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Abstarct        

        Despite the recommendations of learned societies of clinical biology, CA 15-3 and 

carcinoembryonic antigen (CEA) are the tumor markers most used in the management of 

breast cancer. 

The objectives of our study were to : - Evaluate the serum CA 15-3 and ACE in subjects with 

breast cancer; - Examine the relationship between the plasma levels of CA 15-3 and ACE 

whatever the stage of the disease.  

      Our study involved 37 women and a man aged 29 to 76 years treated for breast cancer. A 

systematic assay of CA 15-3 and ACE was performed for all patients by solid phase enzyme 

immune-chemiluminescence in IMMULITE 2000 XPi. 

The average age of our patients was 51 years old. Fifty-one percent (51%) of the patients were 

postmenopausal. Fifty percent percent (50%) of the cases had a family history of breast 

cancer. In our series, the right breast is the most affected with a frequency of 28% followed by 

the left breast (25%), then that of the tow senses (7%).  The most common histological type 

was CCI, accounting for 10 percent of cases. There was a correlation between breast cancer 

and the CA 15-3 markers and ACE regardless of the stage of the disease. 

      Of all the cases recorded, the CA 15-3. Was increased in 24 cases or 60% of the total. CA 

15-3 levels below 25 UI/ml were the most represented with a frequency of 40%. Followed by 

between 25 U/ml to 50 U/ml (30%) then frequencies of 10.15% and 5% for levels between 50 

and greater than 100 U/ ml respectively. There was a correlation between breast cancer and 

the CA 15-3 marker regardless ef the stage of the disease. 

      ACE levels in most patient were normal. Varying from 0.5 ng/ml to 2.5 ng/ml in 44% of 

cases followed by a level between 2.5 ng/ml to 4.5 ng/ml in 29% of the following cases. Our 

results are in agreement with the data in the literature. 

Even if the initial dosage of circulating markers is not currently recommended, determining 

their value before any treatment would provide a basis for comparison in the event of 

subsequent elevation. 

 

Key words:  Breast cancer, CA 15-3, ACE 
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                                                                                                                                ملخص

و المستضد  3-51على الرغم من توصيات المجتمعات العلمية في علم الاحياء الاكلينيكي. فان مستضد الكربوهدرات 

              السرطاني الجنيني هما اكثر علامات الاورام استخداما في ادارة سرطان الثدي.                                                      

و مصل المستضد السرطاني الجنيني في الاشخاص  3-51تقييم مصل مستضد الكربوهدرات  -تنا هي )كانت اهداف دراس

و المستضد      3-51للتحقق من العلاقة بين مستويات البلازما لمستضد الكربوهدرات  –الصابين بسرطان الثدي. 

                                                                                                                     .السرطاني الجنيني بغض    النظر عن مرحلة الاصابة بسرطان الثدي ( 

عاما يعالجون من سرطان الثدي. تم اجراء اختبار  37و  92امراة و رجل تتراوح اعمارهم بين  33تضمنت دراستنا 

و للمستضد السرطاني الجنيني. تم اجراؤه لجميع المرضى عن طريق التلألؤ المناعي  3-51منهجي لمستضد الكربوهدرات 

                                                                                الانزيمي في                                       

IMMULITE 2000 XPi.   

. خمسون بالمائة من الحالات لديها تاريخ اليأسبالمئة من المرضى في سن  15عاما. كان  15كان متوسط عمر مرضانا 

 91بالمائة. يليه الثدي الايسر ب  92لايمن هو الاكثر اصابة بنسبة عائلي للاصابة بسرطان الثدي. في سلسلتنا يكون الثدي ا

 بالمائة. كان النوع النسيجي الاكثر شيوعا هو                                                                                    3بالمائة . ثم كلا  الثديين بنسبة 

CCI   بالمائة من الاجمالي. 76حالة. اي  92في  3-51تمت زيادة مستضد الكربوهدرات  من بين جميع الحالات المسجلة 

بالمائة . تليها  26وحدة دولية /مل هي الاكثر تمثبلا بتردد  91اقل من  3-51كانت مستويات مستضد الكربوهدرات 

