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СИНТЕЗ И ПРОТИВООПУХОЛЕВАЯ АКТИВНОСТЬ  
3-[(МЕТИЛ)БИС(5-ТРИАЛКИЛСИЛИЛФУРАН-2-ИЛ)СИЛИЛ]-

ПРОПИЛАМИНОВ 

Новые 3-[(метил)бис(5-триалкилсилилфуран-2-ил)силил]пропиламины синтези-
рованы реакцией гидросилилирования алифатических и гетероциклических 
N-аллиламинов в присутствии катализатора Спайера. Изучено влияние структуры 
амина и алкильного заместителя у атома кремния на цитотоксичность соединений. 

Ключевые слова: 3-[(метил)бис(5-триалкилсилилфуран-2-ил)силил]пропил-
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Гетероциклические амины являются важными структурными блоками 
во многих медицинских препаратах [1, 2]. Анализ противоопухолевых 
веществ показал, что введение гетероциклической аминогруппы способ-
ствует увеличению растворимости и биодоступности активного вещества, 
например пиперидина в Арзоксифене [3–5], Флавопиридоле [6] и Пери-
фосине [7–9], морфолина в Канертинибе [10, 11], Гефинитибе [12–14], 
Мофаротене [15], тиоморфолина в Приномостате [16], пиперазина в 
Дизатинибе [17] и Иматинибе [18, 19], пирролидина в Идоксифене [20, 21]. 

Проведённые ранее исследования показали, что гетариламиноалкил-
(силокси)силаны, которые содержат алкил(силокси)группу у атома крем-
ния обладают противоопухолевой, нейротропной и бактериостатической 
активностью [22, 23]. Высокой цитотоксической активностью к опухо-
левым клеткам обладают и 2-(аминопропил)диметилсилил-5-триалкилси-
лил(гермил)фураны [24, 25]. 

Принимая во внимание литературную информацию, анализ фрагментов 
известных лекарств, а также тот факт, что силилирование соединений 
увеличивает их липофильность и может даже изменить метаболизм 
вещества [26, 27], мы решили синтезировать новый ряд фуриламинов, 
содержащих в одной молекуле два фурановых кольца, гетероциклический 
амин и несколько атомов кремния, а также изучить цитотоксичность 
полученных новых веществ. 

Исходные фурилгидросиланы 1 и 6 получены из фурана двумя после-
довательными литийорганическими синтезами (cхема 1). Далее осущест-
влено гладкое гидросилилирование аллиламинов гидросиланами 1 и 6 при 
нагревании в присутствии катализатора Спайера. В результате с хоро-
шими выходами получена серия бис(фурил)силиламинов 2–5 и 7–10, 
содержащих два или три гетероцикла и три атома кремния в одной 
молекуле. Данные спектров ЯМР 13С и 29Si приведены в табл. 1. Сигналы 
кремния в более слабых полях (–3.5 ÷ –11.0 м. д.) относятся к поглощению 
кремния в триметил- и триэтилсилильных заместителях, что хорошо 
согласуется с химическими сдвигами кремния в 2-триметилсилилфуране 
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(–11.5 м. д.) [28]  и 2-триэтилсилилфуране (–3.6 м. д.)*. Сильнопольные сиг-
налы –22.9 м. д. (соединения 2–5) и –42.9 м. д. (соединение 1) обусловлены 
поглощением атома кремния во втором положении фуранового кольца. 

Схема 1 
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Для выявления влияния гетероциклической аминогруппы и алкильного 
заместителя у атома кремния в фурилсилилпропиламинах 2–5 и 7–10 на 
противоопухолевую активность изучена их цитотоксичность (табл. 2) на 
двух линиях опухолевых клеток: НТ-1080 (фибросаркома человека) и 
МG-22А (гепатома мыши). Для сравнения изучена цитотоксичность (IC50) 
этих соединений для нормальных клеток NIH 3T3 (нормальные фибро-
бласты мышиных эмбрионов) и их токсичность (LD50). Исследование 
показало, что все изученные соединения 2–5 и 7–10, независимо от струк-
туры амина (R1), обладают умеренной токсичностью, летальные дозы для 
них находятся в пределах 174–360 мг/кг (за исключением соединения 9). 
Интересно отметить, что все производные с триметилсилильным замес-
тителем (соединения 2–5) активнее производных с триэтилсилильным 
заместителем (соединения 7–10). Продукты 7, 8 и 10 оказались более 
токсичными для нормальных клеток NIH 3T3, чем для опухолевых клеток 
НТ-1080 и MG-22A. Морфолиновое производное 9 является малоток-
сичным соединением, не проявляющим цитотоксического эффекта к 
нормальным клеткам, и в то же время неактивным по отношению к опухо-
левым клеткам. 

