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Вступ
МікроРНК здебільшого діють як напрямні по-

слідовності, які рекрутують рибонуклеопротеїн 
(ribonucleoprotein — RNP) на комплементарну нуклео-
тидну мішень і утворюють комплекс із RNP — miRNP. 
МікроРНК діють подібно до інших РНК-компонентів 
miRNP, сприяючи забезпеченню впливу RNP на екс-
пресію конкретної мішені [18].

Відповідно до результатів профілювання вважають, 
що велика частина мікроРНК локалізується у внутріш-
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ньоклітинному континуумі: як у ядрі, так і в цитоплазмі 
клітини. Ефекти дії мікроРНК залежать від контексту 
навколишнього середовища: в ядрі і цитоплазмі клі-
тини мікроРНК проявляють себе регуляторами різних 
процесів [29]. Відмінності між ядерними і цитоплазма-
тичними функціями мікроРНК наведені в табл. 1.

В ядрі мікроРНК здійснює контроль над транс
крипцією, у цитоплазмі клітини — над трансляцією. 
Регуляція транскрипції мікроРНК здійснюється пе-
реважно за рахунок формування гетерохроматину, а 
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Резюме.  У науковому огляді наведені механізми дії внутрішньоядерних мікроРНК, а саме вплив внутришньо-
ядерних мікроРНК на транскрипцію. Для написання статті здійснювався пошук інформації з використан-
ням баз даних Scopus, Web of Science, MedLine, PubMed, Google Scholar, EMBASE, Global Health, The Cochrane 
Library, CyberLeninka. Автори наводять відмінності між ядерними і цитоплазматичними функціями мі-
кроРНК. Підкреслено, що регуляція транскрипції мікроРНК здійснюється переважно за рахунок формування 
гетерохроматину, а контроль над трансляцією виконується за допомогою різноманітних механізмів. Резуль-
татом дії мікроРНК здебільшого є зниження експресії гена. Однак у деяких випадках мікроРНК можуть поси-
лювати активність експресії генів. Внутрішньоядерні мікроРНК здатні індукувати передтрансляційний сай-
ленсинг білоккодуючих генів, активувати транскрипцію, змінювати транскриптом нкРНК, брати участь у 
регуляції альтернативного сплайсингу. Показано, що мікроРНК-опосередкований транскрипційний сайленсинг 
індукований малими РНК в ядрі клітини, які сприяють метилюванню ДНК і спільно з протеїнами Argonaute 
беруть участь у модифікації хроматину. При мікроРНК-опосередкованому транскрипційному сайленсингу від-
буваються рекрутинг ДНК-метилтрансфераз, формування РНК-індукованого транскрипційного сайленсин-
гового комплексу, взаємодія мікроРНК із промоторасоційованими нкРНК і ДНК цільових генів, формування ге-
терохроматину. Авторами наведено, що формування гетерохроматину відбувається в кілька етапів: ініціація 
збірки, збірка і поширення гетерохроматину. Таким чином, мікроРНК можуть проявляти себе регуляторами 
різних процесів, та відмінності між функціями та ефектами дії мікроРНК залежать від їх розташування в 
ядрі чи в цитоплазмі клітини. МікроРНК в ядрі клітини здійснюють контроль над транскрипцією, у цитоплаз-
мі — над трансляцією. Механізм дії внутрішньоядерних мікроРНК включає індукування передтрансляційного 
сайленсингу білоккодуючих генів, активування транскрипції, змінювання транскриптому нкРНК, участь у 
регуляції альтернативного сплайсингу.
Ключові слова:  мікроРНК; мікроРНК-опосередкований транскрипційний сайленсинг; транскрипція; гете-
рохроматин; протеїни Argonaute (AGO); огляд
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контроль над трансляцією виконується за допомогою 
різноманітних механізмів, які не є взаємовиключни-
ми процесами. Результатом дії мікроРНК здебільшого 
є зниження експресії гена. Однак у деяких випадках 
мікроРНК можуть посилювати активність експресії 
генів. Зв’язування мікроРНК із промоторасоційовани-
ми нкРНК (паРНК) і 5'-кінцем мРНК може посилити 
активність експресії таргетного гена [18].

Механізми дії внутрішньоядерних мікроРНК
МікроРНК, які розташовані внутрішньоядерно, 

здатні індукувати передтрансляційний сайленсинг бі-
локкодуючих генів, активувати транскрипцію, зміню-
вати транскриптом нкРНК, брати участь у регуляції 
альтернативного сплайсингу (рис. 1).

