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Résumé 

   Le cancer du sein est l'un des cancers les plus fréquents chez la femme dans le monde. Le 

cancer du sein se caractérise par une prolifération incontrôlée des cellules mammaires, 

touchant principalement les canaux galactophores ou les lobules, et possède la capacité de se 

propager au sein controlatéral ainsi qu'à d'autres organes à distance, formant des métastases. 

Son développement est associé à plusieurs facteurs de risque : non modifiables (âge, 

antécédents familiaux, mutations génétiques BRCA) et modifiables (obésité, consommation 

d'alcool, tabagisme, âge de la première grossesse). La classification du cancer du sein repose 

sur les sous-types moléculaires (luminal A, luminal B, HER2 positif, triple négatif), les types 

histopathologiques (in situ et invasifs) et le stade TNM. Notre étude rétrospective, menée 

auprès de 18 patientes âgées de 20 à 80 ans, a identifié les principales caractéristiques 

épidémiologiques, cliniques et biologiques. Les résultats montrent une prédominance des 

patientes âgées de 50 à 60 ans et mariées (89,36%). Sur le plan clinique, une atteinte 

ganglionnaire fréquente a été observée, avec des tumeurs prédominant au niveau du sein 

gauche (57,14% pour CA 15-3 < 30U/ml), notamment dans le quadrant supéro-externe (QSE) 

avec 60,71% pour CA 15-3 < 30U/ml et 45,45% pour CA 15-3 > 30U/m . Histologiquement, 

le carcinome canalaire infiltrant (CCI) de grade II SBR était le plus fréquent. Une forte 

expression des récepteurs hormonaux (RO+/RP+) a été notée, associée à une élévation du 

CA15-3, particulièrement chez les patientes HER2 positives. Ces résultats confirment l'intérêt 

du CA15-3 pour le suivi post-thérapeutique. 

 

          Mots clés : cancer du sein, antécédents familiaux, luminal A, types histopathologiques, 

CA 15-3. 

 

 

 

 

 

 

 



Abstract 

Breast cancer is one of the most common cancers among women worldwide. Breast cancer is 

characterised by the uncontrolled proliferation of breast cells, primarily affecting the milk 

ducts or lobules, and has the ability to spread to the opposite breast as well as to other distant 

organs, forming metastases. Its development is associated with several risk factors: non-

modifiable (age, family history, BRCA genetic mutations) and modifiable (obesity, alcohol 

consumption, smoking, age at first pregnancy). The classification of breast cancer is based on 

molecular subtypes (luminal A, luminal B, HER2-positive, triple-negative), histopathological 

types (in situ and invasive) and TNM staging. Our retrospective study, conducted among 18 

patients aged 20 to 80 years, identified the main epidemiological, clinical and biological 

characteristics. The results show a predominance of patients aged 50 to 60 and who were 

married (89.36%).Clinically, frequent lymph node involvement was observed, with tumours 

predominantly affecting the left breast (57.14% for CA 15-3 < 30 U/ml), particularly in the 

upper outer quadrant (OUQ) with 60.71% for CA 15-3 < 30 U/ml and 45.45% for CA 15-3 > 

30 U/ml. Histologically, grade II SBR invasive ductal carcinoma (IDC) was the most 

common. Strong expression of hormone receptors (ER+/PR+) was noted, associated with 

elevated CA15-3 levels, particularly in HER2-positive patients. These results confirm the 

value of CA15-3 for post-treatment monitoring. 

 

 

Keywords: breast cancer, family history, luminal A, histopathological types, CA 15-3. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 الملخص

ٝؼُذ سزطبُ اىثذٛ أحذ أمثز أّ٘اع اىسزطبّبث شٞ٘ػًب بِٞ اىْسبء فٜ اىؼبىٌ. ٗٝخَٞش سزطبُ اىثذٛ بخنبثز غٞز ٍْضبظ 

الاّخشبر إىٚ اىثذٛ اىَقببو ٗمذىل ىيخلاٝب اىثذٝٞت، ٗٝصٞب بشنو أسبسٜ اىقْ٘اث اىحيٞبٞت أٗ اىفصٞصبث، ٗىٔ اىقذرة ػيٚ 

إىٚ أػضبء بؼٞذة، ٍنّ٘بً ّقبئو. ٗٝزحبظ حط٘رٓ بؼذة ػ٘اٍو خطز: غٞز قببيت ىيخؼذٝو )اىؼَز، اىخبرٝخ اىؼبئيٜ، اىطفزاث 

ٗقببيت ىيخؼذٝو )اىسَْت، اسخٖلاك اىنح٘ه، اىخذخِٞ، ػَز اىحَو الأٗه(. ٝؼخَذ حصْٞف سزطبُ اىثذٛ  (BRCA اىدْٞٞت

ّ٘اع اىفزػٞت اىدشٝئٞت )اىيَؼٜػيٚ الأ  Aٜاىيَؼ ، Bٜإٝدبب ، HER2 ٜثلاثٜ اىسيبٜ(، ٗالأّ٘اع اىْسٞدٞت )ٍ٘ضؼ ،

ب،  80ٗ 20ٍزٝضت حخزاٗذ أػَبرِٕ بِٞ  18حذدث دراسخْب اىزخؼٞت، اىخٜ أخزٝج ػيٚ  .TNM ٗغشٗٛ( ٍٗزحيت ًٍ ػب

 60ٗ 50غيبت اىَزٝضبث اىي٘احٜ حخزاٗذ أػَبرِٕ بِٞ  اىخصبئص اى٘ببئٞت ٗاىسزٝزٝت ٗاىبٞ٘ى٘خٞت اىزئٞسٞت. حظُٖز اىْخبئح

ب ٗاىَخشٗخبث ) ًٍ ٍِ اىْبحٞت اىسزٝزٝت، ى٘حظج إصببت ٍخنزرة فٜ اىؼقذ اىيَفٞت، ٍغ غيبت الأٗراً فٜ اىثذٛ (.٪89,36ػب

٪ ػْذ57,14الأٝسز )  CA 15-3 < 30 ٜٗحذة/ٍو(، لا سَٞب فٜ اىزبغ اىؼي٘ٛ اىخبرخ (QSE)  ىـ60,71بْسبت %  CA 

15-3 < 30U/ml ٗ45,45ىـ %  CA 15-3 > 30U/ml. اىْبحٞت اىْسٞدٞت، مبُ سزطبُ اىقْ٘اث اىغذٝت اىَخسيو ٍِ 

(CCI) اىذرخت اىثبّٞت ٍِ SBR الأمثز شٞ٘ػًب. ٗقذ ى٘حظج حؼبٞز ق٘ٛ ىَسخقبلاث اىٖزٍّ٘بث ٕ٘ (RO+/RP+) ٍزحبظ ،

فٜ اىَخببؼت بؼذ  CA15-3 حؤمذ ٕذٓ اىْخبئح إَٔٞت .HER2 ، خبصتً ىذٙ اىَزٝضبث الإٝدببٞبث ىـCA15-3 ببرحفبع

 .اىؼلاج

 

 .CA 15-3، الأّ٘اع اىْسٞدٞت،A سزطبُ اىثذٛ، اىخبرٝخ اىؼبئيٜ، اىْ٘ع اىيَؼٜ الكلمات المفتاحية:
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   Le cancer du sein est l’un des cancers féminin représente une cause majeure de mortalité. 

C’est le cancer le plus fréquent chez les femmes, avec environ 2,3 millions de nouveaux cas 

diagnostiqués dans le monde en 2020 selon l'Organisation mondiale de la santé (OMS, 2024). 

Cette maladie reste un problème majeur de santé publique malgré les progrès réalisés dans les 

méthodes de diagnostic et les stratégies thérapeutiques. Le pronostic du cancer du sein est 

fortement lié au stade de la maladie au moment du diagnostic, à la rapidité de la prise en 

charge, ainsi qu’à la présence de facteurs biologiques et moléculaires qui permettent d’évaluer 

l’évolution tumorale. 

   Les marqueurs tumoraux jouent un rôle crucial dans la surveillance clinique des patientes 

souffrant d’un cancer du sein. Le CA15-3 (Carbohydrate Antigen 15-3) est l’un de ceux qui 

sont le plus utilisés en pratique médicale (Duffy, 2006). 

   Le CA15-3 est une glycoprotéine qui provient de la mucine MUC1 et qui se trouve à la 

surface des cellules épithéliales du sein (Kufe, 2009). En situation normale, sa concentration 

dans le sang est basse. En revanche, dans le cadre d'une transformation maligne, la 

surexpression de MUC1 par les cellules tumorales se traduit par une libération plus 

importante de fragments CA15-3 dans le sang (Cheung et al., 2001). Ainsi, une augmentation 

du taux sérique de CA15-3 est fréquemment observée dans les formes avancées ou 

métastatiques du cancer du sein (Harris et al., 2007).  

   Bien que ce marqueur ne soit pas assez sensible ni spécifique pour être employé dans le 

dépistage précoce du cancer du sein (Molina et al., 2005), il garde une utilité clinique 

reconnue dans plusieurs situations : surveillance de l'efficacité du traitement, dépistage 

précoce des rechutes et évaluation de l'évolution de la maladie (Riedingeret Gauchez, 2002 ; 

Sturgeon et al., 2008). Il a été constaté que l’augmentation du taux de CA15-3 indique 

souvent une grosse tumeur et un mauvais pronostic. Nous évaluons la prévalence du marqueur 

CA15-3 chez les patientes atteintes d’un cancer du sein pour mieux comprendre le rôle 

pronostique du marqueur.  