С целью выявления влияния триалкилсилильного заместителя на цито-
токсичность этого класса соединений, мы синтезировали незамещённый 
4-{3-[(метил)бис(фуран-2-ил)силил]пропил}морфолин (11) (схема 2) и ис-
следовали его противоопухолевую активность.  

Схема 2 
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* Неопубликованные данные авторов. 
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Т а б л и ц а 1 

Спектры ЯМР 13C и 29Si соединений 1–10 

ЯМР 13C, химические сдвиги, δ, м. д. 
Соеди- 
нение 4-СН 3-СН C-5 C-2 

R3Si–, 
Si(CH3)CH2CH2CH2R

1 

ЯМР 29Si, 
химические 
сдвиги, 
δ, м. д. 

1 119.5 122.4 166.1 157.8 –1.6; –6.1 –10.7; –42.9  
2 119.2 121.2 165.3 160.6 56.1; 46.8; 20.8; 11.8; 

11.7; –1.6; –4.8 
–11.0; –22.9  

3 119.2 121.3 165.3 160.4 62.3; 54.3; 25.7; 24.3; 
20.6; 11.8; –1.6; –4.8 

–11.0; –22.9  

4 119.2 121.3 165.3 160.4 66.9; 61.9; 53.6; 20.5; 
11.7; –1.6; –4.8 

–11.0; –22.8  

5 119.2 121.3 165.3 160.4 61.6; 55.1; 53.1; 46.0; 
20.9; 11.8; –1.6; –4.9  

–11.0; –22.9  

6 120.4 122.1 164.2 157.8 7.3; 3.3; –6.2 –3.5; –43.1  
7 120.2 121.0 163.4 160.5 56.0; 46.8; 20.6; 11.9; 

11.6; 7.3; 3.4; 3.3; –5.0 
–3.7; –23.0  

8 120.2 121.0 163.3 160.5 62.7; 54.4; 53.4; 25.9; 24.5;
20.8; 11.9; 7.3; 3.3; –5.0 

–3.7; –23.0 

9 120.1 121.0 163.3 160.3 66.9; 61.9; 53.6; 20.5; 
11.7; 7.2; 3.3; –5.0 

–3.7; –23.0 

10 120.1 121.0 163.3 160.4 61.7; 55.1; 53.1; 46.0; 
20.9; 11.8; 7.3; 3.3; –5.0 

–3.7; –23.0 

 
Эксперименты с морфолиновыми производными 4, 9 и 11 показали, что 

введение триметилсилильного заместителя в фурановое кольцо (соедине-
ние 4) существенно повышает цитотоксические свойства вещества по срав-
нению с триэтилсилилзамещённым и незамещённым аналогами (соедине-
ния 9 и 11 соответственно), но в тоже время повышает его токсичность, 
причём триэтилсилильное производное 9 совсем не проявляет цито-
токсических свойств (табл. 2). 

Т а б л и ц а  2 

Цитотоксическая активность (IC50) соединений 2–5 и 7–11* 

IC50, мкг/мл 

HT-1080 MG-22A NIH 3T3 
Соеди-
нение 

CV MTT NO CV MTT NO NR 

LD50, 
мг/кг 

2 1 1 100 1 1 100 2 174 
3 2 2 150 2 3 200 2 179 

4 3 2 150 3 3 150 10 360 

5 3 1 100 2 2 100 7 315 

7 5 5 150 5 6 100 2 192 

8 10 10 200 7 9 250 2 197 

9 –** –** 3 –** –** 2 853 2718 

10 14 14 150 150 30 150 6 328 

11 100 100 4 38 31 12 150 947 

 
  * IC50 – концентрация, обеспечивающая гибель 50% клеток; LD50 – вычисленные зна-

чения ожидаемой токсичности; CV – кристаллический фиолетовый (действие на клеточные 
мембраны); МТТ – бромид 3-(4,5-диметилтиазол-2-ил)-2,5-дифенил-2Н-тетразолия (влия-
ние на активность митохондриальных ферментов в клетке); NR – нейтральный красный; 
NO – степень генерирования NO·, определённая и вычисленная по методике [30]. 

