによる塩基対形成促進モデル
（A）Hfqホモ 6量体におけるRNA結合部位と結合するRNAの種類。
（B）Hfqによる sRNA/標的 mRNA間の塩基対形成の促進モデル。
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4．sRNAによる標的 mRNAの発現調節機構

sRNAによる標的 mRNAの発現調節の分子機構は，

一般的に sRNA/標的 mRNA間に形成される塩基対を契

機とする。また，多くの場合，sRNA/標的 mRNA間に

形成される塩基対の位置が標的 mRNAの翻訳開始領域

近傍であるのに対して，それ以外の位置で塩基対を形成

する sRNAも存在する。この位置の違いにより，標的

mRNAの発現調節の出力が決定される。以下に具体的

な例を挙げ，sRNAによる標的 mRNAの発現調節の分

子機構について俯瞰したい。

典型的な sRNAの 1つである SgrS sRNAは，ptsG 

mRNAの発現を抑制する。この発現抑制は，SgrS sRNA

と ptsG mRNAの 5’ 非翻訳領域（5’ untranslated region; 

5’UTR）との間に形成される塩基対により，ptsG mRNA

の翻訳が阻害されることに起因する 31）（図 3A）。通常，リ

ボソームが標的 mRNAの 5’UTRに進入しているため，

SgrS sRNAが ptsG mRNAと塩基対を形成するためには，

Hfqによる塩基対形成の促進作用が必要である 32）。Hfq

は，sRNA/標的 mRNA間の塩基対形成を劇的に促進す

る機能を持つ 33）。また，Hfqと結合する主要エンドリボ

ヌクレアーゼであるRNase Eにより，SgrS sRNAに標的

化された ptsG mRNAの分解が誘起される 27, 28）。このよう

に，sRNAによる標的 mRNAの発現抑制系の多くで，塩

基対による標的 mRNAの翻訳阻害に加え，sRNA/Hfq/

RNase Eによる標的 mRNA分解，及び sRNA分解の促

進が起こる 26, 34）。興味深いことに，Hfqとの結合能を失っ

た変異 RNase Eが発現する細胞においても，sRNAによ

り標的 mRNAの発現は抑制される 35）。また，標的

mRNA上の RNase Eの認識配列を欠失した変異 mRNA

の発現も sRNAにより抑制される 36）。これらのことは，

sRNAによる標的 mRNAの発現抑制において，mRNA

分解ではなく，塩基対による標的 mRNAの翻訳阻害が

第一義的であることを示す。

その一方で，上述とは部分的に異なる機構で，標的

mRNAを抑制する sRNAが存在する。MicC sRNAは，

外膜タンパク質をコードする ompD mRNAのコーディン

グ領域，すなわち翻訳開始領域から離れた下流の領域と

塩基対を形成し，ompD mRNAを抑制する 37）。この抑制

系において，MicCは ompD mRNAの翻訳を阻害せず，

RNase Eによる ompD mRNAの分解によりompD mRNA

の発現を抑制する。すなわち，MicC sRNAによる ompD 

mRNAの発現抑制系においては，一般的な sRNAによ

る発現抑制系とは異なり，標的 mRNAの分解促進が第

一義的な要因である。また，Spot42 sRNA/Hfqは翻訳阻

害を介して，代謝酵素をコードする sdhC mRNAの発現

を抑制するが，この翻訳阻害の機能実体は Spot42 sRNA/

sdhC mRNA間に形成される塩基対ではなく，Spot42 

sRNAと共に sdhC mRNA上に局在するHfqである 38）。

さらに，sRNAの中には，標的 mRNAの発現を促進さ

せる sRNAが存在する。DsrA sRNAは，rpoS mRNAを

標的として，その発現を促進させる 22）（図 3B）。通常，

図 3　sRNAによる標的mRNAの発現調節モデル
（A）SgrS sRNAによる標的 ptsG mRNAの発現抑制機構。
（B）DsrA sRNAによる標的 rpoS mRNAの発現促進機構。
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rpoS mRNAの 5’UTRは翻訳開始領域が閉じた構造を形

