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INTRODUCCION

El cancer de mama es la neoplasia maligna mas frecuente en las mujeres de todo el mundo y es curable en el 70-80% de las pacientes co

enfermedad en estadio inicial y no metastasica. El cisplatino es uno de los agentes quimioterapeuticos mas utilizados y actua sobre el ADN, perc
presenta graves efectos secundarios y alta resistencia con su uso continuo. Estos inconvenientes han promovido la busqueda de nuevos
compuestos metalicos con menores efectos toxicos y/o menor resistencia temprana. En este contexto, investigamos los efectos de dos complejos

de Cu(II) conteniendo, ambos, como ligando principal neocuproina [CuCl,(neo)] (1) y, uno de ellos, un dipéptido como ligando auxiliar [Cu(Ala-
Phe)(neo)]-4H-,0 (22) en dos lineas celulares de cancer de mama humano (MCF-7 y MDA-MB-231).
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