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Вступ

Метилтретбутиловий ефір (МТБЕ) – синтетична 
хімічна речовина, яка набула широкого викорис-
тання в багатьох галузях промисловості й застосо-
вується як мономер для синтезу поліетилену, полі-
пропілену, полівінілхлориду, а також як антидето-
наційна добавка до бензинів.

Застосування МТБЕ як добавки до бензинів 
почалося в Сполучених Штатах Америки наприкін-
ці 1970-х років, у Великобританії з середини 1980-х 
років та значно зросло в середині 1990-х років, 
коли цю речовину стали додавати до бензинів як 
засіб для досягнення відповідного октанового числа 
на заміну речовин, що містять свинець (тетрае-
тилсвинець, тетраметилсвинець), а також для 
зменшення викидів оксиду вуглецю (ІІ) та покра-
щання стану озону в атмосферному повітрі великих 
міст. Перехід на використання МТБЕ в етильова-
них бензинах дозволило значно знизити вміст свин-
цю в різних об’єктах довкілля: атмосферному пові-
трі, ґрунті, воді тощо [1–3].

Для зменшення викидів чадного газу, MTBE був 
вибраний виробниками бензину як «кисеньвмісне 

пальне» (oxyfuel) (масова доля кисню – 18,2 %), 
яке дозволяло більш повно окиснювати вуглеводні 
бензину. МТБЕ підвищує в сумішевих паливах еко-
номічні показники їхньої потужності та значно зни-
жує вміст токсичних речовин у відпрацьованих 
газах: на 15–30 % оксиду вуглецю, на 7–8 % – 
вуглеводнів [1]. Додавання МТБЕ до палива може 
поліпшити згорання й призводить до зниження 
токсичності та вмісту BTEX (benzene, toluene, 
ethylbenzene, and xylenes – бензолу, толуолу, етил-
бензолу та ксилолів) у вихлопних газах двигунів. 
Крім того, знижується мутагенність вихлопів, 
швидше за все за рахунок більш низького вмісту 
поліциклічних ароматичних вуглеводнів [3].

Крім США, МТБЕ широко розповсюджений у 
переважній більшості європейських країн, зокре-
ма, в Україні. Нині в Україні виробляють бензини 
відповідно до ДСТУ 4063-2001 та ДСТУ 4839:2007 
з кількістю МТБЕ у марках високооктанового бен-
зину 10–15 %. 

Внаслідок широкого використання МТБЕ остан-
німи роками гостро стоїть проблема забруднення 
довкілля в США, країнах Європейського Союзу, а 
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Мета дослідження. За допомогою методів комп’ютерного моделювання дослідити структурні та енергетичні 
характеристики моделі плазматичної мембрани та розглянути її взаємодію з молекулою метилтретбутилового ефіру 
(МТБЕ), що може скласти підвалини подальших наукових досліджень молекулярних механізмів можливої 
токсичної та канцерогенної дії цієї хімічної сполуки.
Матеріали та методи дослідження. Розрахунки структурних та енергетичних параметрів досліджуваних систем 
виконано в рамках квантово-хімічного програмного пакета USGAMESS з використанням напівемпіричного методу 
PM3 та кластерного наближення. Слід відмітити, що хоча застосування методу PM3 має деякі обмеження (переоцінка 
енергії СН···НС-взаємодій між гідрофобними ланцюгами поверхнево активних речовин), тим не менше, він 
адекватно описує експериментальні дані відносно енергії утворення моношарів різних класів дифільних сполук.
Результати. Встановлено, що молекула МТБЕ здатна проникати крізь область заряджених «голівок» складових 
плазматичної мембрани еукаріотичної клітини та певним чином впливати на її внутрішньоклітинне середовище, 
причому саме ця взаємодія можливо є первинним актом токсичної дії МТБЕ на клітину, що індукує стрес 
ендоплазматичного ретикулуму й змінює експресію стрес-залежних генів, обумовлює інтенсифікацію перекисного 
окиснення ліпідів та вільно-радикальних процесів.
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також і в Україні, що може негативно впливати на 
здоров’я значних верст населення. 

Дослідженням токсичності МТБЕ займалися 
провідні токсикологічні лабораторії багатьох країн 
світу. Встановлено, що МТБЕ притаманний широ-
кий спектр несприятливої дії на організм людини. 
Зокрема, під впливом МТБЕ уражується централь-
на нервова система, печінка, нирки та інші органи 
та системи [4]. Висловлюється думка, що МТБЕ 
має також канцерогенний ефект [5].