Вплив мікроРНК на транскрипцію
МікроРНК в ядрі клітини можуть опосередковува-

ти як транскрипційний сайленсинг (transcriptional gene 
silencing — TGS), так і активацію транскрипції генів 
(transcriptional gene activation — TGA), демонструючи 
свій вплив на передтрансляційну стадію. 

1. МікроРНК-опосередкований 
транскрипційний сайленсинг

Уперше мікроРНК-опосередкований TGS в ядрі 
клітини був описаний Daniel H. Kim і співавторами у 

2008 році [11] на прикладі транскрипційного сайлен-
сингу, що індукований miR-320. Малі РНК в ядрі клі-
тини можуть сприяти метилюванню ДНК і спільно з 
протеїнами AGO брати участь у модифікації хромати-
ну, індукуючи транскрипційний сайленсинг генів.

Рекрутинг ДНК-метилтрансфераз
Метилювання 5-метилцитозину (5mC) ДНК є 

найбільш вивченим епігенетичним механізмом, що 
визначає активність транскрипції генів. Метилюван-
ня 5-го атома вуглецю цитозину здійснюють райтери 
ДНК — ДНК-метилтрансферази (DNA (cytosine-5-)-
methyltransferase — DNMT), а видалення метильних 
груп із цитозину ДНК виконують спеціальні фер-
ментні гумки — діоксигенази родини TET [5]. Іден-
тифіковані дві родини мікроРНК, які модулюють 
активність експресії генів DNMT. Родина miR-290 
стимулює експресію гена DNMT, пригнічуючи син-
тез протеїну родини ретинобластоми Rbl2, який при-
гнічує активацію генів DNMT [3]. Навпаки, родина 
miR-29 прямо пригнічує активність транскриптів 
DNMT3A і DNMT3B [17].

РНК-індукований транскрипційний сайленсинго-
вий комплекс

У ядрі клітини протеїни Ago формують РНК-
індукований транскрипційний сайленсинговий 

комплекс (RNA-induced 
transcriptional silencing — 
RITS) [12, 23]. Комплекс 
RITS завантажується пе-
реважно малими РНК, що 
комплементарні центро-
мерним повторам, і віді-
грає ключову роль в утво-
ренні гетерохроматину 
в центромеру. Комплекс 
RITS складається з про-
теїну Ago1 (ймовірно і те, 
що в утворенні RITS може 
брати участь і Ago2), що 
розщеплює пасажирську 
нитку; гетерохроматин
асоційованого хромодо-
менного протеїну Chp1 
(heterochromatin-associated 
chromodomain protein) і 
Tas3 (RITS complex subunit 

Таблиця 1. Функції ядерних і цитоплазматичних мікроРНК [15]

Характеристики Ядерні мікроРНК Цитоплазматичні мікроРНК

Рівень регуляторного впливу  
на експресію

Транскрипційний і посттранскрипційний 
рівень

Посттранскрипційний рівень

Мета
Некодуючі РНК, прімікроРНК, промотор, 

енхансер
мРНК

Механізм
РНК-РНК-гібридизація, РНК-ДНК-
гібридизація, РНК-ДНК-триплекс

РНК-РНК гібридизація

Ефекти Активація або сайленсинг Сайленсинг

Рисунок 1. Дія внутрішньоядерних мікроРНК
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3), що бере участь у метилюванні лізинового залишку 
9-го гіcтона H3 (H3K9). Метилювання сайту H3K9 за-
безпечує його зв’язування з регулятором транскрипції 
Swi6, що являє собою структурний і функціональний 
гомолог гетерохроматину 1 (heterochromatin protein 
1 — HP1) (рис. 2) [24, 27]. 

Комплекс RITS у поєднанні зі зрілою міРНК 
прицільно взаємодіє з паРНК. Малі РНК — міРНК 
є нкРНК, які структурно і функціонально подібні 
до мікроРНК. Однак на відміну від мікроРНК, які 
беруть участь у регуляції експресії декількох генів, 
міРНК зазвичай регулюють одну специфічну генну 
мішень [10, 12]. 

Взаємодії мікроРНК із промоторасоційованими 
нкРНК і ДНК цільових генів

Основними механізмами мікроРНК-опосередкова-
ного сайленсингу транскрипції є взаємодія мікроРНК 
із паРНК і з нитками ДНК.