** Цитотоксический эффект отсутствует. 
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Наши исследования показали, что определяющими факторами для про-
явления цитотоксической активности у изученного класса соединений 
являются количество атомов кремния в одной молекуле и заместитель у 
атома кремния в положении 5 фуранового кольца. Влияние природы амина на 
цитотоксическую активность в исследованных соединениях не столь велико. 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ЧАСТЬ 

ИК спектры зарегистрированы на спектрометре Shimadzu Prestige-21 в таблет-
ках KBr. Спектры ЯМР 1Н, 13С и 29Si записаны на спектрометре Varian 
Mercury-400 (400, 100 и 80 МГц соответственно) в СDCl3. Значения химических 
сдвигов ЯМР 1H измерены относительно ГМДС (δ 0.055 м. д.), ЯМР 29Si – 
относительно ТМС и ЯМР 13С – относительно остаточного сигнала протона раство-
рителя (δ 77.1 м. д.). Масс-спектры зарегистрированы на хромато-масс-спектро-
метре GC-MS Agilent Technologies 7890 GC 5975C EI/CI MSD (70 эВ). Для препа-
ративной колоночной хроматографии применён силикагель марки Merck Kieselgel 
(0.06–0.20 мм). Цитотоксичность соединений 2–5, 7–11 (табл. 2) определена по 
методике, описанной в [29]. Острая токсичность на культуре клеток NIH 3T3 
(альтернативная LD50 в тесте in vivo) определена согласно протоколам [30]. В 
экспериментах использованы реагенты фирмы Acros. Все растворители сушили 
над СаН2, металлическим Na и перегоняли. 

(Метил)бис(5-триметилсилилфуран-2-ил)силан (1). В трёхгорлую колбу, 
снабжённую обратным холодильником, термометром, магнитной мешалкой и 
резиновой пробкой, в токе аргона вводят 25 мл абсолютного диэтилового эфира и 
3.50 г  (25.0 ммоль) 2-триметилсилилфурана.  Колбу  с  раствором  охлаждают  до  
–30 °C и медленно по каплям добавляют 10 мл (25.0 ммоль) 2.5М n-BuLi в гексане 
так, чтобы температура в колбе не превышала –25 °C. После добавления всего 
n-BuLi смесь перемешивают в течение 10 мин при –30 °C. Повышают температуру 
до +20 °C и при этой температуре перемешивают 5 ч. В другую трёхгорлую колбу с 
термометром, магнитной мешалкой и резиновой пробкой в токе аргона вводят 12 мл 
абсолютного диэтилового эфира и 1.45 г (12.5 ммоль) MeSiHCl2, охлаждают до 
–15 °C и к содержимому медленно добавляют по каплям полученный ранее раствор 
2-триметилсилил-5-фуриллития в эфире. После добавления всего фуриллития смесь 
перемешивают в течение 10 мин при –15 °C. Медленно повышают температуру до 
комнатной и перемешивают в течение 12 ч. Реакционную смесь фильтруют через 
слой Al2O3, упаривают растворители досуха. Остаток перегоняют при пониженном 
давлении, собирая фракцию при 102 °C (3–4 мм рт. ст.). Выход 2.90 г (72%). 
ИК спектр, ν, cм–1: 2149 (Si–H). Спектр ЯМР 1H, δ, м. д. (J, Гц): 0.39 (18H, с, 
2Si(CH3)3); 0.71–0.72 (3H, д, J = 4.0, SiHCH3); 5.08–5.11 (1H, м, SiH); 6.73 (2H, д, 
J = 3.6, 2H-3); 6.88 (2H, д, J = 3.6, 2H-4). Масс-спектр, m/z (Iотн, %): 322 [M]+ (39), 307 
[M–Me]+ (18), 207 (37), 183 (17), 159 (50), 146 (22), 133 (62), 109 (18), 96 (16), 73 
(100), 59 (22). 