   Cette étude vise à évaluer la prévalence du CA15-3 chez les patientes atteintes d'un cancer 

du sein, ainsi que son impact pronostique. Nous analysons la relation entre le taux de CA15-3 

et les différents stades de la maladie, la présence de métastases, ainsi que l'intérêt de ce 

marqueur pour le suivi thérapeutique et l'évolution clinique des patientes. 

   Ce manuscrit est reparti en trois principales parties, la première s’agit d’une revue 

bibliographique, la seconde partie décrit le matériel utilisé ainsi que les méthodes suivies 
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pour déterminer les paramètres épidémiologiques et pathologiques des patientes, Quant à la 

dernière section, elle est consacrée aux résultats et discussion. À la fin du manuscrit une 

conclusion générale qui résume les résultats obtenus ainsi que les perspectives à envisager. 
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1. Sein normal 

1.1. Anatomie de sein 

   Le sein est une glande exocrine hormono-dépendante abritant la glande mammaire. Il est 

pair et sa morphologie varie selon le sexe et les phases de la vie génitale (Moore et Dalley, 

2001). Sa structure est complexe, chaque sein étant constitué de quinze à vingt compartiments 

séparés par du tissu graisseux, ce qui lui donne sa forme. Chaque compartiment contient des 

lobules et des canaux (figure 1). La principale fonction biologique du sein est la production de 

lait pour nourrir le nouveau-né (Chenafa, 2020). 

   Les seins se situent dans la partie antéro-supérieure du thorax, de part et d’autre du sternum, 

devant les muscles pectoraux, entre la 3
ème

  et la 7
ème

  côte. Le mamelon se trouve au niveau 

de la 9
ème

  vertèbre dorsale (Razali, 2018). 

   Le sein est divisé en quatre quadrants : supéro-externe, supéro-interne, inféro-interne et 

inféro-externe. Son poids varie en fonction de la morphologie et de l'état physiologique de la 

femme, notamment en période de grossesse ou d'allaitement (Roux, 2013). 

   La configuration externe du sein présente trois zones concentriques : le mamelon, l’aréole et 

la peau périaréolaire (figure 1). Le mamelon est une saillie cylindrique et conique, pigmentée, 

mesurant environ 10 mm en hauteur et en largeur. L’aréole est une surface annulaire de 15 à 

30 mm de diamètre, plus ou moins pigmentée et irrégulière, avec de petites saillies appelées 

tubercules. La peau périaréolaire est mince, lisse, souple et sans poils (Chenafa, 2020). 

 

 

Figure1. Structure du sein (Moore et Dalley, 2001). 
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1.2. Physiologie du sein 

   Les œstrogènes favorisent la croissance des canaux galactophores, augmentent l’index 

mitotique à leur extrémité et induisent la pigmentation de l’aréole. Ils stimulent également la 

différenciation et le développement de l’épithélium galactophorique. L’action de la 

progestérone sur la glande mammaire ne semble effective que si celle-ci a été préalablement 

sensibilisée par les œstrogènes. Elle induit une prolifération alvéo-acineuse et exerce un effet 

complémentaire à celui des œstrogènes, limitant ainsi la croissance des canaux 

galactophoriques et favorisant le développement des acini. L’ovaire joue un rôle déterminant 

dans la croissance mammaire à la puberté et assure le maintien de la glande mammaire avec 

une modulation périodique au cours du cycle reproductif. Une ovariectomie totale réalisée 

chez une jeune fille inhibe le développement mammaire à la puberté, tandis que chez l’adulte, 

elle entraîne des modifications minimes du volume mammaire (Kodio, 2022).   

   D’autres hormones contribuent à la régulation de la glande mammaire. La FSH stimule la 

maturation folliculaire et la sécrétion d’œstrogènes, tout en participant au maintien des 

caractères sexuels secondaires. La LH est impliquée dans le déclenchement de l’ovulation, la 

formation du corps jaune et la stimulation de la sécrétion de progestérone. La prolactine, 

principale hormone lactogène, joue un rôle essentiel après l’accouchement en induisant la 

montée laiteuse. Elle intervient également dans la mammogenèse en favorisant la 

différenciation des alvéoles durant la grossesse et en potentialisant l’action de l’œstradiol sur 

les cellules épithéliales, tout en exerçant un effet prolifératif in vivo.   

   Par ailleurs, la glande surrénale et la thyroïde semblent également impliquées dans le 

développement mammaire. En revanche, les androgènes exercent un effet inhibiteur sur la 

croissance et la différenciation cellulaires ; chez le fœtus mâle, ils induisent la régression de 

l’ébauche mammaire (Kodio, 2022).   

1.3. Histologie du sein   

   Le tissu mammaire est constitué de divers types cellulaires. L’épithélium mammaire est 

formé d’une monocouche de cellules cuboïdes qui tapissent la lumière des canaux et des acini 

(figure 2). Ces cellules présentent un phénotype sécrétoire bien distinct (Ollivier-Bousquet et 

al., 2006). Juste en dessous, une couche discontinue de cellules myoépithéliales, allongées et 

riches en actine, joue un rôle clé dans l’éjection du lait synthétisé et accumulé dans les acini, 

grâce à leur capacité contractile. Cette double couche cellulaire est entourée par la membrane 
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basale, qui limite la prolifération des cellules épithéliales et favorise leur polarisation 

(Lurant, 2003 ; Sylvan, 2004 ; Vandermoere, 2005).   

 

Figure 2. Organisation histologique de la glande mammaire (Bastian, 2001). 

 

   Parmi les cellules du stroma, les fibroblastes contribuent à l’organisation de la matrice 

extracellulaire sur laquelle reposent les cellules épithéliales mammaires. Leur 

dysfonctionnement peut entraîner une désintégration de cette matrice, facilitant ainsi la 

migration des cellules épithéliales. Les adipocytes stromaux, bien que n’étant pas strictement 

considérés comme des cellules mammaires, sont indispensables au développement du tissu 

mammaire. En effet, en l’absence de coussinets graisseux, les bourgeons mammaires ne 

peuvent pas se développer ni former les réseaux de canaux et de lobules mammaires (Tahari, 

2007). 

2. Sein pathologique  

2.1. Définition  

   Le cancer du sein, également dénommé tumeur maligne du sein ou cancer de la glande 

mammaire, figure parmi les cancers les plus fréquents chez la femme, mais cela ne signifie 
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pas que les hommes ne peuvent pas en être atteints. Selon l'organisation mondiale de la santé 

(OMS, 2025), entre 0,5 % et 1 % des hommes sont atteints par cette maladie. 

   Le cancer du sein se caractérise généralement par une prolifération anarchique et 

incontrôlée de cellules anormales (cancéreuses). Ces cellules prennent naissance soit dans les 

lobes (glandes productrices de lait), soit dans les canaux galactophores (conduits qui 

acheminent le lait vers le mamelon). Ces cellules cancéreuses peuvent migrer vers d'autres 

organes, donnant lieu à des métastases (OMS, 2025). 

   En Algérie, le cancer du sein constitue un problème majeur de santé publique, avec des 

milliers de décès et environ 14000 nouveaux cas diagnostiqués chaque année, selon le registre 

du cancer de l'Institut national de santé publique. À l'échelle mondiale, 2,3 millions de 

nouveaux cas ont été recensés en 2022, d'après l'Organisation mondiale de la santé (OMS, 

2024). 

2.2. Classification de cancer du sein  

2.2.1. Types histopathologies du cancer du sein 

   La classification histopathologique correspond à l'étude des tumeurs mammaires. ces 

dernières  peuvent être divisées en fonction de leurs caractéristiques d’infiltration des tissus 

environnants en carcinomes non invasifs (in situ) et en carcinomes invasifs (infiltrant), selon 

l'origine des cellules tumorales (canalaire ou lobulaire), ainsi que le degré de différenciation 

cellulaire, également appelé grade (Behnas et al., 2021). 

2.2.1.1. Carcinome in situ (non invasifs) : 

Dans ce cas, les cellules cancéreuses se trouvent uniquement à l'intérieur des canaux 

ou des lobules, sans qu’elles ne dépassent la paroi du canal galactophore vers les tissus 

environnants, et il y en a deux formes principales (Belaoudja et al., 2023). 

  Carcinome canalaire in situ (CCIS) 

   Est la forme la plus fréquente, il est complexe et hétérogène et souvent détecté par 

mammographie. CCIS est une prolifération de cellules épithéliales malignes qui restent dans 

les canaux galactophores et sans invasion d'autres tissus, mais parfois pénètre les membranes 

voisines et devient carcinome invasif (Lee et al., 2012). 
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 Carcinome lobulaire in situ (CLIS)  

   La forme la plus rare, est une prolifération néoplasique non invasive des cellules des lobules 

mammaires. Il est souvent considéré  comme un marqueur de risque et une lésion précurseur 

potentielle, surtout dans certaines variantes. Cette distinction est importante dans les 

classifications modernes  du cancer du  sein (Allred, 2010). 

2.2.1.2. Carcinome infiltrant  

   Appelé aussi carcinome invasif, lorsque les cellules cancéreuses proliférer et ne restent plus 

aux canaux ou aux lobules mammaires, et infiltre les tissus environnants (Makki J. 2015). 

 Carcinome canalaire infiltrant (CCI) 

   C’est la forme invasive la plus courante parmi les carcinomes mammaires. Dans ce cas les 

cellules cancéreuses envahissent le stroma mammaire (figure 3) (McCart et al., 2021). 

 Carcinome lobulaire infiltrant (CLI) 

   Il représente environ 5 à 15% des cancers mammaires invasifs (figure 3) (Wilson et al., 

2021). 