У попередніх дослідженнях нами було показа-
но, що під час синтезу і застосування МТБЕ 
створюються умови, за яких на робітників може 
діяти комплекс несприятливих чинників вироб-
ничого середовища, серед яких провідна роль 
належить хімічним (МТБЕ, метиловий спирт, 
вуглеводні), а також у деяких випадках фізичним 
(виробничий шум), концентрації та рівні яких 
знаходяться в межах допустимих гігієнічних 
регламентів, чи в певних випадках перевищують 
їх до 6,3 разу [6, 7].

В експериментах на лабораторних тваринах 
встановлено, що цій речовині притаманна ембріо-
токсична, тератогенна та гонадотропна дії [8, 9].

Молекулярно-генетичні механізми дії МТБЕ 
проявляються в зміні експресії генів ключових 
регуляторних факторів та ензимів (SNARK, СК-1e, 
PER1, BMAL1, CLOCK, PFKFB-2, PFKFB-3, 
PFKFB-4 та VEGF) у життєво важливих органах 
щурів [10, 11]. Більше того, при цьому порушуєть-
ся альтернативний сплайсинг PFKFB-4 і утво
рюється новий сплайс-варіант мРНК PFKFB-4, 
який має делецію в каталітичній частині фруктозо-
2,6-бісфосфатази й кодує ізоензим з видозміненим 
і вкороченим С-кінцем та зміненою фруктозо-2,6-
бісфосфатазною активністю.

Не зважаючи на відносно повну токсикологічну 
оцінку МТБЕ, сьогодні залишається не вирішним 
питання можливого впливу цієї речовини на плаз-
матичну мембрану клітини, як первинного акту 
токсичної та, можливо, і канцерогенної дії.

Одними з найперспективніших методів у дослі-
дженні структури мембран та їхньої взаємодії з різ-
ними органічними та неорганічними речовинами є 
методи комп’ютерного моделювання. Вони дозво-
ляють отримувати детальну та повну інформацію на 
мікрорівні щодо досліджуваних об’єктів у рамках 
адекватних моделей при мінімальних затратах, ана-
ліз якої дає змогу оцінити макроскопічні параме-
три, які отримують у відповідних дослідах. 

Значний вклад у вивчення мембран вносять 
дослідження модельних систем, зокрема, ліпідних 
моношарів, які передають найпростіші статичні 
властивості біологічних мембран. Такі моделі 
дозволяють оцінювати поверхневу активність 
(реакційну здатність) окремих компонентів мемб-
рани. Цінність моделей полягає в найповнішому 
дослідженні їхніх характерних властивостей, особ
ливостей взаємодії й функціонування окремих 
складових частин.

Мета дослідження – за допомогою методів 
комп’ютерного моделювання дослідити структурні 
та енергетичні характеристики моделі плазматичної 
мембрани та розглянути її взаємодію з молекулою 
МТБЕ, що може скласти підвалини подальших 
наукових досліджень молекулярних механізмів 
можливої токсичної та канцерогенної дії цієї хіміч-
ної сполуки.

Матеріли та методи дослідження

Розрахунки структурних та енергетичних парамет
рів досліджуваних систем виконано в рамках кван-
товохімічного програмного пакета USGAMESS 
[12] з використанням напівемпіричного методу 
PM3 [13] та кластерного наближення [14]. Слід 
відмітити, що хоча застосування методу PM3 має 
деякі обмеження (переоцінка енергії СН···НС-
взаємодій між гідрофобними ланцюгами поверхне-
во активних речовин), тим не менше, за його допо-
могою адекватно описано експериментальні дані 
відносно енергії утворення моношарів різних класів 
дифільних сполук [15].

Результати дослідження та їх обговорення

Для представлення плазматичної мембрани побу-
довано кластер, до складу якого входять молекули 
двох типів фосфоліпідів: молекула фосфатидилхо-
ліну (ФХ) та фосфатидинової кислоти (ФК). 
Залишки жирних кислот, які виступають гідрофоб-
ними хвостами фосфоліпідів, майже завжди містять 
парну кількість атомів карбону в межах від 14 до 24 
[16]. Для спрощення розрахунків кількість атомів 
карбону в жирнокислотних радикалах фосфоліпідів 
була скорочена до 6. 