Сьогодні розглянуті принаймні три моделі взаємо-
дій мікроРНК, що впливають на транскрипцію: мо-
дель РНК-РНК-взаємодії; гібридна модель взаємодії 
РНК із ДНК; триплексна модель взаємодії РНК із ДНК 
(рис. 3) [15]. 

Модель РНК-РНК-взаємодії
РНК-індукований транскрипційний сайлен-

синг (RITS) є механізмом 
транскрипційної міРНК-
опосередкованої інтер-
ференції, при якій міше-
нями міРНК, як правило, 
є паРНК. Промоторасо-
ційовані нкРНК являють 
собою довгі нкРНК, що 
транскрибовані в смисло-
вому або в антисмислово-
му напрямку відповідно 
до промоторів інших ге-
нів. Промоторасоційовані 
нкРНК можуть виступати 
як платформа для протеї-
нів, що беруть участь у ре-
гуляції експресії генів [20, 
23]. Згідно з уявленнями 
про РНК-РНК-взаємодії, 
комплекс мікроРНК-Ago 
безпосередньо взаємодіє з 
некодуючими промотор
асоційованими транскрип-
тами, що зароджуються (як 
смисловими, так й анти-
смисловими), і служить як 
молекулярна платформа 
для рекрутингу епігенетич-
них гістонмодифікуючих 
факторів, зокрема комп-
лексів, триметиліруючих 
сайтів H3K4 і H3K27 гіс-
тонових білків. Необхідно 
відзначити, що комплекс 
мікроРНК-Ago може спри-
яти збагаченню промото-
рної ділянки гена РНК-
полімеразою РНКП II і 
сприяти транскрипції [15].

Рисунок 2. Будова комплексу RITS [6]

Рисунок 3. Моделі взаємодій мікроРНК із паРНК і ДНК [15]
Примітка: 1) модель РНК-РНК-взаємодії; 2) гібридна модель взаємодії РНК 
із ДНК; 3) триплексна модель взаємодії РНК із ДНК.
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Гібридна модель взаємодії РНК із ДНК
Положення гібридної моделі РНК-ДНК-взаємодії 

постулюють, що комплекс мікроРНК-Ago безпосеред-
ньо пов’язується з однією з ниток ДНК, яка містить 
мотив TATA або сайти зв’язування факторів транс
крипції. Після взаємодії комплексу мікроРНК-Ago з 
ДНК деякі фактори транскрипції і/або епігенетичні 
модифікатори рекрутуються на промоторних ділян-
ках, обумовлюючи залучення РНКП II із формуван-
ням комплексу попередньої ініціалізації транскрипції 
(transcription preinitiation complex — PIC) і/або індуку-
ючи епігенетичні модифікації [15, 19].

Триплексна модель взаємодії РНК із ДНК
Згідно з положеннями триплексної моделі РНК-

ДНК-взаємодії, багаті пурином або піримідином 
(>75  %) мікроРНК утворюють потрійні спіральні 
структури з багатою пурином дуплексною ДНК, змі-
нюючи топографію хроматину, що стає або більш до-
ступною, або недоступною для різних факторів транс
крипції [15, 26].

Формування гетерохроматину
Комплекс RITS, що рекрутований на ДНК, індукує 

формування гетерохроматину, що призводить до зміни 
активності транскрипції гена. Характеристика еухро-
матину і гетерохроматину наведена на рис. 4. 

RNAi є консервативним механізмом сайленсингу, 
при якому дволанцюжкова РНК індукує специфічне 

інгібування генерації гомологічних послідовностей. У 
дріжджах Schizosaccharomyces pombe збірка центромер-
ного гетерохроматину є RNAi-залежним процесом. 
Продемонстровано, що транскрипти, які зароджують-
ся, є платформою, на яку рекрутується комплекс RITS 
і комплекс РНК-залежної РНК-полімерази (RNA-
dependent RNA polymerase — RdRP) — RDRC (RNA-
dependent RNA polymerase (RdRP) complex). Функці-
онування комплексу RDRC призводить до утворення 
дцРНК, які піддаються процесингу рибонуклеазою 
Dicer із формуванням міРНК, які зв’язуються з про-
теїном Ago1. Після розщеплення пасажирської нитки 
напрямна нитка міРНК націлює комплекс RITS на 
гомологічні центромерні транскрипти. Таким чином, 
нкРНК, що транскрибуються з перицентромерних по-
вторюваних послідовностей, процесують у вторинні 
міРНК, які направляють ефекторний комплекс RITS 
до гомологічних транскрипт, які зароджуються (рис. 5) 
[9, 27]. 