N,N-Диэтил-{3-[(метил)бис(5-триметилсилилфуран-2-ил)силил]пропил}амин 
(2). В колбу, снабжённую обратным холодильником и магнитной мешалкой, 
помещают 0.20 г (0.62 ммоль) соединения 1, 0.07 г (0.62 ммоль) N,N-диэтил-
аллиламина и две капли H2PtCl6·6H2O (0.1% раствор в 2-PrOH), нагревают 1 ч при 
70 °C. Ход реакции контролируют хромато-масс-спектрометрически. Продукт 
выделяют многократной очисткой с использованием колоночной хроматографии; 
элюент CH2Cl2–MeOH, 40:1, 20:1 и 7:1. Выход 0.19 г (70%). Спектр ЯМР 1H, 
δ, м. д. (J, Гц): 0.27 (18H, с, 2Si(CH3)3); 0.52 (3H, с, SiCH3); 0.96–1.01 (8H, м, 
SiCH2, N(CH2CH3)2); 1.57–1.65 (2H, м, CH2CH2CH2); 2.40–2.44 (2H, м, 
СН2CH2N); 2.47–2.52 (4H, м, N(CH2CH3)2); 6.61 (2H, д, J = 3.2, 2H-3); 6.69 (2H, д, 
J = 3.2, 2H-4). Масс-спектр, m/z (Iотн, %): 435 [M]+ (2), 420 [M–Me]+ (3), 266 (76), 
221 (6), 153 (10), 133 (16), 112 (11), 86 (100). Найдено, m/z: 436.2476 [M]+. 
C22H42NO2Si3. Вычислено, m/z: 436.2523. 
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1-{3-[(Метил)бис(5-триметилсилилфуран-2-ил)силил]пропил}пиперидин (3) 
синтезируют аналогично соединению 2, используя исходное 1 и N-аллилпиперидин. 
Продукт выделяют и очищают многократной колоночной хроматографией, 
элюент CH2Cl2–MeOH, 20:1 и 7:1. Выход 0.16 г (63%). Спектр ЯМР 1H, δ, м. д. 
(J, Гц): 0.25–0.26 (18H, м, 2Si(CH3)3); 0.52 (3H, с, SiCH3); 0.96–1.06 (2H, м, SiCH2); 
1.42–1.71 (8H, м, 4CH2); 2.31–2.38 (6H, м, CH2N(СН2)2); 6.60 (2H, д, J = 3.2, 2H-3); 
6.68 (2H, д, J = 3.2, 2H-4). Масс-спектр, m/z (Iотн, %): 432 [M–Me]+ (4), 307 (5), 
279 (5), 207 (4), 133 (5), 98 (100), 73 (16). Найдено, m/z: 448.2486 [M]+. 
C23H42NO2Si3. Вычислено, m/z: 448.2523. 

4-{3-[(Метил)бис(5-триметилсилилфуран-2-ил)силил]пропил}морфолин (4) 
синтезируют аналогично соединению 2, используя исходное 1 и N-аллил-
морфолин. Продукт выделяют и очищают многократной колоночной хромато-
графией, элюент CH2Cl2–MeOH, 20:1 и 10:1. Выход 0.17 г (62%). Спектр ЯМР 1H, 
δ, м. д. (J, Гц): 0.28 (18H, с, 2Si(CH3)3); 0.54 (3H, с, SiCH3); 1.01–1.05 (2H, м, 
SiCH2); 1.62–1.70 (2H, м, CH2CH2CH2); 2.32–2.40 (6H, м, CH2N(СН2)2); 3.68–3.72 
(4Н, м, СН2ОСН2); 6.61 (2H, д, J = 3.2, 2H-3); 6.69 (2H, д, J = 3.2, 2H-4). Масс-
спектр, m/z (Iотн, %): 434 [M–Me]+ (4), 309 (6), 281 (8), 266 (8), 207 (10), 133 (7), 100 
(100), 73 (25). Найдено, m/z: 450.2280 [M]+. C22H40NO3Si3. Вычислено, m/z: 
450.2316. 

1-Метил-4-{3-[(метил)бис(5-триметилсилилфуран-2-ил)силил]пропил}-
пиперазин (5) синтезируют аналогично соединению 2, используя исходное 1 и 
N-аллил-4-метилпиперазин. Продукт выделяют и очищают многократной коло-
ночной хроматографией, элюент CH2Cl2–MeOH, 40:1 и 20:1. Выход 0.18 г (64%). 
Спектр ЯМР 1H, δ, м. д. (J, Гц): 0.25 (18H, с, 2Si(CH3)3); 0.51 (3H, с, SiCH3); 0.96–
1.01 (2H, м, SiCH2); 1.59–1.67 (2H, м, CH2CH2CH2); 2.27 (3H, с, NCH3); 2.30–2.53 
(10H, м, CH2N(СН2СН2)2NCH3); 6.59 (2H, д, J = 3.2, 2H-3); 6.67 (2H, д, J = 3.2, 
2H-4). Масс-спектр, m/z (Iотн, %): 462 [M]+ (16), 321 (5), 279 (5), 266 (15), 252 (26), 
221 (5), 153 (10), 133 (14), 113 (100), 98 (11), 83 (7), 70 (73). Найдено, m/z: 463.2616 
[M]+. C23H43N2O2Si3. Вычислено, m/z: 463.2632. 