Фосфатидилхолін – це фосфоліпід, до молекули 
якого входять залишки гліцерину, вищих жирних 
кислот, фосфорної кислоти та азотистої основи – 
холіну. Молекула ФХ має цвіттер-іонну структуру з 
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локалізацією позитивного заряду на четвертинному 
атомі нітрогену, а негативного – на гідроксильній 
групі. Його найширше застосовують при молеку-
лярному моделюванні – як компонент мембран, 
оскільки він найширше представлений у клітинах 
різних тканин (35–50 % від всіх фосфоліпідів), а 
також у ліпопротеїнах крові (70–75 %) [17]. 

Фосфатидинова кислота є найпростішим гліцеро-
фосфоліпідом та зустрічається практично в усіх живих 
організмах, хоча й складає лише невеликий відсоток 
загальної кількості фосфоліпідів клітини. Вона є важ-
ливою проміжною сполукою в біосинтезі тригліцери-
дів та більшості основних фосфоліпідів. Залишок 
молекули фосфатидинової кислоти внаслідок елек-
тролітичної дисоціації негативно заряджений, що 
передбачає присутність на деякій відстані від нього 
протиіонів, зокрема, гідратованих протонів [17]. 

Оскільки двоосновні фосфатидинові кислоти 
належать до сильних кислот (рК1 = 3,9 і рК2 = 8,3) 
[18], то на поверхні плазматичної мембрани завжди 
є певний негативний заряд, незважаючи на мозаїч-
ну структуру зовнішньої поверхні плазматичної 
мембрани (чергування позитивно і негативно заря-
джених центрів). Негативний заряд мембрани, обу-
мовлений дисоціацією фосфатидинових кислот, 
частково компенсується позитивно зарядженими 
групами [–N(CH3)3]+ фосфатидилхоліну. 

Рівноважну структуру кластера [ФК·ФХ], що 
моделює ділянку ліпідного моношару, отриманого 
комп’ютерним експериментом мінімізацією вільної 
енергії системи, надано на рисунку 1. Кластер 
[ФК·ФХ] розглядали в зарядовому стані -1, який 
утворюється при дисоціації молекули фосфатиди-
нової кислоти. Як видно з рисунка 1, ацильні лан-
цюги молекул ФК та ФХ характеризуються транс-
конфігурацією, яка, як відомо з літератури [16], є 
найстабільнішою для насичених ланцюгів фосфолі-
підів. У структурі молекули фосфатидилхоліну 
виникає внутрішньомолекулярний водневий зв'я
зок, утворений між атомами оксигену фосфориль-
ної групи та гідрогену холіну, що входять до її скла-
ду. Стабілізуючий вплив на зв’язування молекул 
ФК та ФХ, окрім СН···НС взаємодій між вугле-
водневими ланцюгами (dН···H ~ 1,7 Å), чинять 
водневі зв’язки, утворені між атомами гідрогену 
групи [–N(CH3)3]+ ФХ та атомами оксигену фос-
форкисневого тетраедра, що входить до складу ФК 
(dО···H = 1,74 Å, dО···H = 1,80 Å).

При дослідженні взаємодії молекули МТБЕ із 
кластером [ФК·ФХ], що моделює фрагмент моно-

шару плазматичної мембрани, розглянуто низку 
передреакційних структур. На поверхні потен
ціальної енергії взаємодіючої системи локалізовано 
декілька мінімумів, що відповідають різним типам 
зв’язування молекули МТБЕ поверхнею плазма-
тичної мембрани (рис. 2).

Енергії утворення комплексів [ФК·ФХ]·МТБЕ 
розраховували за формулою:

Еутв = Е[ФК·ФХ·МТБЕ] – (Е[ФК·ФХ] + ЕМТБЕ),

де Е[ФК·ФХ·МТБЕ], Е[ФК·ФХ], ЕМТБЕ – повні 
енергії комплексу молекули МТБЕ з моделлю 
плазматичної мембрани, кластера моделі плазма-
тичної мембрани та молекули МТБЕ відповідно.