Комплекс RITS привертає H3K9-гістонметил
трансферазу Clr4, і навпаки, метилювання сайту H3K9 
рекрутує комплекс RITS до хроматину за рахунок 
зв’язування хромодоменного протеїну Chp1. Вважа-
ють, що RNAi є достатнім фактором для ініціації збір-
ки гетерохроматину [13].

Формування гетерохроматину відбувається в кіль-
ка етапів: ініціація збірки, збірка і поширення гетеро
хроматину. Ініціювання збірки гетерохроматину є про-
цесом встановлення de novo гетерохроматину. Після 

цього відбувається збірка 
гетерохроматину, що яв-
ляє собою процес, за допо-
могою якого утворюється 
стійкий гетерохроматин на 
місці ініціації. У подальшо-
му відбувається поширення 
структури гетерохроматину 
в ділянку еухроматину. Для 
формування гетерохрома-
тину необхідне здійснення 
транскрипції [1, 8].

Ідентифіковані два осно-
вних механізми, за допо-
могою яких комплекс RITS 
сприяє збірці гетерохрома-
тину: 1) деградація транс
криптів, які зароджуються, 
протеїном Ago1; 2) рекруту-
вання модифікаторів хрома-
тину [6].

Деградація транскрип-
тів, які зароджуються, про-
теїном Ago1

Протеїн Ago1 за рахунок 
своєї ендонуклеазної ак-
тивності розщеплює транс
крипти, які зароджуються, 
і в даних умовах модифіка-
тори хроматину, які беруть 

Рисунок 4. Еухроматин і гетерохроматин [7]
Примітка: активні білоккодуючі гени, як правило, розташовані в еухромати-
ні, що характеризується такими епігенетичними маркерами, як ацетильо-
ваний (Ac) лізиновий залишок 9-го гістону H3 (H3K9) і метильований (Me) 
лізиновий залишок 4-го гістону H3 4 (H3K4). Гетерохроматин, в якому роз-
ташовуються переважно мовчазні гени, має більш компактну структуру, ніж 
еухроматин. Гетерохроматин характеризується наявністю метильованого 
сайту H3K9, що розпізнається гетерохроматиновим протеїном 1.
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участь у складанні гетерохроматину, не можуть: 1) бути 
рекрутовані на критичні мішені або 2) здійснювати 
метилювання або убіквітинілірування. Таким чином, 
транскрипційний сайленсинг є досить ефективним 
механізмом пригнічення транскрипції в умовах відсут-
ності модифікаторів хроматину [6]. 

Рекрутування модифікаторів хроматину
Рекрутинг протеїнів полікомб-групи (Polycomb 

Group — PcG), збільшення кількості маркерів 
H3K27me3, зниження кількості маркерів H3K4me3 і 
метилювання ДНК часто спостерігаються в регіонах, 
що контрольовані мікроРНК. Мішень-спрямована 
паРНК являє собою платформу збірки протеїнового 
репресивного комплексу, що складається з елементів 
комплексу RISC (AGO і DICER1), представників PcG 
(YY1, EZH2 і SUZ12) і модифікаторів хроматину. За-
вдяки мікроРНК сформований репресивний комплекс 
знаходиться в безпосередній близькості від ділянки 
промотора цільового гена, і опосередковане ним моди-
фікування хроматину і/або метилювання ДНК пригні-
чують транскрипцію [4].

Комплекс RITS, зв’язавшись із цільовим ге-
ном, обумовлює рекрутування хроматинмодифі-
куючого комплексу CLRC (Clr4-Rik1-Cul4 histone 
methyltransferase complex). Продемонстровано, що як 
посередник для рекрутингу комплексу CLRC може слу-
жити протеїн Rik1. Цікавим є те, що протеїн Rik1 через 
протеїн Stc1 взаємодіє з компонентом Chp1 комплексу 
RITS. Метилтрансфераза Clr4 комплексу CLRC, мети-
люючи сайт H3K9 в центромерному хроматині, забез-
печує додаткову високоафінну точку зв’язування хро-
модоменного протеїну Chp1 комплексу RITS із сайтом 
H3K9me2. Стабільна асоціація комплексу RITS із сай-
том H3K9me2 визначає збірку гетерохроматину (рис. 6) 
[6, 14, 25].