(Метил)бис(5-триэтилсилилфуран-2-ил)силан (6). Получают аналогично сое-
динению 1, используя 5.46 (30 ммоль) 2-триэтилсилилфурана, эквимолярное коли-
чество n-BuLi и 1.73 г (15 ммоль) MeSiHCl2. Выход 3.03 г (50%), т. кип. 138 °C 
(5 мм рт. ст.). ИК спектр, ν, cм–1: 2149 (Si–H). Спектр ЯМР 1H, δ, м. д. (J, Гц): 0.60 
(3H, д, J = 4.0, SiCH3); 0.76–0.80 (12H, м, 2Si(СН2CH3)3); 0.98 (18H, т, J = 8.0, 
2Si(СН2CH3)3); 4.94–4.97 (1H, м, SiH); 6.66 (2H, д, J = 3.2, 2H-3); 6.77 (2H, д, J = 3.2, 
2H-4). Масс-спектр, m/z (Iотн, %): 406 [M]+ (32), 377 [M–Et]+ (6), 349 (82), 321 (43), 
293 (5), 243 (8), 215 (7), 174 (11), 146 (29), 115 (52), 87 (100), 59 (71). 

N,N-Диэтил-{3-[(метил)бис(5-триэтилсилилфуран-2-ил)силил]пропил}амин 
(7). В колбу, снабжённую обратным холодильником и магнитной мешалкой, 
помещают 0.20 г (0.49 ммоль) соединения 6, добавляют 0.05 г (0.49 ммоль) 
N,N-диэтиламина и две капли 0.1% раствора H2PtCl6·6H2O в 2-PrOH, нагревают 
1 ч при температуре 70 °C. Ход реакции контролируют хромато-масс-спектро-
метрически. Продукт выделяют и очищают многократной колоночной хромато-
графией, используя элюент CH2Cl2–MeOH, 20:1 и 7:1. Выход 0.18 г (71%). Спектр 
ЯМР 1H, δ, м. д. (J, Гц): 0.50 (3H, с, SiCH3); 0.73–0.79 (12H, м, 2Si(СН2CH3)3); 
0.94–1.01 (26H, м, 2Si(СН2CH3)3, SiCH2CH2, N(СН2СН3)2); 1.56–1.63 (2H, м, 
CH2CH2N); 2.41–2.52 (6H, м, СН2N(СН2СН3)2); 6.62 (2H, д, J = 3.2, 2H-3); 6.68 (2H, 
д, J = 3.2, 2 H-4). Масс-спектр, m/z (Iотн, %): 405 [M–3Et]+ (1), 308 (16), 280 (2), 207 
(4), 133 (1), 112 (3), 86 (100). Найдено, m/z: 520.3513 [M]+. C28H54NO2Si3. Вычис-
лено, m/z: 520.3462. 

1-{3-[(Метил)бис(5-триэтилсилилфуран-2-ил)силил]пропил}пиперидин (8) 
синтезируют аналогично соединению 7, используя исходное 6 и N-аллилпипе-
ридин. Продукт выделяют и очищают многократной колоночной хроматографией, 
элюент CH2Cl2–MeOH, 20:1, 7:1 и 5:1. Выход 0.17 г (64%). Спектр ЯМР 1H, δ, м. д. 
(J, Гц): 0.50 (3H, с, SiCH3); 0.73–0.79 (12H, м, 2Si(СН2CH3)3); 0.96–0.99 (20H, м, 
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SiCH2, 2Si(СН2CH3)3); 1.38–1.41 (2H, м, CH2); 1.52–1.66 (6H, м, 3CH2); 2.25–
2.32 (6H, м, CH2N(СН2)2); 6.61 (2H, д, J = 3.2, 2H-3); 6.67 (2H, д, J = 3.2, 2H-4). 
Масс-спектр, m/z (Iотн, %): 531 [M]+ (1), 349 (5), 281 (11), 253 (5), 207 (100), 
191 (10), 176 (5), 133 (8), 98 (57), 87 (7), 73 (5). Найдено, m/z: 532.3475 [M]+. 
C29H54NO2Si3. Вычислено, m/z: 532.3462. 