 

Figure 3. Carcinome infiltrant (PQDCS, 2024). 
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2.3. Classification TNM  

   Il s'agit du système international de classification du cancer du sein, élaboré par l'American 

Joint Committee on Cancer (AJCC). Entre 1943 et 1952, le chirurgien français Pierre Denoix, 

a proposé ce système de classification des stades du cancer du sein. Il existe même encore 

aujourd’hui, dans le but d'établir une norme unifiée pour le diagnostic et le traitement. Ce 

système a également été proposé en 1959 comme référence internationale pour les équipes 

d'oncologie afin de déterminer l'étendue de la propagation du cancer. Elle repose sur 3 

critères : 

   T : décrit la taille de la tumeur et son extension à la peau ou à la paroi du thorax sous le 

sein, allant de Tx (tumeur non évaluable) à T4. 

   N: indique si le cancer s'est étendu aux ganglions lymphatiques situés près du sein sous 

l’aisselle et allant de Nx (envahissement des ganglions non évaluable) à N3. 

   M : s'est étendu ou non à des organes distants avec Mx (faible pour les métastases), M0 

(absence de métastase) ou M1 (présence de métastases), exemple dans les poumons ou dans 

les os. 

Tableau 1. Classification T (clinique [cT] et pathologique [pT]) (Lacroix-

Triki et PenaultLlorca, 2017). 

Catégorie  Critères 

Tx  La tumeur primaire ne peut être évaluée 

T0  Pas de tumeur primaire 

Tis 

(DCIS)  

Carcinome canalaire in situ 

Tis 

(Paget)  

Maladie de Paget sans lésion carcinomateuse in situ ou infiltrantesous 

jacente (en cas de lésion sous-jacente, le T correspond à ladite lésion) 
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T1  

T1mi  

T1a  

T1b  

T1c 

Tumeur ≤ 20 mm  

Tumeur ≤ 1 mm  

Tumeur > 1 mm et ≤ 5 mm (de 1,1 à 1,9 mm, arrondir à 2 mm) 

Tumeur > 5 mm et ≤10 mm  

Tumeur > 10 mm et ≤ 20 mm 

T2  Tumeur > 20 mm et ≤ 50 mm 

T3  Tumeur > 50 mm 

T4  

T4a  

T4b  

T4c  

T4d 

Extension à la paroi thoracique ou à la peau, quelle que soit la taille  

 

Extension à la paroi thoracique (atteinte seule du muscle pectoral exclue) 

Ulcération ou œdème/peau d’orange ou nodule macroscopique 

ipsilatéral  séparé de la tumeur principale sans signe de sein inflammatoire 

T4a + T4b  

Carcinome (sein) inflammatoire (œdème/érythème ≥1/3 du sein) 

Tableau 2. Classification N clinique (cN), telle qu’évaluée par l’examen clinique 

et/ou  l’imagerie (Lacroix-Trikiet Penault-Llorca, 2017). 

Catégorie  Critères 

cNx  Évaluation ganglionnaire régionale non réalisable (chirurgie antérieure) 

cN0  Absence de métastase ganglionnaire 

cN1 Métastase mobile dans les ganglions homolatéraux de niveau I/II 

cN1mi Micrométastase (< 0,2 mm et ≤ 2 mm) [rare, mais possible en cas àde 

ganglion  sentinelle avant la chirurgie du sein] 

cN2  

cN2a Métastase fixée dans les ganglions homolatéraux de niveau I/II 

cN2b Métastase dans les ganglions mammaires internes sans 
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envahissement  axillaire 

cN3   

cN3a Métastase dans les ganglions sous-claviculaires homolatéraux 

cN3b Métastase dans les ganglions mammaires internes avec  envahissement axillaire 

 cN3c Métastase dans les ganglions sus-claviculaires homolatéraux 

 

Tableau 3. Classification N pathologique (pN) (Lacroix-Trikiet Penault-Llorca, 2017).  

Catégorie  Critères 

pNx  Évaluation ganglionnaire régionale non réalisable 

pN0 Absence de métastase ganglionnaire ou seule présence de cellules isolées 

pN0(i+) Cellules tumorales isolées (≤ 0,2 mm) 

pN0(mol+) RT-PCR positive sans cellule identifiée microscopiquement 

pN1  

pN1mi Micrométastase (≈ 200 cellules soit > 0,2 mm et ≤ 2 mm) 

pN1a Métastases dans 1 à 3 ganglions axillaires dont au moins une > 2 mm 

pN1b 

pN1c 

Métastase > 0, 2 mm dans les ganglions sentinelles mammaires internes 

Association de pN1a et pN1b 

pN2  

pN2a Métastase dans 4 à 9 ganglions axillaires dont au moins une > 2 mm 

pN2b Métastase mammaire interne clinique (prouvée ou non  

microscopiquement) sans envahissement axillaire à l’examen microscopique 

pN3  
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pN3a Métastases dans ≥10 ganglions axillaires dont au moins une > 2 mm 

ou  métastase ganglionnaire sous-claviculaire (niveau III) 

pN3b Métastase mammaire interne clinique (prouvée ou non 

microscopiquement)  avec envahissement axillaire à l’examen 

microscopique, pN1a ou pN2aou  pN2a avec pN1b 

pN3c Métastase ganglionnaire sus-claviculaire homolatérale 

 

Tableau 4. Stade pronostique dit anatomique (Lacroix-Trikiet Penault-Llorca, 2017). 

T  N  M  Stade pronostique ―anatomique‖ 

Tis  N0  M0  0 

T1  N0  M0  IA 

T0-1  N1mi  M0  IB 

T0-1  

T2 

N1  

N0 

M0  

M0 

IIA 

T2  

T3 

N1  

N0 

M0  

M0 

IIB 

T0-3  

T3 

N2  

N1 

M0  

M0 

IIIA 

T4  N0-2  M0  IIIB 

Tout T  N3  M0  IIIC 

Tout T  Tout N  M1  IV 
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2.4. Facteurs de risques 

   Il n'existe pas de détermination précise des causes du cancer du sein, mais il y a certains 

facteurs de risques qui contribuent à l'apparition et au développement de cette maladie. Ces 

facteurs sont généralement classés en facteurs non modifiables et facteurs modifiables  

2.4.1. Facteurs non modifiables  

2.4.1.1. Age  

   Plus l'âge augmente, plus le risque de développer un cancer du sein augmente. Selon les 

études, l'âge le plus touché par cette maladie se situe entre 50 et 79 ans. En Algérie, l'âge 

médian au moment du diagnostic du cancer du sein est de 47 ans (Guendouz et al., 2024). 

2.4.1.2. Sexe  

   Cette maladie touche souvent les femmes à un taux élevé car l'œstrogène et la progestérone 

stimulent la différenciation des cellules mammaires. Pour les hommes, le risque de 

développer un cancer du sein est très faible de 0,5% à 1% (Łukasiewicz et al., 2021 ; OMS, 

2026). 

2.4.1.3. Antécédents familiaux  

   C’est un facteur de risque majeur de cancer du sein .Cela concerne les proches du premier 

degré (la mère, la fille, la sœur), plus il y a des cas dans la famille, plus le risque est élevé. Il 

s'agit de la transmission des gènes par exemple BRCA1, BRCA2 et TP53 (Łukasiewicz et al., 

S.2021). 

2.4.1.4. Ménopause tardive  

   Les femmes présentant une ménopause précoce ont un risque réduit de développer un 

cancer du sein, comparativement aux femmes dont la ménopause survient après 50 ans, qui 

présentent un risque accru. Cette différence est liée aux hormones ovariennes (Frikha et 

Chlif, 2021). 

2.4.2. Facteurs modifiables  

2.4.2.1. Traitements hormonaux de la ménopause (THM) 
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   Ce traitement, qui associe œstrogènes et progestatifs, influence le risque de développer un 

cancer du sein. Des études françaises ont montré un risque plus faible avec l'association 

œstrogènes-progestatifs qu'avec un traitement par progestatifs seuls. Plus la durée du 

traitement est longue, plus le risque est élevé, notamment après trois ans, car cela peut 

réactiver des cellules dormantes dans le sein infraclinique. Par conséquent, le risque persiste 

plusieurs années après l'arrêt du traitement (Cordina-Duverger et al., 2017). 

2.4.2.2. Allaitement 

   Il s'agit d'une action positive qui joue un rôle protecteur majeur, et le risque de développer 

la maladie diminue avec la durée de l'allaitement. Cela contribue, d'une part, à la maturation 

complète des cellules mammaires et prévient leur transformation en cellules cancéreuses, et 

d'autre part, en l'absence d'ovulation (Cordina-Duverger, 2016). 

2.4.2.3. Alimentation 

   En 2017, une étude a mis en évidence une augmentation de 52 %, associée à la 

consommation d'aliments à faible valeur nutritionnelle (Deschasaux et al., 2017). D'autres 

études ont souligné l'importance du régime méditerranéen, riche en fruits, légumes, poisson et 

soja, qui contribue à réduire le risque de cancer. Par ailleurs, aucune donnée n'est disponible 

concernant l'impact des habitudes alimentaires traditionnelles sur ce risque. 

   Quant au régime occidental, qui comprend la restauration rapide, une forte consommation 

de graisses saturées et de sucres, ainsi que de charcuteries, une étude a indiqué un risque accru 

de cancer (Albuquerque et al., 2014). Une étude de 2019 a également montré une 

augmentation de 11 % du risque associée à la consommation quotidienne de 100 ml de 

boissons sucrées (Chazelas et al., 2019). 

