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Résumé : Les effets des champs électromagnétiques pulsés (CEMP) sur les facteurs immunologiques dans un
modeéle de dermatite atopique (MA) induite par le 2,4-dinitrochlorobenzéne (DNCB) ont été étudiés. Des souris
sans poils ont été assignées au hasard aux groupes témoins, traités a I'acétone et a I'huile d'olive (AOO), PEMF 15
Hz, PEMF 75 Hz et fictifs (n = 5 chacun). Une solution AOO a été utilisée pour dissoudre le DNCB. Les groupes
PEMF et fictifs ont été exposés a des doses similaires de DNCB, provoquant des symptdmes de MA similaires.
Aprés l'induction de la MA pendant cing semaines, seuls les groupes PEMF ont été exposés a des stimulations
PEMF (15 Hz, 75 Hz et 15 mT) a l'intérieur de la bobine solénoide pendant deux semaines. Dans les deux groupes,
une splénomégalie a été observée, la MA étant induite par des réactions hyperimmunes provoquées par une
sensibilisation au DNCB. Cependant, aucune splénomégalie ne s'est produite dans les groupes exposés au CEMP
et le poids de la rate a diminué de maniére similaire a celui du groupe témoin. Par conséquent, le nombre total de
splénocytes dans le groupe PEMF était similaire a celui du groupe témoin, alors que le groupe fictif présentait trois
fois plus de splénocytes que le groupe PEMF. Les taux sériques d'immunoglobuline E n'ont pas changé de
maniére significative dans le groupe PEMF ; cependant , ils ont plus que quadruplé dans le groupe fictif. Ces

résultats démontrent que la stimulation PEMF a amélioré les symptdmes anormaux provoqués par des réactions hyperimmur

Mots-clés : dermatite atopique ; DNCB; LLLF_PEMF ; souris sans poils; ELISA; splénocytes; IgE

1. Introduction

La dermatite atopique (MA) est une affection cutanée inflammatoire chronique causée par une
réaction d'hypersensibilité retardée a une exposition répétée a un allergéne [1,2]. Cette affection se
caractérise par diverses anomalies dermatologiques et I'accumulation de cellules mortes de la peau
[3,4]. L' incidence mondiale croissante de la MA a gravement affecté la qualité de vie des personnes
touchées, soulignant le besoin urgent de stratégies de traitement efficaces [5,6]. Les patients atteints
de MA présentent principalement des réactions d'hypersensibilité allergique de type | [7]. Ces
réactions sont caractérisées par la production d’'immunoglobulines E (IgE) dans la circulation
sanguine, propulsée par une réponse immunitaire intensifiée [8,9] qui libére de I'histamine par le
biais d’interactions antigéne-anticorps , provoquant ainsi des symptémes tels que prurit et inflammation [10-12

L’augmentation de la concentration d’IgE dans le sang est étroitement liée a I’ activation des
cellules T helper 2, qui stimulent ensuite les basophiles et les mastocytes, conduisant a la production
d’interleukine-4, une cytokine essentielle dans la réponse allergique [13-15]. Cette cascade de réactions
immunologiques affecte de maniere significative la rate, un organe lymphatique secondaire clé qui joue
un role crucial dans la médiation de la réponse immunitaire de I'organisme aux antigénes circulants [16-18].
Par conséquent, une enquéte approfondie sur la réponse splénique a ces défis immunitaires
constitue un aspect fondamental de la recherche sur la MA. Des études ont démontré qu'entre

Appl. Sci. 2024, 14, 6346. https://doi.org/10.3390/app14 146346 https://www.mdpi.com/journal/applsci


https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://www.mdpi.com/journal/applsci
https://doi.org/10.3390/app14146346
https://www.mdpi.com/journal/applsci
https://doi.org/10.3390/app14146346
https://doi.org/10.3390/app14146346

Machine Translated by Google

Appl. Sci. 2024, 14, 6346 2sur 11

70 a 80 % des personnes atteintes de MA présentent le sous-type exogéne médié par les IgE, tandis
que 20 a 30 % manifestent des symptémes associés au sous-type endogéne non médié par les IgE [19,20].
La MA englobe une interaction multiforme de composants immunologiques et est encore compliquée
par une fonction de barriere cutanée compromise [21,22]. Cette déficience augmente la perméabilité
de la peau a divers irritants, notamment les allergénes et les bactéries, provoquant ainsi une
inflammation et une dégradation ultérieure des tissus cutanés. Par conséquent, interrompre ces
cycles néfastes et corriger les anomalies cutanées sous-jacentes représentent une stratégie
importante pour une gestion efficace de la MA.