成しており，発現が抑制されている。DsrAが rpoS mRNA

の 5’UTRに結合すると，この閉鎖構造が破壊され，リボ

ソームが mRNA上に進入することが可能になり，結果

rpoS mRNAの発現は促進される。加えて，DsrA sRNA/

Hfqが転写終結因子であるRhoを阻害し，rpoS mRNA

の転写伸長を促進させることが明らかになった 39）。通常，

rpoSの転写は，コーディング領域にあるRho結合領域に

Rhoが進入し不完全な位置で終結するが，DsrA sRNA/

HfqによりRhoの作用が阻害され，結果として完全な

mRNAが産生される。Hfqが直接 Rhoの活性を抑制す

るという報告もあるが 40），DsrA sRNAがどのようにして

Rhoによる不完全な位置での転写終結を阻害するかにつ

いては今後の研究課題である。このように，翻訳促進，及

び転写伸長の作用により，DsrA sRNAは rpoS mRNAの

発現を促進させる。また他の例として，GadX sRNAは

酸耐性に関わる転写因子をコードする gadY mRNAの

3’UTRに結合し，3’ エキソリボヌクレアーゼからmRNA

を保護することで gadY mRNAの発現を促進する 41）。

5．sRNAの機能構造と生合成

（1）sRNA の機能構造

sRNAの長さは 50～300塩基と様々である一方で，特

徴的な機能領域を保持する 42, 43）。それらは，①標的

mRNAとの塩基対形成領域，②転写終結領域，③ Hfq

結合領域である（図 4）。標的 mRNAとの塩基対形成領

域は，多くの場合，sRNAの 5’ 側に位置する 4, 13）。sRNA

と標的 mRNAとの間には 10～30塩基長の部分的な塩

基対が形成される配列が存在し，その中に塩基対形成に

必要であるシード領域（7塩基程度）を含む。RybB sRNA

のシード領域内の 2番目の Cは，複数存在する標的

mRNAとの塩基対形成に重要な役割を担う 44）。また，

SgrS sRNAは，176番目，及び 178番目の Gを含む 6

塩基領域が，標的にする ptsG mRNAとの塩基対形成に

おいてシード領域としての役割を担う 33）（図 4A）。この

シード領域を含めた 14塩基領域（12塩基対）が，ptsG 

mRNAの翻訳抑制に十分な領域である 45）（図 4A）。興

味深いことに，SgrS sRNAが manX mRNAや yigL mRNA

を標的にする場合には，ptsG mRNAとの塩基対形成と

は異なる領域で塩基対を形成する 10）（図 4A）。このよう

な塩基対形成領域の位置の違いにより，同一の sRNAに

より発現調節を受ける標的 mRNA発現量の変化に差異

が生み出されると考えられる。

sRNAは，タンパク質をコードするmRNAと同様に，典

型的な Rho因子非依存型転写終結領域（ターミネー

ター）を持つ（図 4B）。Rho因子非依存型ターミネー

ターは，DNA上で GCに富むパリンドローム配列，及び

それに続くポリTストレッチにより構成される。また，

sRNA遺伝子が保持するRho因子非依存型ターミネー

ターは，ポリTストレッチが 7塩基以上であるという特徴

を持つ 42）。これは，Hfq結合領域に，3’ 末端の 7塩基

以上の Uが必要であるということに起因する。

sRNAの Hfq結合領域は，ヘアピン構造直前の Uに

富む配列，及び 3’ 末端の 7塩基以上のポリU配列で構

成される 42, 43）（クラス I，図 4B）。また一部の sRNAは，

ヘアピン構造直前に，Uに富む配列の代わりにA-R-Nモ

チーフを持つ 46）（クラス II）。これらクラス IIに属する

sRNAは，クラス Iとは異なる部位で Hfqと結合し，また

標的にするmRNAが備える配列上の特徴も異なる 24）。

クラス Iに属する sRNAにより制御されるmRNAは，Hfq

結合領域として，塩基対形成領域の近傍にA-R-Nモ

チーフを持つ。クラス IIに属する sRNAにより制御され

るmRNAは，Hfq結合領域として，塩基対形成領域の

近傍にAUに富む配列を持つ。

（2）sRNA の生合成

sRNAをコードする遺伝子の多くは独自のプロモーター

を持ち，ストレスや生理条件の変化に伴い，転写が誘導

される。SgrS sRNAは，グルコース 6リン酸などのグル

コースリン酸が細胞内に集積される条件下において，転

写因子である SgrRタンパク質により転写が誘導される 7）。

また，鉄イオンが枯渇する条件下においては，リプレッ

サーである Furタンパク質の活性が低下し，RyhB sRNA
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の発現が誘導される 6）。一方で，転写終結においては，