2.4.2.4. Alcool 

   La consommation d'alcool est associée à un risque accru de développer cette maladie ; pour 

chaque tranche de 10 grammes d'alcool consommée quotidiennement, le risque augmente de 

4,3 %. Une consommation quotidienne de 5 à 15 grammes correspond à une augmentation du 

risque de 5,9 %, comme l'a montré une étude réalisée en 2015 (Makki, 2015). 
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2.4.2.5. Tabagisme   

   Toutefois le tabagisme constitue une importante source de substances carcinogènes, la 

cigarette n’est pas considérée comme un facteur de risque établi du cancer du sein : La 

littérature ne plaide pas en faveur d’un consensus : certaines recherches ont trouvé que les 

fumeuses présentent un risque réduit, d’autres aucun risque ; L’effet protecteur de la cigarette 

dans le cancer du sein serait dû à l’action anti-œstrogénique du tabac et à la diminution des 

œstrogènes circulante : Il a été rapporté que les fumeuses ont une ménopause précoce et une 

concentration urinaire réduite d’œstrogènes pendant la phase lutéale du cycle menstruel 

(Nkondjock et Ghadirian, 2005). Contrairement à d’autres études qui associent 

l’augmentation du risque de cancer au tabagisme. Les résultats les plus récents, incluant une 

méta-analyse, sont en faveur d’une augmentation du risque, notamment chez les femmes 

ayant commencé à fumer avant leur première grossesse, pour ceci il parait intéressant de 

prendre en compte la durée du tabagisme et la quantité de cigarettes fumées chez les 

anciennes fumeuses. Le tabagisme passif pourrait aussi être associé à une augmentation du 

risque, bien que les études ne convergent pas toutes, certaines études associent un risque de 

60 % ; Ce risque est multiplié par trois chez les femmes après la Ménopause (Dossus et al., 

2014). 

2.4.2.6. Obésité 

   L'obésité augmente significativement le risque de cancer du sein chez les femmes 

ménopausées. Cette corrélation indique qu'un indice de masse corporelle (IMC) élevé 

influence la concentration d'œstrogènes dans le sang, entraînant ainsi une augmentation du 

risque. Pour chaque augmentation de 5 kg/m² de l'IMC, le risque relatif est associé à une 

augmentation de 19 %. Inversement, une diminution du risque est associée à une réduction de 

la concentration d'œstradiol libre dans le sang, induisant une diminution de l'IMC. Cette 

diminution modifie les taux d'œstrogènes et, par conséquent, ralentit la croissance tumorale 

(Key et al., 2003). 

2.5. Sous-types moléculaires du cancer du sein  

   Pour le moment, deux méthodes sont utilisées pour déterminer le sous types moléculaires : 

les tests génétiques et les marqueurs immunohistochimiques (IHC). Les principaux sous-types 

moléculaires sont le luminal A, le luminal B, le HER2 positif et le triple négatif (Gao et 

Swain, 2018). 
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2.5.1. Luminal A  

   C’est le sous type le plus fréquent, il est caractérisé par un faible taux de prolifération des 

cellules cancéreuses (tableau 5). Le sous-type Luminal A se distingue par la présence des 

récepteurs d’œstrogène (RO) et de progestérone (RP) (>20%) et HER2 (humain epidermol 

growthreceptor 2) est négatif et aussi faible niveaux de ki67 (<14%) (Gao et Swain, 2018). 

La croissance tumoral dans ce sous type est plus lente, ce qui fait une bonne réponse à 

l’hormonothérapie (Ciriello et al., 2013). 

2.5.2. Luminal B  

   Les tumeurs luminal B sont des tumeurs prolifératives caractérisées par la présence de 

récepteurs aux œstrogènes (RO) et à la progestérone (RP), bien que leur expression soit moins 

marquée que dans les tumeurs luminales A (tableau 5). Elles peuvent également présenter une 

surexpression du récepteur HER2, responsable de la croissance et de la prolifération rapide et 

forte des cellules cancéreuses, avec un indice Ki-67 supérieur à 15 %, ce qui les classe parmi 

les tumeurs très agressives. Histologiquement, elles sont souvent classées en grade II ou III 

(Fondation ARC, 2020). 

2.5.3. HER2 +  

   Il représente 20 % de l’ensemble des cancers du sein (Mery et al., 2021). Le sous-type 

HER2+, possèdent une grande quantité de récepteur HER à la surface des cellules cancéreuses 

(vérifiée par examen immunohistochimie) (Alfred, 2025). 

Le HER2 + est défini aussi par une amplification du gène ERBB2 et aussi le sous type le plus 

agressif (tableau 5), parce que la croissance et la prolifération des cellules cancéreuses est très 

rapide et plus élevée avec les formes luminal A et luminal B (Swain et al., 2023). 

2.5.4. Triple négatif  

   Il s'agit d'un type plus agressif historiquement et moins fréquent, représentant 15 à 20 % de 

tous les cancers du sein (Sharma, 2018). Il est associé à un pronostic plus défavorable que les 

autres sous-types, avec un taux de récidive élevé .Comme il ne répond ni à l'hormonothérapie 

ni aux thérapies ciblées anti-HER2, en raison de l'absence de récepteurs aux œstrogènes (RO) 

et à la progestérone (RP) et de la non-surexpression de HER2. C'est pourquoi on l'appelle 

cancer du sein triple négatif. Cette tumeur exprime des gènes présents dans les cellules 

basales du sein, à savoir : Kératine 5 (KRT5), Kératine 17 (KRT17) et Lamine γ2 (LAMC2). 



Revue bibliographique 
 

 
17 

Elle présente également des marqueurs spécifiques permettant son identification, tels que : 

CK 5/6 (cytokératine 5/6), EGFR (récepteur du facteur de croissance épidermique). 

De plus, il nécessite une chimiothérapie variable et présente un taux de récidive plus élevé 

(Anders et al., 2016). 

Tableau 5. Principales caractéristiques des types moléculaires des cancers du sein (Gruver et 

al., 2011). 

Sous- type 

Moléculaire 

Gènes 

représentatifs  

du sous-type 

Marqueurs 

caractéristiques 

du sous type 

Grade 

histologique 

Pronostique associé 

Luminal A  Récepteurs aux   

œstrogènes (ESR1)  

RO
+
et/ou RP

+
, 

HER2,  Ki67 

peu abondant.  

Bas grade  Sensible à 

l’hormonothérapie 

Réponse à la 

chimiothérapie  varia

ble. 

Généralement de bon 

pronostic. 

Luminal B  Récepteurs aux   

œstrogènes (ESR1)  

RO
+ 

et/ou RP
+
, 

HER2
+
. 

Grade plus   

élevé que 

le  sous-type   

Luminal A 

Sensible à 

l’hormonothérapie 

Réponse à la 

chimiothérapie  varia

ble. 

De moins bon 

pronostic que 

le  sous-type Luminal 

A. 

HER2  HER2 (ERBB2),   

amplification du 

locus  ERBB 

RO
-
, RP

-
, HER2

+
. Grade élevé  Répond à la thérapie 

ciblée  (trastuzumab). 

Réponse à la 

chimiothérapie  varia

ble. 

Généralement de 

mauvais 
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pronostic. 

Triple négatif Kératine 5 (KRT5) 

Kératine 17 

(KRT17)  

Lamine,  2 

(LAMC2) 

RO-, RP-, CK 5/6+ et 

/ou EGFR+. 

Grade élevé Répond à la thérapie 

ciblée (trastuzumab). 

Réponse à la 

chimiothérapie 

variable. 

Généralement de 

mauvais pronostic. 

 

3. Biomarqueurs tumoraux dans le cancer du sein 

   Un biomarqueur (abréviation de marqueur biologique) est une caractéristique biologique 

que l'on peut mesurer et qui reflète un processus physiologique normal, pathologique ou une 

réponse à un traitement. National Institutes of Health (NIH) et Food and Drug Administration 

(FDA) considèrent les biomarqueurs comme des indicateurs objectifs et quantifiables qui 

permettent d'évaluer l'état de santé d'un individu. En cancérologie, les biomarqueurs peuvent 

être des molécules comme des protéines, des fragments d'ADN ou d'ARN, que l'on peut 

détecter dans le sang ou dans les tissus tumoraux. Les biomarqueurs jouent un rôle essentiel 

dans le diagnostic, le pronostic et le suivi thérapeutique des patients atteints de cancer. Par 

exemple, le biomarqueur CA 15-3 est largement utilisé pour suivre l'évolution du cancer du 

sein, notamment pour évaluer la réponse au traitement et détecter d'éventuelles récidives du 

cancer du sein. Les biomarqueurs sont donc très importants pour les patients atteints de cancer 

du sein (FDA-NIH, 2016). 

3.1. Types de biomarqueur  

3.1.1. Biomarqueurs diagnostic 

   Ce sont des indicateurs biologiques qui peuvent être mesurés tels que les protéines et les 

enzymes. Ils ont une grande importance, notamment pour aider à détecter et à confirmer un 



Revue bibliographique 
 

 
19 

état pathologique particulier, distinguer entre différents types de maladies et déterminer un 

sous-type de la maladie (FDA-NIH, 2016). 

 

3.1.2. Biomarqueurs  pronostic 

   Il s'agit des biomarqueurs utilisés pour surveiller l'évolution de la maladie chez un patient, 

indépendamment de tout  traitement. Ces signes permettent d'identifier la progression de la 

maladie et les rechutes chez les individus non traités   

3.1.3. Biomarqueurs  prédictifs  

   Ce type d'indicateur biologique permet de suivre la réponse d'un patient à un traitement 

spécifique et contribue également à déterminer le traitement le plus approprié en fonction de 

son état. Par exemple, en oncologie, les biomarqueurs peuvent prédire la sensibilité d'une 

tumeur à la chimiothérapie (FDA-NIH, 2016). 