2. МікроРНК-опосередкована активація 
транскрипції генів

Однією з перших мікроРНК, у якій була встановле-
на здатність активувати транскрипцію гена, була люд-
ська miR-373. F. Robert Place і співавтори [21] виявили 
сайт зв’язування miR-373 на паРНК гена E-кадгеринів 
і гена протеїну C2, що містить домен холодного шоку 
(cold shock domain containing protein C2 — CSDC2). 
Трансфекція miR-373 та її попередника pre-miR-373 
у PC-3 клітини ракової пухлини простати людини 

супроводжується індукці-
єю експресії E-кадгеринів. 
Автори вважають, що мі-
кроРНК, які зв’язуються 
з паРНК, мають здатність 
індукувати експресію генів. 
Сканування проксималь-
них ділянок промоторів ге-
ному людини показало, що 
мікроРНК-комплементарні 
послідовності на паРНК так 
само значно поширені, як і 
мікроРНК-комплементар-
ні послідовності на 3'UTR 
ділянці мРНК. Деякі мі-
кроРНК-комплементарні 
послідовності в промото-
рних ділянках мають над-
звичайно високу компле-
ментарність [28].

Рисунок 5. Продукція вторинних міРНК [13]
Примітка: протеїн Ago1, навантажений первин-
ною міРНК, цілеспрямований на центромерний 
хроматин і взаємодіє з транскриптом, що заро-
джується. Після того як комплекс RITS, що містить 
Ago1, провзаємодіє з РНК-мішенню, він рекрутує 
РНК-залежну РНК-полімеразу Rdp1 як частину 
комплексу RDRC. РНК-полімераза Rdp1 генерує 
праймернезалежні дцРНК, які під впливом рибо-
нуклеази Dicer перетворюються у вторинні міРНК.

Рисунок 6. МіРНК-опосередковане формування гетерохроматину [2]
Примітка: Dicer-згенеровані міРНК асоціюються з протеїном Ago1 і направ-
ляють комплекс RITS на гомологічні транскрипти, які зароджуються. Після 
рекрутингу комплексу RITS на дані транскрипти він взаємодіє з доменом LIM 
протеїну Stc1, що, зі свого боку, взаємодіє з протеїном Rik1, що привер-
тає комплекс CLRC. Метилтрансфераза Clr4 комплексу CLRC метилює сайт 
H3K9, обумовлюючи формування гетерохроматину.
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Однак тільки кілька мікроРНК мають 100% комп-
лементарність з паРНК. Шість з даних мікроРНК 
(miR-611, miR-191, miR-484, miR-320a, miR-34b і 
let-7i) безпосередньо транскрибуються з промото-
рної ділянки білоккодуючих генів. Установлено, що 
мікроРНК miR-574-5p і miR-548c-5p мають повне 
право комплементарності з паРНК декількох генів. 
Дані мікроРНК транскрибуються з повторюваних 
послідовностей в геномі і мають повне право комп-
лементарності з аналогічними послідовностями, що 
повторюються, виявленими в промоторах численних 
генів [22]. 

Процес мікроРНК-опосередкованої TGA супро-
воджується рекрутингом протеїнів AGO (в основному 
AGO2), збагаченням РНКП II промоторних ділянок 
регульованих генів і модифікацією хроматину, зокре-
ма збільшенням кількості маркерів транскрипційної 
активності — H3K4me3. Сьогодні запропоновані дві 
гіпотези, що пояснюють механізм мікроРНК-опо-
середкованої TGA. Так, вважають, що в основі мі-
кроРНК-опосередкованої TGA лежить взаємодія мі-
кроРНК з антисмисловим транскриптом. З огляду на 
те, що геном людини транскрибується як в смислово-
му, так і в антисмисловому напрямку, двонаправлена 
транскрипція супроводжується генерацією некодую-
чих антисмислових транскриптів (в основному довгих 
нкРНК), що перекривають смислові промотори. Дані 
некодуючі антисмислові транскрипти пригнічують 
транскрипцію сусідніх генів, викликаючи рекруту-