بين سرطان الثدي و المستضد وحدة دولية /مل على التوالي. كان هناك ارتباط  16وحدة دولية/مل الى  91مستويات بين 

                                                                                                            .بغض النظر عن مرحلة المرض 3-51الكاربوهدراتي 

 9.1نانوغرام/مل الى  6.1 كانت مستويات المستضد السرطاني الجنيني في معظم المرضى طبيعية. حيث تراوحت بين   

 92نانوغرام/مل في  2.1نانوغرام/مل الى  9.1بالمائة من الحالات متبوعة بمستوى يتراوح بين  22نانوعرام/مل في 

                                                                           .بالمائة من الحالات التالية. نتائجنا تتفق مع البيانات الموجودة في الادبيات

حتى اذا كانت الجرعة الاولية للعلامات المتداولة غير موصى بها حاليا . فان تحديد قيمتها قبل اي علاج سيوفر اساسا    

                                                                                                                          .للمقارنة في حالة الارتفاع الاحق

 .ي. المستضد السرطاني الجنين3-51سرطان الثدي. مسيضد الكربوهدرات  :   لكلمات المفتاحيةا

                                         مخبر البيوكيمياء و علم الوراثة الجزيئية لكلية الطب                                                                                                                                      

       3قسنطينة  -جامعة صالح بوبنيدر

 

 

 



 

 

 

Résumé :  

          En dépit des recommandations des sociétés savantes de biologie clinique, le CA15-3 et 

l’antigène carcino-embryonnaire (ACE) sont les marqueurs tumoraux plus utilisés au cours de 

la prise en charge d’un cancer du sein.  

Les objectifs de notre étude étaient d’ :- Évaluer au niveau sérique les CA15-3 et ACE chez 

des sujets présentant un cancer du sein ;-Rechercher la relation entre les taux plasmatiques du 

CA15-3 et de l’ACE quelque-soit le stade de la maladie.  

Notre étude a porté sur 37 femmes et un homme âgés de 29 ans à 76 ans traités pour un cancer 

du sein. Un dosage systématique du CA15-3 et de l’ACE a été réalisé pour tous les malades 

par immuno-chimiluminescence enzymatique en phase solide dans l’IMMULITE 2000 XPi.  

L’âge moyen de nos patientes était de 51 ans. Cinquante-un pourcent (51%) des patientes 

étaient ménopausées. Cinquante pourcent (50%) des cas avaient des antécédents familiaux de 

cancer du sein. Dans notre série, le sein droit est le plus atteint avec une fréquence de 28% 

suivi par le sein gauche (25%), puis celle des deux seins (7%). Le type histologique le plus 

fréquent était le CCI.  

Sur l’ensemble des cas enregistrés, le CA15-3 était augmenté chez 24 cas soit 60% du total. 

Les taux de CA15-3 inférieurs à 25 UI/ml étaient les plus représentés avec une fréquence de 

40 %, suivi des taux compris entre 25 U/ml à 50 U/ml (30%) puis des fréquences de 10, 15 % 

et 5%  pour des taux compris entre 50 et supérieur à 100 U/ml respectivement. Il y avait de 

corrélation entre le cancer du sein et le marqueur CA15-3 quel que soit le stade de la maladie.  

Les taux de l’ACE chez la plupart des malades étaient normaux, variant de 0.5 ng/ml à 2.5 

ng/ml dans 44% des cas suivi d’un taux compris entre 2.5 ng/ml à 4.5 ng/ml dans 29% des cas 

suivants. Nos résultats sont en accord avec les données de la littérature. 

Même si le dosage initial des marqueurs circulants n’est actuellement pas recommandé, la 

détermination de leur valeur avant tout traitement permettrait de disposer d’un élément de 

comparaison en cas d’élévation ultérieure.    

Mots clés : Cancer du sein, CA15-3, ACE.  

Laboratoire de biochimie et de génétique moléculaire de la faculté de médecine 

université Salah Boubnider Constantine 3 

 