Як видно з рисунка 2, найстійкішим є комплекс 
а (енергія утворення   20,99 кДж/моль), що відпо-
відає мінімуму на поверхні потенціальної енергії. 
Молекула МТБЕ розміщується таким чином, що 
протони її метильної та третбутильної груп утво-
рюють водневі зв’язки (dO···H = 1,83 Å в обох 
випадках) з атомом оксигену фосфор-кисневого 
тетраедра, який входить до складу ФХ. Окрім вод-
невих зв’язків важливий внесок у стабілізацію 
комплексу молекули МТБЕ та плазматичної 
мембрани вносять H···H взаємодії. 
Підтвердженням цьому є відносно висока енергія 
утворення комплексу в (рис. 2), де зв’язування 
реалізується лише завдяки H···H взаємодіям 

Рис. 1. Рівноважна просторова структура 
комплексу [ФК·ФХ], що відтворює ділянку 
моношару плазматичної мембрани
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(dН···H = 1,73 Å між двома найближче розташо-
ваними протонами молекули ефіру та плазматичної 
мембрани). У комплексі а довжина Н···Н між 
найближче розташованими атомами гідрогену 
МТБЕ та комплексом [ФК·ФХ] становить 1,71 Å. 
При міжмолекулярному зв’язуванні (фізичній 
адсорбції) молекули МТБЕ плазматичною мембра-
ною за рахунок водневих зв’язків та H···H взає-
модій, структура останньої залишається незмін-
ною. Як видно з рисунка 2, у всіх трьох випадках у 
структурі мембрани залишаються наявними вну-
трішньо-молекулярний водневий зв'язок у молеку-
лі ФХ та два міжмолекулярні водневі зв’язки між 
молекулами ФК та ФХ. Ацильні ланцюги молекул 
фосфоліпідів не віддаляються один від одного. 

На наступному етапі розглядали проходження 
молекули МТБЕ крізь ліпідну мембрану. Механізм 
можливого проникнення молекули МТБЕ крізь 
бішар викликає інтерес та має велике біологічне 
значення, оскільки мембрана клітини служить 
бар’єром між внутріклітинним умістом та зовніклі-
тинним середовищем.

Подальше переміщення молекули МТБЕ у про-
стір між молекулами ФК і ФХ обумовлено змен-
шенням енергії зв’язування в потрійному комплексі 
і подоланням потенціального бар’єру в разі прохо-
дження крізь ділянку локалізації полярних «голі-
вок». У разі потрапляння молекули МТБЕ у серед-
ину плазматичної мембрани [ФК·ФХ] енергія 
зв’язування зростає (рис. 3).

На поверхні потенціальної енергії взаємодіючих 
молекули МТБЕ та плазматичної мембрани локалі-
зовано мінімум, рівноважну просторову структуру 
якого наведено на рисунку 4, з якого видно, що 
молекула ефіру розміщується в ацилгліцериновій 
області між молекулами ФК та ФХ і утримується 
там завдяки H···H взаємодіям між атомами гід-
рогену молекули МТБЕ та атомами гідрогену ацил-
гліцеринової області комплексу [ФК·ФХ]. 

При цьому відбуваються незначні зміни в струк-
турі складових плазматичної мембрани, а саме, 
дещо змінюється кут нахилу вуглеводневих ланцю-
гів відносно полярної «голівки» молекул фосфолі-
підів; відбувається перебудова внутрішньо-молеку-
лярного водневого зв’язку в молекулі ФХ (поперед
ній руйнується, натомість утворюється зв'язок між 
іншими атомами оксигену та гідрогену молекули, 
що зумовлено поворотом фосфор-кисневого тет
раедра); руйнуються два водневі зв’язки між моле-
кулами ФК та ФХ з утворенням одного, у реалізації 
якого задіяний інший атом гідрогену холінової час-
тини молекули фосфоліпіду, що також спричинено 
поворотом групи [–N(CH3)3]+ ФХ. Довжини 
Н···Н зв’язків між ацильними ланцюгами моле-
кул фосфоліпідів залишаються практично незмін-
ними.

Відомо, що міжклітинний простір являє собою 
водні розчини різного типу речовин. Тому важливо 
дослідити енергетику взаємодії не тільки ізольова-
ної молекули МТБЕ, але й її гідратованих форм.

Рис. 2. Рівноважна просторова структура можливих комплексів між молекулою 
метилтретбутилового ефіру та ліпідною ділянкою [ФК·ФХ]

Еутв = - 20,99 кДж/моль

а б в

Еутв = - 17,05 кДж/моль Еутв = - 18,89 кДж/моль
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Заміна в потрійному комплексі МТВЕ·[ФК·ФХ] 
молекули ефіру на гідратований її кластер 
2Н2О·МТВЕ призводить до помітного збільшення 
енергії зв’язування до 37,8 кДж/моль, хоча струк-
тура моделі плазматичної мембрани майже не змі-
нюється (рис. 5, 6). 

