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Gréficos obtenidos con el software GraphPad Prisma® version 6.01.

[> En total se analizaron 544 determinaciones correspondientes a 136 muestras en diferentes tiempos /“Las diferencias en la expresion de los CPEB halladas entre los diferentes
durante el seguimiento de la enfermedad. Cada paciente incluido en el estudio presentaba entre 4 a | 9rupos podrian proporcionar informacion util en relacion a la respuesta al
7 muestras de seguimiento y fueron clasificados segln su respuesta a la terapia en respondedores | tratamiento con ITKs en pacientes con LMC.

optimos (RO-LMC) n=17 y resistentes (R-LMC) n=14. -La resistencia a ITKs debida a mecanismos independientes de BCR-ABL1
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