Dans les thérapies médicamenteuses conventionnelles pour la MA, I'obtention d’'une rémission
compléte reste difficile a atteindre et entraine fréquemment plusieurs effets indésirables [23-26].
L'absence d'alternatives viables aux interventions pharmacologiques nécessite une variabilité des
résultats du traitement, y compris a la fois les bénéfices thérapeutiques et les réactions indésirables. En
raison de cette situation difficile, de nouvelles méthodologies de traitement capables de contourner les
limitations et les effets secondaires associés aux pratiques actuelles sont nécessaires. De nombreuses
études ont étayé les divers avantages physiologiques des champs électromagnétiques pulsés (CEMP),
notamment les effets anti-inflammatoires, 'amélioration de la régénération tissulaire, I'accélération de la
cicatrisation des plaies et 'amélioration de la circulation sanguine [27-31]. Ces attributs ont propulsé les
CEMP en tant que candidats notables dans notre enquéte, notamment en explorant leur potentiel en tant
que méthode de traitement non invasive dans le contexte des modéles de dermatite atopique induite par
le DNCB. Cette étude examine comment les effets physiologiques des CEMP peuvent contribuer a
atténuer les symptémes de la dermatite atopique en réduisant l'inflammation des tissus, en favorisant les
processus de régénération, en facilitant une guérison plus rapide des plaies et, finalement, en améliorant
le flux sanguin. Cette nouvelle approche thérapeutique présente une voie prometteuse pour surmonter
les défis et les contraintes associés aux interventions pharmacologiques traditionnelles.

Dans ce contexte, I'application des PEMF dans le traitement de la MA, en particulier dans les
modeles caractérisés par des réponses hyperimmunes, constitue une frontiére inexplorée. Cette approche
innovante exploite la nature non invasive des champs magnétiques pour moduler les réactions
immunitaires sans provoquer d’inconfort, ouvrant ainsi la voie a une nouvelle stratégie thérapeutique
pour gérer les affections dermatologiques. Tirant parti de ces avantages, la nature non perceptuelle des
CEMP permet de mener des expériences plus objectives et contrélées, minimisant ainsi les variables
liées au stress qui pourraient fausser les résultats. Les analyses histologiques de recherches antérieures
ont confirmé que la stimulation du CEMP avait des effets anti-inflammatoires et régénérateurs tissulaires
perceptibles dans les modéles de MA induits par le 2,4-dinitrochlorobenzéne (DNCB), soulignant son
potentiel thérapeutique (32). Ces preuves suggéerent que les CEMP représentent non seulement une
modalité de traitement viable pour la MA, mais également un catalyseur pour faire progresser notre
compréhension de ses mécanismes sous-jacents et de ses voies thérapeutiques.

Cette étude impliquait un examen détaillé des effets des CEMP sur la MA, en se concentrant sur
I'analyse des changements dans les taux sériques d'IgE, la splénomégalie et la taille de la rate en tant
qu'indicateurs principaux des réponses immunologiques. Ces parametres spécifiques ont été quantifiés
pour découvrir dans quelle mesure les CEMP influengaient le role du systéme immunitaire dans la MA,
réduisant potentiellement les niveaux d'IgE et atténuant les symptdomes associés a la splénomégalie.
Pour atteindre ces objectifs, un modele expérimental structuré a été adopté dans lequel des souris sans
poils ont été systématiquement exposées a des CEMP d'intensités et de durées variables. Cette
approche a permis la découverte de la relation nuancée entre I'exposition aux CEMP et ses effets
ultérieurs sur les marqueurs immunologiques d'intérét, en particulier les taux sériques d'IgE, la
splénomégalie et le nombre de splénocytes. Ces résultats immunologiques ont été corrélés aux
parametres CEMP afin d’établir une compréhension fondamentale des mécanismes thérapeutiques des
CEMP dans l'atténuation des réponses allergiques et inflammatoires dans le modéle AD.