4-{3-[(Метил)бис(5-триэтилсилилфуран-2-ил)силил]пропил}морфолин (9) 
синтезируют аналогично соединению 7, используя исходное 6 и N-аллилмор-
фолин. Продукт выделяют и очищают многократной колоночной хроматогра-
фией, элюент CH2Cl2–MeOH, 20:1 и 10:1. Выход 0.17 г (65%). Спектр ЯМР 1H, δ, 
м. д. (J, Гц): 0.51 (3H, с, SiCH3); 0.74–0.79 (12H, м, 2Si(СН2CH3)3); 0.98–1.02 (20H, 
м, SiCH2, 2Si(СН2CH3)3); 1.59–1.68 (2H, м, СН2СН2CH2); 2.29–2.38 (6H, м, 
CH2N(СН2)2); 3.66–3.69 (4H, м, CH2ОСН2); 6.63 (2H, д, J = 3.0, 2H-3); 6.69 (2H, д, 
J = 3.0, 2H-4). Масс-спектр, m/z (Iотн, %): 418 [M–3Et]+ (3), 351 (6), 323 (8), 308 (6), 
294 (5), 207 (7), 156 (4), 115 (6), 100 (100), 87 (13). Найдено, m/z: 534.3199 [M]+. 
C28H52NOSi3. Вычислено, m/z: 534.3192. 

1-Метил-4-{3-[(метил)бис(5-триэтилсилилфуран-2-ил)силил]пропил}пипе-
разин (10) синтезируют аналогично соединению 7, используя исходное 6 и 
N-аллил-4-метилпиперазин. Продукт выделяют и очищают многократной коло-
ночной хроматографией, элюенты CH2Cl2–MeOH, 20:1 и 7:1. Выход 0.27 г (67%). 
Спектр ЯМР 1H,  δ, м. д. (J, Гц): 0.49 (3H, с, SiCH3); 0.72–0.78 (12H, м, 
2Si(СН2CH3)3); 0.95–0.99 (20H, м, SiCH2, 2Si(СН2CH3)3); 1.57–1.65 (2H, м, 
СН2CH2CH2); 2.25 (3H, с, NCH3); 2.29–2.42 (10H, м, CH2N(СН2СН2)2NCH3); 6.60 
(2H, д, J = 3.6, 2H-3); 6.67 (2H, д, J = 3.6, 2H-4). Масс-спектр, m/z (Iотн, %): 431  
[M–3Et]+ (1), 363 (5), 335 (5), 308 (8), 294 (14), 207 (11), 169 (3), 139 (5), 125 (3), 
113 (100), 87 (13), 70 (25). Найдено, m/z: 547.3531 [M]+. C29H55N2O2Si3. Вычислено, 
m/z: 547.3571. 

4-{3-[(Метил)бис(фуран-2-ил)силил]пропил}морфолин (11). В колбу, снаб-
жённую обратным холодильником и магнитной мешалкой помещают 0.39 г 
(2.2 ммоль) (метил)бис(фуран-2-ил)силана добавляют 0.28 г (2.2 ммоль) N-аллил-
морфолина и три капли 0.1% раствора H2PtCl6·6H2O в 2-PrOH, нагревают 1 ч при 
70 °C. Ход реакции контролируют хромато-масс-спектрометрически. Продукт 
выделяют и очищают многократной колоночной хроматографией, используя 
элюент CH2Cl2–MeOH, 40:1 и 10:1. Выход 0.42 г (62%). Спектр ЯМР 1H, δ, м. д. 
(J, Гц): 0.52 (3H, с, SiCH3); 0.99–1.03 (2H, м, SiCH2); 1.57–1.65 (2H, м, 
СН2СН2CH2); 2.30–2.40 (6H, м, CH2N(СН2)2); 3.68–3.70 (4H, м, CH2ОСН2); 6.39–6.40 
(2H, м, 2H-4); 6.72 (2H, д, J = 3.2, 2H-3); 7.67 (2H, м, 2H-5). Спектр ЯМР 13C, 
δ, м. д.: –5.3; 11.1; 20.5; 53.5; 61.8; 66.7; 109.4; 121.6; 147.1; 155.6. Спектр 
ЯМР 29Si, δ, м. д.: –22.7. Масс-спектр, m/z (Iотн, %): 305 [M]+ (5), 126 (6), 100 (100). 
Найдено, m/z: 306.1604 [M]+. C16H24NO3Si. Вычислено, m/z: 306.1525. 
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