3.2. Principaux marqueurs  

3.2.1. HER2 (Humain Epidermalgrowth factor Receptor 2)  

   Il est codé par le gène ERB2. Il s'agit d'un récepteur tyrosine kinase transmembranaire de la 

famille EGRF (figure. 4). Lors d'une duplication génique, les cellules s'activent et prolifèrent 

anormalement, ce qui conduit au développement de certains types de cancers, dont le cancer 

du sein. Environ 20 à 30 % des cancers du sein sont positifs (Cheng, 2024). Il contribue à la 

classification des cancers du sein et au choix du traitement approprié. Sa détection peut se 

faire par immunohistochimie ou par hybridation in situ (Lopez-Gonzalez et al., 2024). 
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Figure 4. Le récepteur HER2 exprimé dans cellule normal et cellule du cancer du sein 

(WhatHealth.2026). 

3.2.2. RO (Estrogenreceptor) et RP (Progesteronereceptor)  

   Ce sont des récepteurs protéiques nucléaires présents dans certaines cellules cancéreuses du 

sein, et si le récepteur RO est positif, cela résulte d'une stimulation de la tumeur par les 

œstrogènes, favorisant ainsi sa croissance. Quant aux récepteurs de progestérone (RP), ils sont 

souvent liés aux récepteurs d'œstrogènes (RO), et lorsqu'il est positif, cela indique que la 

tumeur est hormono-dépendante dans sa croissance et contribue à une évaluation plus précise 

du cancer. Ces deux éléments sont très importants pour déterminer le type de cancer du sein et 

identifier le traitement hormonal approprié. Ils sont souvent analysés par les tests 

immunohistochimiques (IHC) (Li et al., 2022).  

3.2.3.Ki67  

   C’est un marqueur de prolifération. Il s’agit d’une protéine nucléaire codée par le gène 

MKI67, exprimée dans les cellules en division. Elle est généralement présente dans les phases 

G1, S, G2 et M et absente en phase G0. La principale technique de mesure de Ki67 est 

l'immunohistochimie (IHC), et les résultats sont exprimés en pourcentages (Davey et al., 

2021). Des niveaux élevés de Ki67 indiquent une tumeur plus agressive et constituent un 

indicateur pronostique important. Ils permettent également de prédire la réponse à la 

chimiothérapie (Ragab et al., 2018). 

3.2.4. CA 15-3 (Carbohydrate Antigen 15-3)  

   Le CA 15-3 est une glycoprotéine dérivée de MUC1 (Mucine 1), dont le taux est élevé dans 

certains cas de cancer du sein (Duffy et al., 2000). Le CA 15-3 est utilisé pour le suivi de la 

progression de la maladie, mais pas pour le diagnostic. Par exemple, une augmentation 

progressive du taux de CA 15-3 peut indiquer une récidive après traitement ou la présence de 

métastases, tandis qu'une diminution suggère une bonne réponse au traitement (Antoine et al., 

1994). 

3.2.5. ACE (Antigène carcino-enmbryonnaire) 

   Est une glycoprotéine sécrétée au cours du développement embryonnaire. Non spécifique 

du cancer, l’ACE est utilisé pour suivre l'évolution de la maladie ; par exemple, un taux élevé 
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peut indiquer une progression ou une récidive tumorale, tandis qu'un taux diminué peut 

indiquer une réponse au traitement (Jean-Michel et al., 2018). 

  

4. Antigène carbohydrate 15-3 (CA 15-3) 

4.1. Origine et nature moléculaire de CA 15-3 

Le CA 15-3 est un marqueur sérique utilisé dans le cancer du sein. C’est une glycoprotéine 

qui fait partie d’une famille associée au gène MUC1. Il est le domaine soluble extracellulaire 

hautement glycosylé de la mucine 1 (MUC1), exprimé principalement à la surface des cellules 

épithéliales (figure 5). Dans le tissu normal, MUC1 est exprimé dans les canaux et les acini 

d’où il est libéré dans le lait sous forme soluble et lié à des gouttelettes de lipides. En cas de 

transformation tumorale, il va y avoir une rupture de l’architecture cellulaire et une libération 

de MUC1 dans la circulation qui produira le CA 15-3 (Riedinger, 2010 ; Sahnoune et 

Assamer, 2021). 

 

Figure 5. Structure des MUC 1 et du CA 15-3 (Sahnoune et Assamer, 2021).  

 

 Seuil et demi-vie biologique 

   La valeur limite du CA15-3 sérique chez le sujet sain est de 25 à 30 U/ml et sa demi-vie 

plasmatique est comprise entre 8 et 10 jours (Riedinger, 2010 ; Sahnoune et Assamer, 

2021). 
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 Spécificité 

   Des taux élevés de CA15-3 peuvent être observés dans diverses pathologies bénignes et 

malignes (Riedinger, 2010 ; Sahnoune et Assamer, 2021). 

 

 Sensibilité 

   Au moment du diagnostic initial, la sensibilité du CA15-3 est faible et ne dépasse pas 25% 

des cancers du sein non métastatiques. L’incidence de taux élevés de CA15-3 est corrélée au 

stade d’extension de la lésion : elle passe de 7% pour les stades I à 17% pour les stades II, 

64% pour les stades III et près de 67 % pour les stades IV (Kallioniemi et al., 1988 ; 

Sahnoune et Assamer, 2021). 

 Variations physiologiques 

   Les causes de variations physiologiques des taux de CA15-3 sont rares. L’âge, le sexe, le 

tabagisme, la lactation, la période du cycle sont sans incidence sur les taux sériques de CA15-

3 (Anaes, 1997). En revanche, la grossesse s’accompagne parfois d’élévations de CA15-3 

pouvant atteindre 80UI/ml. Cette augmentation serait due à des modifications de la glande 

mammaire entraînant une augmentation de la sécrétion des mucines (Riedinger et Gauchez, 

2002 ; Sahnoune et Assamer, 2021). 

 Variations pathologiques 

   La faible sensibilité du CA15-3 ne permet pas de l’utiliser au moment du diagnostic, ni au 

moment d’une récidive locale, mais à ce moment son intérêt est pronostic. En effet, 90% des 

patientes ayant un taux élevé développeront des métastases. Il existe une bonne corrélation 

entre le taux de CA15-3 et l’évolution de la maladie. La diminution du taux indique une 

bonne réponse au traitement avec une survie plus longue. Le CA15-3 ne peut absolument pas 

être utilisé comme élément de dépistage des cancers du sein. Il existe sur ce point d’un 

véritable consensus international (Riedinger et Gauchez, 2002). 

 Structure et fonction 

   Le CA15-3 est une glycoprotéine circulante de type mucine définie par son 

immunoréactivité avec deux anticorps monoclonaux (Konan, 2016) :  
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l’AcM 115 D8 dirigé contre la membrane du globule graisseux du lait humain. 

(Hilkens et al., 1984). Il est obtenu par immunisation de souris avec des membranes des 

globules lipidiques de lait humain. Il reconnait l’antigène de différenciation situé à la surface 

des cellules épithéliales de la glande mammaire. Il se lie à une glycoprotéine appelée MAM-6 

présente sur la plupart des cellules épithéliales normales et cancéreuses de plusieurs organes 

(sein, utérus, ovaire, prostate, vessie, estomac, colon et poumon) (Konan, 2016). 

l’AcM DF3 qui est dirigé contre la membrane de cellules humaines du cancer du sein 

(MCF7) issues d’une tumeur mammaire humaine (Kufe et al., 1984). Il est obtenu à partir de 

souris immunisées avec une lignée cellulaire (MCF-7) d’un carcinome du sein métastatique 

humain. Il reconnaît un autre épitope du complexe MAM-6. Cet épitope est présent au pôle 

apical des cellules épithéliales mammaires les plus différenciées et dans le cytoplasme des 

cellules moins différenciées. L’antigène DF3 est mis en évidence également dans le 

cytoplasme des tumeurs malignes de l’ovaire et au pôle apical des tumeurs bénignes de 

l’ovaire (Konan, 2016). 

 Méthode de dosage 

   La plupart des méthodes actuelles de dosage sont des techniques immunométriques de type 

« sandwich » utilisant l’AcM 115D8 (comme anticorps de capture, fixé sur un support) et 

l’AcM DF3 (comme anticorps de révélation, lié à un traceur). Historiquement, la technique de 

référence était de type IRMA (Immuno Radio Metric Assay) utilisant un anticorps de 

révélation marqué à l’iode 125 (125I). La technique IRMA tend à présent à être remplacée par 

des techniques « froides » (sans isotope radioactif) basée sur l’immunofluorescence (Konan, 

2016). 

4.2. Utilisation clinique du CA 15-3  

4.2.1. Rôle du CA 15-3 dans le dépistage des cancers du sein 

   L’analyse de la littérature montre que le CA 15-3 n’est élevé au stade du diagnostic de 

cancer du sein que dans moins de 30 % des cas (9 % des stades I et 19 % des stades II) 

(Anaes, 1997). Le taux de CA 15-3 est en fait corrélé positivement à la taille de la tumeur, 

ainsi qu’à l’envahissement et au nombre de ganglions axillaires envahis. Il est donc rarement 

élevé lorsque la tumeur est à un stade infraclinique. Par conséquent, le CA 15-3 ne peut 

absolument pas être utilisé comme élément de dépistage des cancers du sein. Il existe sur ce 

point d’un véritable consensus international (Anaes, 1997 ; Sturgeon et al., 2008). 
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4.2.2. Rôle du CA15-3 dans le diagnostic des cancers du sein 

   Une méta-analyse, regroupant 23 études dont les valeurs seuils varient de 24 à 40 kU/l et 

publiées entre 1988 et 1998 accorde au CA 15-3 une sensibilité tous stades confondus de 13 à 

65 % pour une spécificité comprise entre 87 et 100 %. En dépit d’une excellente spécificité, la 

faible sensibilité de ce marqueur l’empêche d’être utilisé comme moyen diagnostique des 

cancers du sein. Toutes les conférences de consensus sont unanimes à ce sujet (Anaes, 1997). 