sRNA遺伝子は，7塩基以上のポリTストレッチを持つ

特徴的な Rho因子非依存的ターミネーターを持つ。これ

は，Hfqとの機能的結合に 3’ 末端の 7塩基以上のポリU

鎖が必要であることに起因する。そのため，このような特

徴的なターミネーターを保持していても，RNAポリメラー

ゼがターミネーターを読み飛ばした場合には，転写産物

は sRNAとして機能しない 47）（図 4C (i)）。これは，読み

飛ばしにより本来 3’ 末端に配置されるべき 7塩基以上の

ポリU鎖が転写産物の中に内包されてしまい Hfqと結合

できなくなるためである。一方で，3’ 末端のポリTスト

レッチの途中で転写が終結した場合にも，その転写産物

は 3’ 末端に 6塩基以下の短いポリU鎖を持つため Hfq

と結合せず，結果として sRNAとして機能しない。最近，

Rho因子非依存的ターミネーターのヘアピン構造の安定

性が高い場合に，ターミネーターに 7塩基以上の Tスト

レッチが保持されていても，短いポリU鎖を 3’ 末端に持

つ転写産物が産生されることが明らかになった 48）（図 4C 

(ii)）。また興味深いことに，sRNAの転写が誘導されるよ

うなストレス条件下においては，転写終結効率が上昇す

る 47, 48）。これらのことから，sRNAのターミネーターは，ス

トレス条件下においても機能的な sRNA（3’ 末端に 7塩

基以上のポリU鎖を持つ）を産生できるように，ステム

ループ構造が適当な安定性を持つように設計されている

と考えることができる。

近年になって，mRNAの 3’ 末端領域が切り出され，

sRNAとして機能する例が報告され始めた 49）。ArcZ 

sRNAは，mRNAとして転写された後に，5’ 末端のプロ

セシングにより切り出されて産生される 50）。この 5’プロセ

シングは，Hfq/RNase Eにより行われる。このことは，5’プ

ロセシングを担う複合体が成熟化した sRNAを取り込み，

その後の遺伝子発現の調節因子としての複合体になるこ

とを示唆する。これは，真核生物におけるmiRNA/RISC

（RNA induced silencing complex）の形成に類似するため，

機能進化的観点においても注目すべき点である 51）。一方

で，3’ 末端のプロセシングにより産生される sRNAは未だ

発見されていない。これは，Hfq結合領域が 3’ 末端に位

置し，転写終結による形成が重要であることに起因すると

考えられる。

図 4　sRNAの機能構造と生合成
（A）SgrSと標的 mRNA間に形成される塩基対。
（B）sRNAは塩基対形成領域，Hfq結合領域，および転写終結領域により構成される。
（C）sRNA生合成における転写終結の役割。
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6．おわりに

sRNAが Hfqと協調して標的 mRNAの発現を調節す

ることが発見されてから約 20年の時が経ち，sRNAによ

る発現調節の分子機構や sRNAの性質の大部分が明ら

かになりつつある。現在では，次世代シーケンサ等を用

いた解析手法の発達や普及により，細胞内に存在する塩

基対を網羅的に解析する手法も開発され 52, 53），sRNA制

御の研究はさらに加速すると考えられる。そのような状況

下において，sRNA制御が細菌の恒常性維持や環境応

答に重要な役割を持つだけでなく，感染症に関連する事

例も明らかになりつつある 3）。また，腸内フローラなど人

間と細菌との関係性が改めて注目されているなかにおい

て，sRNA研究の医学的な役割も認められる。さらに，遺

伝子改変ツールとしての素地を持つ sRNAは，合成生物

学的な観点からも注目される対象であると考えられる。基

礎的観点においては，細菌種間での比較，特にグラム陽

性菌での sRNA研究は興味深い。グラム陽性菌において

は，Hfqホモログが存在するにも関わらず，sRNAがほ

とんど機能していないと考えられている。近年，グラム陽

性菌，陰性菌の間での Hfqリムを構成するアミノ酸の違

いが Hfqの RNAとの結合に影響しているという報告が

為された 54）。また，Hfqとの結合に重要な sRNAの 3’ 末

端の形成，すなわち転写終結様式も細菌種間で異なって

いると考えられている。これらの違いを明確にすることは，

細菌における sRNAの原理解明において重要な研究課

題であると考える。
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bacteria including Escherichia coli and Salmonella, small regulatory RNAs (sRNAs) modulate the translation and stability of 

target mRNAs through base pairing by the help of an RNA chaperon protein Hfq. The RNA-based gene regulation is deeply 

involved in homeostasis and stress responses of bacteria cells. It also plays the role in infection by pathogenic bacteria. In this 

review, I focus on the Hfq-dependent sRNAs. The mechanism by which sRNAs regulate target mRNAs and the biological 
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