. La maladie de Behçet est une vascularité inflammatoire multi systémique, caractérisée par de nombreux dysfonctionnements immunitaires. Son évolution clinique se traduit par des épisodes de poussées inflammatoires et de rémissions;
A travers notre travail, nous avons défini d'une part, le pourcentage d'expression des différents marqueurs de surface (CD3, CD4, CD8, CD19) et d'autre part, évalué le niveau d'induction des cytokines (IFN?, IL18), du monoxyde d'azote (NO) et des immunoglobulines circulantes (IgM, IgG, IgA). L'identification des différents antigènes de surface a été établie par immunofluorescence indirecte (IFI) sur les deux catégories de patients atteints de la maladie de Behçet (patients en phase active PA, patients en phase inactive PI). L'estimation de la production des cytokines in vivo et in vitro, et la détermination des iso types d'immunoglobulines sériques ont été réalisées par la méthode ELISA. L'évaluation du monoxyde d'azote, a été effectuée par la méthode de Griess modifiée.
Nos résultats ont révélé une forte expression des différents marqueurs de surface étudiés chez les patients Behçet en phase active de la maladie, liée à une importante production de l'IFN?, de l'IL18, du monoxyde d'azote et à une diversité isotopique d'immunoglobulines sériques. L'expression des antigènes de surface et la production des différentes biomolécules étudiées diminuent significativement chez patients en phase inactive, ces résultats indiquent une relation directe et dépendante entre les paramètres étudiés et le stade évolutif de la maladie.
A la lumière de nos résultats, il apparaît que les désordres immunitaires associés à la maladie de Behçet seront liés à une activation des lymphocytes T et B. Ces dysfonctionnements sont sous la dépendance en partie d'une surproduction des cytokines Th1 et du NO.