4.2.3. Intérêt de la concentration initiale du CA15-3 

   Le dosage initial du CA15-3 permet d'obtenir une valeur de référence individuelle, 

indispensable pour évaluer l'efficacité d'un traitement et détecter précocement une récidive. 

Un taux élevé est plus fréquent dans les formes avancées : sa sensibilité varie de 9,8 % (stade 

I) à 76 % (stade IV). Il est associé aux tumeurs de grande taille (46,2 % des T3-T4), aux 

envahissements ganglionnaires (29,3 % des N+) et aux métastases (88 % des M+) (Riedinger 

et Gauchez, 2002). Selon dix études (Molina et al., 2003 ; Cheung et al., 2001 ; Sturgeon et 

al., 2008). la concentration initiale du CA15-3 est un facteur pronostique indépendant. Une 

valeur élevée doit donc faire rechercher activement des métastases avant toute décision 

thérapeutique (Cheung et al., 2001). Les recommandations divergent : l'Anaes déconseille 

son dosage au stade initial hors recherche (Riedinger et Gauchez, 2002); l'ASCO ne le 

recommande ni ne le déconseille (ASCO, 2007); les SOR le préconisent en présence de 

facteurs pronostiques péjoratifs (SOR, 2003). 

4.2.4. Suivi biologique du traitement initial par CA 15-3 

   La normalisation du CA 15-3 après traitement initial est un facteur de bon pronostic, tandis 

que sa non-normalisation indique une inefficacité thérapeutique et un mauvais pronostic. 

Seules les recommandations des SOR et de l'EGTM reconnaissent son utilité dans cette 

indication (Molina et al., 2003 ; SOR, 2003 ; Bossuyt, 2006 ; EGTM, 2005). 

4.2.5. Diagnostic et traitement précoces des métastases 

   L'élévation isolée du CA15-3 pose la question d'un traitement précoce des métastases, avant 

l'apparition des signes cliniques. Plusieurs études suggèrent un bénéfice (allongement du délai 

de récidive, voire survie), mais leurs biais méthodologiques limitent leur portée. Des 

contraintes éthiques freinent les essais randomisés. La cinétique de croissance du CA15-3 
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pourrait aider à personnaliser la décision thérapeutique (Jäger et  Lang, 1993 ; Kovner et al., 

1994 ; Lyman et  al., 2005 ; Konan, 2016). 
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1. Matériel et méthodes  

   Une étude rétrospective a été réalisée au sein du laboratoire d’anatomopathologie du Dr. 

Benfoula à AïnTémouchent, au cours d'une période spécifique. Cette étude a porté sur 18 cas 

de cancer du sein chez des femmes, âgées de 20 à 80 ans. 

   Le travail au sein du laboratoire d’anatomopathologie nous a permis d’acquérir des 

compétences pratiques et méthodologiques dans la collecte des données des patientes atteintes 

de cancer du sein, ainsi que d’identifier les principaux facteurs influençant cette pathologie. 

2. Recueil des données 

   Dans un premier temps, nous avons insisté sur la nécessité de disposer d’un dossier médical 

complet pour chaque patiente, comprenant un rapport médical détaillé, ainsi que des comptes 

rendus d’examens incluant les analyses biochimiques (créatinine sérique, urée sérique , 

clairance de la créatinine, protéines urinaires, microalbumine, acide urique sérique, et ainsi 

électrolytes sériques) la mammographie, l’échographie mammaire et, si nécessaire, la 

scintigraphie osseuse. 

   Les données ont été recueillies à l’aide de fiches de collecte détaillées et structurées, 

comprenant plusieurs volets principaux : 

2.1. Étude épidémiologique 

   Elle comprenait des informations telles que : nom et prénom, âge, date de l’hospitalisation, 

profession, niveau d'étude, état civil, âge à la première grossesse, nombre de grossesses à 

terme, nombre de fausses couches, allaitement, méthodes contraceptives et leur mode 

d’utilisation, antécédents de pathologies bénignes du sein ainsi que antécédents familiaux.  

2.2. Etude clinique 

   Elle incluait la date d’apparition des premiers symptômes, date de la première consultation, 

ainsi que la symptomatologie révélatrice, le sein atteint et la localisation de la tumeur.  

2.3. Examens paracliniques 

   Ils comprenaient l’examen histopathologique préopératoire TNM, le type histologique et le 

grade SBR. 
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2.4. Prise en charge thérapeutique 

   Elle permettait de déterminer le type histologique définitif, la classification pTNM , grade 

SBR définitif ainsi que le type de traitement chirurgical choisi par la médecin. 

3. Étude histopathologique 

   Après la chirurgie, les tumeurs et/ou les ganglions lymphatiques retirés sont envoyés au 

service d’anatomopathologie pour analyse. Le laboratoire d’anatomie pathologique joue un 

rôle crucial en posant ou confirmant des diagnostics par le biais d'examens macroscopiques, 

microscopiques et moléculaires de biopsies ou d'échantillons de tissus prélevés lors des 

interventions chirurgicales. 

   L'examen macroscopique d'une pièce chirurgicale inclut une description détaillée de la pièce 

opératoire et des lésions, ainsi qu'un échantillonnage exhaustif des zones tumorales et des 

tissus adjacents (Mansuet-Lupo et al., 2019). L’anatomopathologiste débute par un examen à 

l’œil nu, connu sous le terme d’examen macroscopique, en utilisant de l’encre indélébile pour 

marquer l’échantillon. Cela permet d'estimer la taille de la tumeur et la marge d’exérèse, c'est-

à-dire la distance entre la tumeur et les limites de l'exérèse effectuée lors de la chirurgie 

(Bourgeois, 2021). 

   L’examen microscopique est essentiel pour diagnostiquer de nombreuses maladies et 

comprend des méthodes modernes telles que l’immunohistologie et la biologie moléculaire 

(Mediscope, 2023). Les prélèvements destinés à l’analyse microscopique sont placés dans des 

cassettes et fixés dans du formaldéhyde à 10%, ce qui préserve la morphologie des structures 

tissulaires et cellulaires. Les échantillons sont ensuite déshydratés dans une série de bains 

d'alcool de concentration croissante, clarifiés dans des bains de xylène, puis inclus dans de la 

paraffine fondue. La mise en bloc des prélèvements s'effectue avec la paraffine, et les coupes 

histologiques, d'une épaisseur de 4 à 5 μm, sont réalisées à l’aide d’un microtome. 

   Ces coupes permettent d'obtenir une seule couche de cellules, étalées sur des lames en verre. 

Elles sont colorées à l’hématoxyline-éosine à l’aide d’un automate. Après déparaffinage et 

réhydratation, les coupes sont exposées à divers produits chimiques pour différencier les 

composants cellulaires (noyaux et cytoplasmes) par des colorations spécifiques. 
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   Enfin, les coupes histologiques sont protégées par des lamelles fixées avec une colle 

biologique appelée Eukitt. Les lames sont alors examinées au microscope et interprétées par 

un médecin anatomopathologiste. 

4. Dosage du CA 15-3 

   Après avoir effectué les prélèvements sanguins le plasma ou sérum est récupéré afin de 

réaliser le dosage du CA 15-3 en utilisant l’automate Cobas e411 Roche.  

 Principe de la technique  

   L'automate Cobas e411 utilise l'électrochimiluminescence : deux anticorps (biotine et 

ruthénium) se lient à l'antigène CA 15-3, formant un complexe fixé sur des microbilles 

magnétiques (tableau 6). Sous l'effet d'un courant électrique et du TPA (Tripaux pu lamine), 

le ruthénium émet une lumière dont l'intensité, proportionnelle à la concentration de l'analyte, 

est mesurée par un photomultiplicateur. 

Tableau 6. Etape de Technique d'électro-chimiluminescence. 

Étape Description 

Ajout des anticorps Deux anticorps spécifiques du CA 15-3 sont ajoutés à l'échantillon : 

l'un marqué à la biotine, l'autre au ruthénium. 

Formation du sandwich Les anticorps se lient à l'antigène, formant un complexe (ruthénium-

antigène-biotine). 

Liaison streptavidine-

biotine 

Des microbilles recouvertes de streptavidine sont ajoutées, 

établissant une forte liaison avec la biotine. 

Transfert et fixation Le complexe est aspiré dans la cellule de mesure, où un champ 

magnétique fixe les microbilles paramagnétiques à la paroi. 

 Déclenchement de la 

réaction 

L'ajout de ProCell sépare la fraction libre et apporte 

le TPA (déclencheur). Une différence de potentiel excite le 

ruthénium et le TPA. 

Émission et détection Le TPA joue un rôle réducteur, permettant au ruthénium de revenir à 

son état de base avec émission de lumière, détectée par un 

photomultiplicateur. 

Amplification Le cycle ECL se répète tant que la différence de potentiel est 

appliquée, amplifiant le signal lumineux.  