Структура комплексу 2Н2О·МТВЕ·[ФК·ФХ] 
з приєднаними до молекули метилтретбутилового 
ефіру молекулами води наведена на рисунку 6. У 
роботі [19], де розглянуто гідрофобні взаємодії 
між молекулами Н2О та МТБЕ показано, що 
гідратація останньої відбувається через водневі 
зв’язки, утворені між атомом оксигену молекули 
ефіру та атомами гідрогену двох молекул води. 
Окрім цього молекули води зв’язані водневим 
зв’язком між собою. Уведення третьої молекули 
води не впливає на сітку водневих зв’язків між 
МТБЕ та водою й енергію гідратації. Базуючись на 
цьому, можна обмежитись урахуванням лише двох 
молекул води. 

Висота потенціального бар’єру при проходженні 
кластера ефіру з молекулами води крізь ділянку 
локалізації полярних «голівок» суттєво змен
шується порівняно з ізольованою молекулою 
МТБЕ до + 36,1 кДж/моль. 

При потраплянні в ацилгліцеринову область 
плазматичної мембрани гідратованого комплексу 
2Н2О·МТБЕ енергія зв’язування значно зростає  
(-50,1 кДж/моль) порівняно з випадком проник-
нення чистої молекули МТБЕ (-10,2 кДж/моль). 
Рівноважну просторову структуру отриманого 

Рис. 3. Зміна енергії 
зв’язування потрійного 
комплексу МТВЕ·[ФК·ФХ] 
залежно від розміщення 
молекули метилтрет­
бутилового ефіру, кДж/моль

Рис. 5. Зміна енергії 
зв’язування 
комплексу 
2Н2О·МТВЕ·[ФК·ФХ] 
залежно від 
розміщення молекул 
2Н2О·МТБЕ відносно 
комплексу [ФК·ФХ],  
кДж/моль

Рис. 4.  Рівноважна просторова структура 
комплексу МТБЕ·[ФК·ФХ] у разі розміщення 
молекули метилтретбутилового ефіру в 
середині плазматичної мембрани.  
Енергія зв’язку – 10,2 кДж/моль
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комплексу, що відповідає мінімуму на поверхні 
потенціальної енергії, надано на рисунку 7.

Як видно з рисунка 7, молекула МТБЕ утри
мується всередині плазматичної мембрани завдяки 
Н···Н взаємодіям між атомами гідрогену молеку-
ли МТБЕ та атомами гідрогену ацилгліцеринової 
області комплексу [ФК·ФХ]. Водневі зв’язки між 
молекулою ефіру та молекулами води руйнуються, 
натомість утворюється водневий зв’язок між ато-
мом гідрогену однієї з молекул води та атомом 
оксигену фосфор-кисневого тетраедра ФК. 
Водневий зв’язок між молекулами води зберігаєть-
ся. Молекули води розташовуються в області 
полярних «голівок» молекул фосфоліпідів. 

Відомо, що дія різних токсичних речовин, як і 
багатьох інших чинників, що змінюють гомеостаз 
клітин, починається з плазматичної мембрани й 
передається на мембрани ендоплазматичного рети-
кулуму, де відбуваються процеси пост-трансляційної 
модифікації протеїнів та їхнього згортання (фол-
дингу) до нативної конформації, причому саме цей 
процес є надзвичайно чутливим сенсором порушен-
ня гомеостазу, у тому числі й за дії токсичних речо-

вин. У результаті дії токсичних речовин в ендоплаз-
матичному ретикулумі накопичуються не згорнуті 
або неправильно згорнуті протеїни, і цей стан 
називають стресом ендоплазматичного ретикулу-
му, який є відповідальним за функціональну пере-
будову геному через сенсорно-сигнальні системи, 
що з’єднують ендоплазматичний ретикулум з ядром 
та іншими структурами клітини й відповідним 
чином змінюють метаболізм, а то й долю клітини, 
включаючи апоптоз [20–24]. 

Висновки

Встановлено, що молекула МТБЕ здатна проника-
ти крізь область заряджених «голівок» складових 
плазматичної мембрани еукаріотичної клітини та 
певним чином впливати на її внутрішньоклітинне 
середовище, причому саме ця взаємодія можливо є 
первинним актом токсичної дії МТБЕ на клітину, 
що індукує стрес ендоплазматичного ретикулуму й 
змінює експресію стрес-залежних генів, обумов-
лює інтенсифікацію перекисного окиснення ліпідів 
та вільнорадикальних процесів.