вання репресивних комп-
лексів на промотори цільо-
вих генів. Розпізнавання 
мікроРНК-послідовності в 
некодуючому транскрип-
ті промотора сприяє ре-
крутингу ядерного RISC 
і деградації некодуючо-
го антисмислового тран-
скрипту, що пригнічує 
транскрипцію. Альтерна-
тивним механізмом мі-
кроРНК-опосередкованої 
TGA є особливостю моле-
кулярного місця рекрутин-
гу комплексу miRISC. По-
казано, що послідовність 
seed-ділянки мікроРНК 
може рекрутувати на комп-
лементарних послідовнос-
тях в 5'-промоторній ділян-
ці UTR мРНК. У цьому разі 
навіть мінімальний комп-
лекс miRISC (AGO-miR) 
може в подальшому залуча-
ти в ділянку промотора гена 
активуючі модифікатори 
хроматину, які здатні збіль-
шувати активність тран-
скрипції гена (рис. 7) [4]. 

Зокрема, показано,  що 
мікроРНК miR-589 сприяє рекрутуванню протеї-
нів AGO2 і TNRC6 поблизу промотора гена проста-
гландинендопероксидсинтази-2/циклооксигенази-2 
(prostaglandin-endoperoxide synthase 2 — PTGS2). 
Рекогніція паРНК комплексом мікроРНК-AGO2-
TNRC6 ініціює рекрутинг таких факторів, як WDR5, 
що призводить до активації експресії гена PTGS2 [16].

Висновки
Таким чином, мікроРНК можуть проявляти себе 

регуляторами різних процесів, та відмінності між 
функціями та ефектами дії мікроРНК залежать від 
їх розташування в ядрі чи цитоплазмі клітини. Мі-
кроРНК в ядрі клітини здійснюють контроль над 
транскрипцією, в цитоплазмі — над трансляцією. Ме-
ханізм дії внутрішньоядерних мікроРНК включає ін-
дукування передтрансляційного сайленсингу білокко-
дуючих генів, активування транскрипції, змінювання 
транскриптому нкРНК, участь у регуляції альтерна-
тивного сплайсингу.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та особистої фінансової за-
цікавленості при підготовці даної статті.
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Mechanisms of action of intranuclear microRNAs.  
Part 1. Influence of microRNA on transcription

Abstract.  The scientific review presents the mechanisms of ac-
tion of intranuclear miRNAs, namely the influence of intranu-
clear miRNAs on transcription. To write the article, information 
was searched using Scopus, Web of Science, MedLine, PubMed, 
Google Scholar, EMBASE, Global Health, The Cochrane Library, 
CyberLeninka databases. The authors cite differences between nu-
clear and cytoplasmic functions of miRNAs. It is emphasized that 
the regulation of miRNA transcription is carried out mainly due 
to the formation of heterochromatin, and the control of transla-
tion is performed by various mechanisms. The result of microRNA 
action in most cases is a decrease in gene expression. However, in 
some cases, miRNAs can enhance gene expression activity. Intra-
nuclear miRNAs are able to induce pretranslational silencing of 
protein-encoding genes, activate transcription, alter ncRNA trans
criptome, and participate in the regulation of alternative splicing. 
It is shown that microRNA-mediated transcriptional silencing is 
induced by small RNAs in the cell nucleus, which promote DNA 
methylation and together with Argonaute proteins are involved in 

chromatin modification. In microRNA-mediated transcriptional 
silencing, DNA methyltransferases are recruited, RNA-induced 
transcriptional silencing complex is formed, microRNA interacts 
with promoter-associated nсRNAs and DNA of target genes, and 
heterochromatin is formed. The authors state that the formation of 
heterochromatin occurs in several stages: the initiation of assem-
bly, assembly and distribution of heterochromatin. Thus, miRNAs 
can act as regulators of various processes and differences between 
the functions and effects of miRNAs depend on their location in 
the nucleus or cytoplasm of the cell. MicroRNAs in the cell nu-
cleus control transcription, in the cytoplasm — translation. The 
mechanism of action of intranuclear miRNAs includes induction 
of pretranslational silencing of protein-encoding genes, activation 
of transcription, alteration of ncRNA transcriptomes, participation 
in the regulation of alternative splicing.
Keywords:  microRNA; miRNA; miR; microRNA-mediated 
transcriptional silencing; transcription; heterochromatin; Argo-
naute proteins; review