Résultat   L'intensité du signal lumineux est proportionnelle à la 

concentration de l'analyte (CA 15-3). 
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1. Etude épidémiologique  

1.1. Age  

   L'âge constitue un facteur de risque majeur dans le développement du cancer du sein. Cette 

illustration (figure 6) représente la répartition des patientes selon les tranches d'âge. Le 

maximum est observé de 50 à 60 ans, notamment dans les tranches d'âge de 50 à 55 ans et de 

55 à 60 ans avec 22% chacune. Un second pic notable est dans la tranche 45 à 50 ans, avec 

20% des cas. Les tranches d'âge jeunes, de 20 à 30 ans, présentent une fréquence très faible du 

cancer du sein, ce qui confirme que cette maladie est relativement rare chez les femmes 

jeunes. À partir de 30 à 40 ans, on observe une augmentation progressive des cas de cancer du 

sein. Cela traduit le début de l'exposition prolongée aux facteurs de risque hormonaux et 

environnementaux. Après 60 ans, on observe une diminution progressive des pourcentages de 

patientes atteintes de cancer du sein. 

   Ces résultats permettent de conclure que l'âge moyen des patientes se situe autour de la 

cinquantaine, ce qui est en accord avec les observations de Fekih-Romdhane et al. (2019) 

qui ont souligné que l'âge des femmes atteintes de cancer du sein sont souvent dans cette 

tranche d’âge.  

 

 

Figure 6. Répartition des cas par tranche d’âge. 
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1.2. Date d’hospitalisation 

   D'après le graphique (figure 7), l'année d'hospitalisation la plus élevée est 2023, avec plus de 

20 % des cas. Les années suivantes montrent une baisse notable, les cas ont régressé à 17%, et 

en 2025 à 13 %. Pour les années précédentes (2019 à 2022), les pourcentages sont moins 

élevés. Arzanova et Mayrovitz (2022) ont expliqué l’augmentation du nombre de patientes 

hospitalisées par l'amélioration du diagnostic et l’efficacité du dépistage précoce. 

 

 

Figure 7. Répartition des cas selon l’année d’hospitalisation. 

 

1.3. Activité Profession  

   Le pourcentage le plus élevé a été observé chez les femmes fonctionnaires (64,66%), 

comparativement au faible pourcentage des femmes inactives (figure 8). Cette différence 

s'explique par les situations socio-économiques variées des femmes actives, qui bénéficient de 

revenus plus élevés. Cela leur facilite l'accès aux soins, à un diagnostic régulier et au 

dépistage précoce des tumeurs, contrairement aux femmes inactives qui sont moins 

sensibilisées, disposent de ressources limitées et d'une moindre sécurité sociale en matière de 

santé (Akinyemiju et al., 2016). 
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Figure 8. Répartition des cas de cancer du sein selon l’activité professionnelle. 

 

1.4. Niveau d’étude  

   Un niveau d'études primaires a été observé chez plus de 40 % des cas, un niveau d'études 

secondaires chez environ 34 % des cas, et un niveau d'études universitaires chez 23 % des cas, 

ce qui constitue le niveau le plus bas (figure 9). D'après les résultats de cette étude, nous 

concluons que le pourcentage élevé de patientes ayant un niveau d'études primaires est dû à 

un manque de sensibilisation, entraînant un diagnostic tardif et une progression ultérieure de 

la maladie. Cependant, d'autres études scientifiques ont montré le contraire ; plus le niveau 

d'études est élevé, plus le risque de développer la maladie est important (Jiang et al., 2023) 

 

 

Figure 9. Répartition des cas de cancer du sein selon le niveau d’étude. 
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1.5. Etat civil  

   Le diagramme circulaire illustre la répartition des cas selon l'état civil des femmes touchées 

par le cancer du sein, le pourcentage le plus élevé étant observé chez les femmes mariées avec 

89,36% des cas (figure 10). Un pourcentage modéré a été enregistré chez les femmes 

célibataires (5,67%), et les cas divorcés représentent un faible pourcentage (4,26%). Les 

résultats ont montré une concordance avec plusieurs études indiquant que le statut 

matrimonial , par rapport aux femmes mariées, est associé à de meilleurs taux de survie pour 

les patientes atteintes d'un cancer du sein grâce à des soins, une adhésion plus élevée et plus 

constante au traitement ainsi qu’un soutien émotionnel plus important (Kroenke et al., 2006). 

 

 

Figure 10. Répartition des patientes selon l’état matrimonial. 

 

1.6. Régularité menstruelle 

   La représentation graphique (figure 11) a permis de visualiser la régularité du cycle 

menstruel chez les femmes atteintes d'un cancer du sein. Les résultats d'étude ont montré 

qu'une proportion de femmes porteuses de la tumeur (83,87 %) présente des cycles menstruels 

réguliers. Un faible pourcentage (16,13 %) de femmes porteuses de la tumeur présente des 

cycles menstruels irréguliers. 

   Selon les études d’Olsson (2020) qui a montré que plus le cycle est régulier, cela signifie 

des cycles d'ovulation plus fréquents, ce qui conduit à une sécrétion importante d'hormones 

(œstrogène et progestérone), et ces hormones à elles seules stimulent la croissance des 

Etat civil 

Célibataire

Mariée

Veuve

Divorcée



Résultats et discussion 

 
 

 
35 

cellules mammaires et augmentent le risque de cancer.   C'est ce qui explique les résultats 

montrés qui indiquent que la majorité des femmes atteintes de cancer du sein ont un cycle 

menstruel régulier. 

 

 

Figure 11. Répartition des patientes selon la régularité du cycle menstruel. 
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Figure 12. Répartition des cas selon l'âge de la première grossesse. 

 

1.8. Nombre de grossesse à terme  

   Les résultats indiquent que les patientes multipares représentent la majorité, soit 59% des 

cas. Suivies des patientes paucipares avec 27% des cas, tandis que les grandes multipares  ne 

représentent que 13% des cas (figure 10). 

   Selon les études menées par Kvale et al. (1987), il a été constaté que plus le nombre de 

grossesses à terme est élevé, plus le risque de développer un cancer du sein diminue. C'est 

également ce que les études d’Andrieu et al. (2006) ont démontré, avec une diminution du 

risque de 14%. Les résultats de notre étude sont conformes à ces constats, car le pourcentage 

le plus faible de femmes atteintes de cancer du sein se trouve parmi les grandes multipares. 

 

 

Figure 13. Répartition des patientes selon le nombre de grossesse à terme. 
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1.9. Allaitement  

   La majorité des femmes atteintes de cancer du sein pratiquent l’allaitement, soit 66%. Par 

contre, un faible pourcentage, estimé à 33%, n'a pas allaité (figure 14). L’allaitement est un 

facteur important de protection contre le cancer du sein. Plus la durée de l'allaitement est 

longue, plus le risque de développer un cancer du sein est faible. À l'inverse, ne pas allaiter 

augmente ce risque de 40%. L'allaitement favorise la différenciation des cellules mammaires, 

ce qui réduit ainsi la probabilité qu'elles deviennent cancéreuses. 

   De plus, la diminution des menstruations entraîne une baisse du taux d'œstrogènes. Selon 

Mutahar (2026), ces éléments confirment que l’allaitement joue un rôle clé dans la 

prévention du cancer du sein. 

 

 

Figure 14. Répartition des patientes en fonction de l’allaitement. 

 

1.10. Contraception  

   La majorité des femmes de cette étude, soit 70% des cas (figure 15), utilisent des 
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de la durée d'utilisation des contraceptifs hormonaux. En revanche, les méthodes de 

contraception non hormonales, comme les méthodes naturelles, n'ont pas d'impact sur le 

cancer du sein (Mørch et al., 2017). 
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Figure15. Répartition des patientes selon la prise de contraceptif. 

 

1.11. Pathologie mammaire bénigne 

   Le graphique (figure 16) montre que 70 % des femmes chez qui un cancer du sein a été 

diagnostiqué n'ont pas de pathologie mammaire bénigne. Et 29 % environ souffrent de cette 

pathologie. Selon Dyrstad et al. (2015), le niveau de risque dépend du type de maladie 

bénigne. Par exemple, les maladies sans prolifération cellulaire, comme les kystes simples, 

présentent un faible risque. Les maladies avec prolifération cellulaire, comme l'hyperplasie, 

comportent un certain niveau de risque. Mais les maladies les plus dangereuses sont celles qui 

comportent une prolifération cellulaire anormale et la présence de cellules atypiques. Dans ces 

cas-là, le risque est beaucoup plus élevé. 

 

 

Figure 16. Répartition des patientes selon les pathologies mammaires bénignes. 
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1.12. Antécédents familiaux  

   Les résultats ont montré qu'environ 50% des patientes ont signalé des cas chez d'autres 

membres de leur famille (figure 17). La sœur est concernée dans 23 % des cas, tandis que la 

mère et la cousine sont concernées dans environ 13 % des cas chacune. Ces données 

confirment que les antécédents familiaux sont un facteur de risque bien connu en raison de la 

proximité génétique. 

   Une étude menée par Liu et al. (2021) a révélé que 5% à 10 % des cancers du sein sont dus 

à plusieurs facteurs génétiques, notamment les mutations des gènes BRCA1 et BRCA2. 

Environ 15 % des femmes concernées ont des antécédents familiaux de cancer du sein. Plus le 

lien de parenté est proche, plus le risque augmente. 

 

Figure 17. Répartition des patientes selon les antécédents familiaux. 
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   Selon Belaid et al. (2010), plus de la moitié des cas de cancer du sein présentent une 

atteinte des ganglions lymphatiques axillaires au moment du diagnostic. Cela est considéré 

comme le premier et le plus fréquent signe de la maladie, qui se manifeste par une grosseur 

ferme et indolore. Les signes inflammatoires sont très importants et nécessitent un diagnostic 

rapide. Les symptômes incluent une rougeur, une douleur et une sensation de chaleur localisée 

au niveau du sein. La rétractation du mamelon est une modification de sa forme. Lorsque la 

tumeur se propage aux tissus, on observe des modifications mammaires, notamment un 

écoulement du mamelon (Séverine et Audrey, 2019). 