Рис. 6.  Рівноважна просторова структура 
передреакційного комплексу між кластером 
2Н2О·МТБЕ та ліпідною ділянкою [ФК·ФХ]

Рис. 7.  Рівноважна просторова структура 
комплексу 2Н2О·МТВЕ·[ФК·ФХ] у разі розмі­
щення молекули МТВЕ у середині плазматичної 
мембрани. Енергія зв’язку  50,1 кДж/моль
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 Яворовский А. П.1, Лобанов В. В.2, Минченко А. Г.3, Паустовский Ю. А.1, Филоненко О. В.2

КВАНТОВО-ХИМИЧЕСКОЕ МОДЕЛИРОВАНИЕ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ 
МЕТИЛТРЕТБУТИЛОВОГО ЭФИРА С ЛИПИДНЫМ СЛОЕМ  
ПЛАЗМАТИЧЕСКОЙ МЕМБРАНЫ
1Национальный медицинский университет имени А. А. Богомольца, г. Киев 
2Институт химии поверхности имени А. А. Чуйко НАН Украины, г. Киев 
3Институт биохимии имени А. В. Палладина НАН Украины, г. Киев

Цель исследования. С помощью компьютерного моделирования исследовать структурные и энергетические характе-
ристики модели плазматической мембраны и рассмотреть ее взаимодействие с молекулой метилтретбутилового 
эфира (МТБЭ), что может составить фундамент дальнейших научных исследований молекулярных механизмов 
возможного токсического и канцерогенного действия этого химического соединения.
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Материалы и методы исследования. Расчеты структурных и энергетических параметров исследуемых систем выпол-
нено в рамках квантово-химического программного пакета USGAMESS с использованием полуэмпирического 
метода PM3 и кластерного приближения. Следует отметить, что, хотя применение метода PM3 имеет некоторые 
ограничения (переоценка энергии СН···НС-взаимодействий между гидрофобными цепями поверхностно актив-
ных веществ), тем не менее, он адекватно описывает экспериментальные данные относительно энергии образова-
ния монослоев различных классов дифильных соединений.
Результаты. Установлено, что молекула МТБЭ способна проникать сквозь область заряженных «головок» состав-
ляющих плазматической мембраны эукариотической клетки и определенным образом влиять на ее внутриклеточ-
ную среду, причем именно это взаимодействие может быть первичным актом токсического действия МТБЭ на 
клетку, которое индуцирует стресс эндоплазматического ретикулума и меняет экспрессию стресс-зависимых генов, 
обусловливает интенсификацию перекисного окисления липидов и свободно-радикальных процессов.

Ключевые слова: метилтретбутиловый эфир, плазматическая мембрана, компьютерное моделирование

Yavorovsky O. P.1, Lobanov V. V.2, Minchenko O. H.3, Paustovsky Yu. O. 1, Filonenko O. V.2

QUANTUM CHEMICAL MODELING STUDIES ON INTERACTION BETWEEN METHYL 
TERTIARY-BUTYL ETHER AND LIPID BILAYER OF THE PLASMA MEMBRANE
1National O. O. Bogomoletz Medical University, Kyiv 
2O. O. Chuiko Institute of Surface Chemistry, NASU, Kyiv 
3O. V. Palladin Institute of Biochemistry, NASU, Kyiv

Study purpose. To study structural and energy parameters of plasma membrane model, using the computerized modeling, and 
to examine its interaction with methyl tertiary-butyl ether molecule, which may become the basis for further scientific 
research on molecular mechanisms of potential toxic and carcinogenic effects of this chemical. 
Materials and methods. The calculation of structure and energy parameters of the examined systems was made by the quantum 
chemistry software program US GAMESS, using a semiempirical PM3 method and a coupled-cluster approach. It should be 
noted that despite some limitations (overestimation of the CH···HC interaction energy between hydrophobic chains of sur-
factants), the PM3 method permits to adequately present experimental data, concerning the energy of formation of mono
layers of diphilic substances, belonging to various classes. 
Results. It is found that MTBE molecule is able to pass through the area of the charged "heads" of the components of the 
plasma membrane of eukaryotic cell and to influence, in a certain way, its intracellular content, and, namely this interaction 
can act as the primary toxic effect of MTBE on the cell, which induces endoplasmic reticulum stress and alters stress-depend-
ing genes expression, causing the increase in lipid peroxidation and free radical processes.

Key words: methyl tertiary-butyl ether, plasma membrane, computer modeling
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