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В ДНК живых организмов постоянно появляются повреждения, являющиеся результатом воздействия факторов экзогенного и эндогенного характера. Эксцизионная репарация нуклеотидов (NER) является основным путем удаления повреждений ДНК, дестабилизирующих структуру ДНК-дуплекса. Такие модификации ДНК вызываются УФ-облучением, мутагенами окружающей среды и некоторыми химиотерапевтическими агентами. Одним из подходов к изучению процесса NER является использование синтетических аналогов субстрата NER − ДНК, содержащих объемные модификации. 
Проведена оценка свойств ряда модельных ДНК, содержащих флуоресцентные и фотоактивные повреждения. Оценено влияние повреждений на стабильность ДНК и их сродство к ХРC−HR23B, инициаторному белку системы NER. Показано, что появление второго повреждения в некоторых положениях противоположной цепи дуплекса увеличивает сродство модельного субстрата к XPC−HR23B.
Проведена оценка субстратных свойств ДНК-дуплексов, содержащих модельные повреждения в обеих цепях, в реакции специфической эксцизии, катализируемой белками системы NER. Показало, что при появлении второй модификации в противоположной цепи дуплекса, напротив первого повреждения, уровень специфической эксцизии резко снижается. Смещение данной модификации в направлениях 5’ и 3’ относительно позиции первого повреждения также оказывает существенное влияние на субстратные свойства ДНК. 
Анализ взаимодействия синтетических аналогов поврежденной ДНК с белками комплекса NER позволяет лучше понять механизм распознавания повреждения и то, как скорость удаления повреждения связана с его структурой. Такое понимание важно как в фундаментальном, так и в прикладном аспекте: действие многих химиотерапевтических препаратов основано на введении в ДНК объемных повреждений.
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