 

 

Figure 18. Répartition des patientes selon les signes révélateurs. 
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souvent affecté, avec 58 % des cas. Le sein gauche est touché dans 41 % des cas (figure 19). 

Il est intéressant de noter que, dans ce cas, aucun cas ne concerne les deux seins. 

   Abdou et al. (2022), ont noté que lorsque la valeur du marqueur CA15-3 est normale 

(<30U/ml), le sein gauche est le plus souvent touché. Cependant, Araz et al. (2019) ont 

constaté que l'élévation de la valeur de CA15-3 n'a aucun rapport avec le sein affecté, mais 

plutôt avec les caractéristiques de la maladie elle-même. 

 

 

Figure 19. Répartition des patientes selon le sein touché. 
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région, ce qui favorise les transformations cancéreuses. Ce quadrant est également associé à 

un meilleur pronostic que les régions internes, comme le rapportent. 

 

 

Figure 20. Répartition des patientes selon la localisation de la tumeur. 
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Figure 21. Répartition des cas selon la taille tumorale. 

   D'après le graphique (figure 22), la plupart des femmes atteintes de cancer du sein ne 

présentent pas d'adénopathies (plus de 58%). Cette situation correspond à un taux de CA15-3 

normal. Lorsque le CA15-3 est supérieur à 30 U/mL, les adénopathies sont absentes chez 90% 

des femmes atteintes de cancer. Dans notre série, 29% des femmes présentent quelques 

nodules, et 11% présentent des nodules plus volumineux et plus saillants. Ces résultats 

concernent des femmes dont le taux de CA15-3 est normal. 

   Selon l'étude de Wu et al. (2016), plus le taux de CA15-3 est élevé, plus l'atteinte 

d’adénopathies est fréquent, ce qui accélère la progression de la maladie et diminue les 

chances de guérison. Ces conclusions contredisent les résultats de notre étude. 
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Figure 22. Répartition des patientes selon les adénopathies axillaires. 
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Figure 23. Répartition des patientes selon les métastases. 

 

3. Traitement chirurgical 

   Lorsque le taux de CA15-3 est normal, 14% des cas ont subi une mastectomie et 2% une 

tumorectomie. Lorsque le taux de CA15-3 est anormal, Les taux de mastectomie et de 

tumorectomie sont identiques, avec dix-huit pour cent chacune. 

Ces résultats concordent avec ceux obtenus par Affane et al. (2016) qui ont observé que la 

majorité des patientes avaient subi une mastectomie. De plus, Darouich et al. (2017) ont 

constaté que les taux des patientes ayant subi une tumorectomie, et une mastectomie, étaient 

très similaires, avec respectivement 46% et 54% respectivement (figure 24). 
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Figure 24. Répartition des patientes selon le traitement chirurgical. 

 

4. Type histologique 

   Dans le cas d'un taux normal de CA15-3, le carcinome canalaire infiltrant (CCI) est le type 

histologique le plus courant, représentant 68% des cas. Viennent ensuite le carcinome 

infiltrant de type non spécifique (CINOS) avec 24% et le carcinome lobulaire infiltrant (CLI) 

avec 8% des cas (figure 25). En revanche, lorsque le taux de CA15-3 dépasse 30U/mL, la 

répartition est différente, 50% des cas sont des CCI, 30% des CINOS et 20% des CLI (figure 

25). 

   Ces résultats concordent avec ceux d’Affane et al. (2016), qui ont trouvé que 80% des cas 

étaient des CCI et 12% des CLI. 
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Figure 25. Répartition des patientes selon le type histologique. 

 

5. Grade SBR  

   Dans les deux groupes, le stade le plus fréquent du cancer du sein est le grade II (figure 26), 

suivi du grade III, tandis que le grade I est le moins fréquent. Nos résultats concordent avec 

ceux d'études publiées à l'échelle internationale, notamment l'étude menée par Srivastava et 

al. (2023). 

 

Figure 26. Répartition des patientes selon le grade SBR. 
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6. Récepteurs hormonaux  

   Les résultats dévoilent que le type de récepteur RO+/RP+ est le plus abondant, représentant 

environ 72% des cas. Le type RO+/RP− est également présent, mais à une fréquence moindre. 

Les autres types, tels que RO−/RP− et RO−/RP+, sont beaucoup moins fréquents, et le type 

RO−/RP− n'a même pas été observé (figure 27). 

   Les résultats de l'étude menée par Atoum et al. (2012) sont conformes à nos conclusions. 

Ils montrent que le type de récepteur hormonal a un effet sur le niveau de CA15-3. Plus 

précisément, le niveau de CA15-3 est plus élevé chez les patientes ayant des récepteurs RO+ / 

RP+ ou RO+ / RP−. 

 

 

Figure 27. Répartition des patientes selon le statut des récepteurs hormonaux. 
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élevés de CA15-3 étaient présents dans 56% des cas de patients ayant un statut HER2 positif 

et dans 46% pour cent des cas de patients ayant un statut HER2 négatif. 

 

 

Figure 28. Répartition des patientes selon le statut HER2. 
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Le cancer du sein demeure le cancer le plus fréquent chez la femme à l’échelle 

mondiale et nationale. En Algérie, il constitue un véritable problème de santé publique en 

raison de l’augmentation continue du nombre de nouveaux cas diagnostiqués chaque année. 

Notre étude rétrospective a porté sur 18 patientes âgées de 20 à 80 ans. Elle avait pour objectif 

de recueillir et d’analyser les données épidémiologiques, cliniques et biologiques des 

patientes atteintes d’un cancer du sein, ainsi que d’identifier certains facteurs associés à cette 

pathologie.  

Les résultats obtenus ont montré que la tranche d’âge la plus touchée se situait entre de 

50 à 60 ans et mariées (89,36%). La majorité des patientes présentaient des cycles menstruels 

réguliers (83,87%), un premier accouchement entre 20 et 30 ans (56,82%) et avaient eu 

recours à l’allaitement maternel. Une atteinte fréquente des ganglions lymphatiques a 

également été observée, avec une prédominance de la localisation tumorale au niveau du sein 

gauche (57,14% pour CA 15-3 < 30U/ml) et sein droit (58,33% pour CA 15-3 ≥ 30U/ml), 

particulièrement dans le quadrant supéro-externe. Par ailleurs, le grade II selon la 

classification de Scarff-Bloom-Richardson (SBR) était le plus représenté pour les deux 

groupes. Une forte expression des récepteurs hormonaux (RO+/RP+) a été mise en évidence 

(72,73% pour CA 15-3 < 30U/ml et 63,64% pour CA 15-3 ≥ 30U/ml), tandis qu’une élévation 

du statut HER2 nous a permis de noter que 80% des cas (pour CA 15-3 ≥ 30U/ml) 

présentaient un statut HER2 positif.  

Cette étude nous a permis d’acquérir une expérience pratique et méthodologique au 

sein du laboratoire d’anatomie pathologique, notamment dans la collecte, l’exploitation et 

l’analyse des données cliniques et biologiques. Elle a également contribué à une meilleure 

compréhension des caractéristiques épidémiologiques et biologiques du cancer du sein, 

soulignant ainsi l’importance du diagnostic précoce et du suivi biologique dans l’amélioration 

de la prise en charge des patientes.  

 Plusieurs perspectives d'avenir peuvent être évoquées, ce qui est utile : réaliser une 

étude descriptive sur un effectif plus large de patients de la région d'Ain Temouchent afin de 

décrire les caractéristiques épidémiologiques et biologiques, tout en renforçant la coopération 

entre les laboratoires de pathologie et les services d'oncologie afin d'améliorer la collecte de 

données et de standardiser les méthodes de suivi et de traitement. 
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Résumé 

 

   Le cancer du sein est l'un des cancers les plus fréquents chez la femme dans le monde. Le 

cancer du sein se caractérise par une prolifération incontrôlée des cellules mammaires, 

touchant principalement les canaux galactophores ou les lobules, et possède la capacité de se 

propager au sein controlatéral ainsi qu'à d'autres organes à distance, formant des métastases. 

Son développement est associé à plusieurs facteurs de risque : non modifiables (âge, 

antécédents familiaux, mutations génétiques BRCA) et modifiables (obésité, consommation 

d'alcool, tabagisme, âge de la première grossesse). La classification du cancer du sein repose 

sur les sous-types moléculaires (luminal A, luminal B, HER2 positif, triple négatif), les types 

histopathologiques (in situ et invasifs) et le stade TNM. Notre étude rétrospective, menée 

auprès de 18 patientes âgées de 20 à 80 ans, a identifié les principales caractéristiques 

épidémiologiques, cliniques et biologiques. Les résultats montrent une prédominance des 

patientes âgées de 50 à 60 ans et mariées (89,36%). Sur le plan clinique, une atteinte 

ganglionnaire fréquente a été observée, avec des tumeurs prédominant au niveau du sein 

gauche (57,14% pour CA 15-3 < 30U/ml), notamment dans le quadrant supéro-externe (QSE) 

avec 60,71% pour CA 15-3 < 30U/ml et 45,45% pour CA 15-3 > 30U/m . Histologiquement, 

le carcinome canalaire infiltrant (CCI) de grade II SBR était le plus fréquent. Une forte 

expression des récepteurs hormonaux (RO+/RP+) a été notée, associée à une élévation du 

CA15-3, particulièrement chez les patientes HER2 positives. Ces résultats confirment l'intérêt 

du CA15-3 pour le suivi post-thérapeutique. 

 

Mots clés : cancer du sein, antécédents familiaux, luminal A, types 

histopathologiques, CA 15-3. 

 

 


