
VENTANA pan-TRK (EPR17341) Assay
Die Wahl des Assays ist entscheidend

Proteinexpression im Plattenepithelkarzinom des 
Kopf-Hals-Bereiches mit Wildtyp-TRK (20x)

Proteinexpression im Mamma-analogen 
sekretorischen Karzinom mit TRK-Fusion (20x)*



Der VENTANA pan-TRK (EPR17341) Assay ist für den immunhistochemischen (IHC) Nachweis der C-termi
nalen Region der Tropomyosin-Rezeptor-Kinase (TRK)-Proteine A, B und C in Formalin-fixiertem Paraffin-einge
bettetem (FFPE) Gewebe bestimmt. Die C-terminale Region der TRK-Proteine ist sowohl im Wildtyp- als auch in 
chimären Fusionsproteinen konserviert. Der Assay ist für die Verwendung auf allen BenchMark IHC/ISH Instru
menten geeignet und für die Verwendung in der In-vitro-Diagnostik (IVD) bestimmt. Die Interpretation der IHC 
Färbung muss von einem qualifizierten Pathologen in Verbindung mit histologischen Untersuchungen, klinisch 
relevanten Informationen und geeigneten Kontrollen erfolgen. 

Proteinexpression im Plattenepithelkarzinom 
des Kopf-Hals-Bereiches mit Wildtyp-TRK (20x)

Proteinexpression im Mamma-analogen 
sekretorischen Karzinom mit TRK-Fusion (20x)*

Proteinexpression im Speicheldrüsentumor mit 
Wildtyp-TRK (20x)

Proteinexpression im kolorektalen Karzinom mit 
TRK-Fusion (20x)*



Bestellinformationen

VENTANA pan-TRK (EPR17341) Assay

Artikelnummer 790-7026

Bestellnummer 08494665001

Testzahl 50 Tests

Empfohlene Gewebekontrollen
Cerebellum (Positiv)
Appendix (Positiv)

* �Angabe des Fusionsstatus basierend auf Next Generation Sequencing eines in einem externen Labor entwickelten Tests unter Verwendung des 
Oncomine™ Focus Assays14-17

Der VENTANA pan-TRK (EPR17341) Assay detektiert ein Epitop, das downstream von der Tyrosinkinase-Domäne der  
menschlichen neurotrophen Rezeptor-Tyrosinkinase-Gene (NTRK 1, 2 und 3) kodiert wird. Dieses Epitop ist in allen 
drei TRK-Proteinen konserviert. Aufgrund der Detektion der C-terminalen Region, ist der Assay dafür geeignet, sowohl 
TRK-Fusionsproteine als auch die Wildtyp-Form der TRK-Proteine nachzuweisen. Die Expression von Wildtyp-TRK-
Proteinen ist in den meisten soliden Tumoren minimal und von geringer Prävalenz. Eine Ausnahme stellen allerdings 
neuroendokrine Tumore dar, deren Expression von Wildtyp-TRK-Proteinen erheblich sein kann.

Die menschlichen neurotrophen Rezeptor-Tyrosinkinase-Gene NTRK1, NTRK2 und NTRK3, die für die Proteine TRK A, 
B und C kodieren, sind Onkogene, die aktiviert werden können und die die Krebsprogression vorantreiben, wenn sie 
infolge chromosomaler Umlagerungen neben anderen Genen wie ETV6, EML4, LMNA und TPM3 liegen (Abbildung 1).

NTRK-Fusionsproteine wurden in einer Vielzahl von häufig vorkommenden Tumoren, wie Lungenkrebs, Schild
drüsenkrebs und Sarkomen mit niedrigen Frequenzen nachgewiesen.1-7 Bei sehr seltenen Tumoren, wie dem 
infantilen Fibrosarkom, dem sekretorischen/juvenilen Brustkrebs und dem Mamma-analogen sekretorischen 
Karzinom (MASC) der Speicheldrüsen, sind TRK-Fusionsproteine wahrscheinlich das treibende genetische 
Merkmal.8-12

Die pan-TRK-Immunhistochemie hat sich als eine ressourceneffiziente Methode erwiesen, die als Ergänzung zu 
Gentests zur Beurteilung von NTRK-Fusionen dienen kann.13 (Hinweis: Der VENTANA pan-TRK (EPR17341) Assay 
wurde nicht optimiert, um zwischen TRK-Wildtyp- und Chimären-Fusionsproteinen zu unterscheiden.)
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Abbildung 1. Schematische Darstellung der 5’ETV6-3’NTRK3 Genfusion. Diese Umlagerung fusioniert die N-terminale SAM-PNT-
Domäne von ETV6 mit der C-terminalen PTK-Domäne von NTRK3.
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