  ملخص :                                                                                                                                          
أمراض التهاب الأمعاء المزمنة هي عبارة عن إصابات ناتجة عن التهاب مزمن ،قد يكون متقطع أو متواصل لموقع من الجدار المعوي و هي مرتبطة بخلل مناعي حاد.  هذه الأمراض تضم إصابتان رئيسيتان : مرض كرون و التهاب الشرج النزيفي . الانحرافات المناعية الذاتية المرتبطة بهذه الأمراض هي نتاج عدم التوازن في طرق التنظيم المناعي  Treg/Th17/Th2/Th1
العديد من الدراسات الجينومية سمحت بربط مواضع صبغية معينة، وتحديد المورثات  المشاركة في تطويرالإلتهاب المناعي. في الواقع،  وصفت 3 طفرات مسببة: اثنين من غير المحافظين R702W (SNP8 أو C2104T في الاكسون 4)، G908R (SNP12 أو G2722C في الاكسون 8) وطفرة انزياح الإطار L1007 fsinsC (SNP13 أو 3020insC أو 1007fs في الاكسون 11).
أهداف دراستنا ترمي إلى أولا جمع البيانات المتوفرة  لتحديد الإصابة بهذه الأمراض. من ناحية أخرى، مهمتنا هي للمساعدة في تحديد الأسس الجزيئية من خلال استكشاف الأشكال في المورثة NOD2/CARD15 و وجود أم غياب الطفرة R702W (SNP8 أو C2104T) في الاكسون 4 .
النتائج الأولية لدينا تشير إلى أن أليلT  rs2066844 هو أكثر شيوعا لدى المرضى مقارنة بالمجموعة الغير مصا بة وعلاوة على ذلك، نلاحظ أن التركيب الوراثي النادر (CT) هو أكثر شيوعا في المجموعة المصابة.
هذه النتائج تدعم إشراك المورثة NOD2/CARD15 وخصوصا المورثة (R702W) عند المصا بين بهدا المرض.
على ضوء هذه النتائج، يبدوا أن الـ NO له دخل إلى حد كبير في مسار الإلتهاب المناعي و لكن بدرجات متفاوتة على حسب المرض المأخوذ على حسب و وجود أم غياب  الطفرة R702W

الكلمات  المفتاحية :
/مرض كرو ن /مرض إلتهاب الشرج النزيف/ Th17/ NOD2-CARD15

Summary :
Crohn's disease and ulcerative colitis, the two main types of chronic inflammatory bowel disease, are multifactorial conditions of unknown aetiology. The pathophysiology of IBD is under active investigation. But persons with IBD have a genetic predisposition (or, perhaps, susceptibility) for the disease and a great deal of research has been performed to discover potential genes linked to IBD. An early discovery was on chromosome 16 (IBD1 gene), which led to the identification of the NOD2 gene as the first gene clearly associated with IBD (as a susceptibility gene for Crohn disease). Indeed, Three independent associations for Crohn's disease: a frameshift variant L1007finsC and two missense variants ( R702W, G908R  ) of NOD2. 
To evaluate the role of genetic factors in the pathogenesis of Crohn’s disease (CD) and ulcerative colitis (UC), we investigated the single nucleotide polymorphisms (SNPs) of NOD2/CARD15 (R702W ), in a selected inflammatory bowel disease (IBD) algerian population. DNA was obtained from 120 patients with IBD, and 40 healthy individuals. Genotyping was performed by PCR-RFLP analysis. Allele and genotype frequencies of NOD2/CARD15 (R702W) SNPs (rs2066844) were examined in 31 IBD patients, and in 31 healthy controls. 
Moreover, the aim of this study was to evaluate in vivo, nitric oxide in IBD patients and in patient carrying the mutation R702W.

Our study shows that, the rs2066844 (R702W) polymorphism was more common in patients with IBD than in the control population. Moreover we found a significant NO production in vivo in the two categories of patients with different levels, Furthermore this production was higher in patients carrying the mutation R702W. 
Our results suggest the possible involvement of the gene NOD2/CARD15 in our population and the implacation of NO in immuno-pathophysiology disorder of IBD disease.
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