En conclusion, cette étude visait a démontrer les effets bénéfiques de la stimulation PEMF
dans l'atténuation des symptdmes associés aux réactions hyperimmunes, ainsi que ses capacités
anti-inflammatoires et de régénération tissulaire, dans des modeéles de MA induits par le DNCB.
Les résultats corroborent les hypotheses préliminaires dérivées de notre étude pilote initiale,
offrant des preuves substantielles des avantages thérapeutiques des CEMP dans la gestion de la MA. Ce
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2. Matériels et méthodes

2. Matériels et méthodes 2.1.
CEMP

2.1. CEMP

2.1.1. Conception du systéme CEMP

2.1.1._Conception du systeme N . .
PEMF Evaluer 'amélioration des symptdmes anormaux et des effets anti-inflammatoires des

stimuldtoH SERIESATRIRIRIRA SRS SYMe BRIEBAIR TR desstinimacH BERR PR SalPhobine a et
Sti{nulation PEME dans Ifa MA indu'&te ar le DNCB, un s%stvt‘en}e de ﬁti ulation PEMF ogpmisé par bobine
aete congu. Latension et’le couran _agp Iques au rioyau ont été controles en plusieurs etapes ™
FRBRASTITBSIBNE 1R SMRBLASR S 2 YR P SRS D ARG FlaRReour austor oo
285 Jusiprion qitprentz aiear e magnplisation db eva generateur. de champ magnetique dans la
la e,qe 10a 39 m'|'. |e matériel et le mllcr?lo iciel ont été Fon us P?ur faflre varller %t fontréler les

p%r etres de stimulation en fonction de la re,&uence. ep us,%ou aire face a la chaleur L
J)ea(r:?]metres de stimulation en fonction de la fréquence. De plus, pour. résoudre le probleme de génération

P!

aleur du noyau generateur de champ magnetise, le rapport cycligue a ete congu

robleme de fonctionnement du noyau %enéra eur de champ magnetise, le rapf)ort,cyclique a été cprllgu d
> réglée dans

our varier de 10 a 50 % via une modulation de largeur d'impulsion, tandis que la fréquence a ete
Ipvarllrent de ﬁ:g‘éfg ?/o v(g Ya motgulation,?i,e largeur g'lem%lsrpo%, tand’istquellztg réF’uEenge‘al'«—gtdé ré t]ee ans
BBI58%2e1" 4108 Hz: €8 YR B TR b T e AL LR ES VB AR 1 Eite oune
tbo%lne solgnmde. avec;glésqu’a deux canewx slmuI{ 'g,emen% (Figure 1).

obine noid avec jusqu'a deux canaux simu anemen? igure 1)

C& Jil| Solenoid coil
o 2ch

8 i U S A S AL DR 4T BN EME PSR HREA 15 SO IS HRIP Shagt Gan g fe? PEMF Figure
le systeme a été congu pour faire varier la fréquence (1 a 100 Hz), la Iarogeur d'impulsion (1 a 50 %) et le systeme
i

d('%ear‘\%'bémrte:atl%iﬁea(}él}%ggggu&og&féari@. gr'é gllP gégBerH(r:ne aélnqgtrel-)lz)dadarl;%%ur d'impulsion (1 a 50 %) et intensité magnétique

(hauteur). (10 @ 30 mT). La taille du noyau du solénoide était de 80 mm (diamétre) x 200 mm (hauteur).

o) A Y8 S BRBEIRR BRI RE TRNSR SRR ontaux 212
La.bobine soléipo'l'de utilisée dans cette expérience a été fabriquée a l'aide d'une imprimante
i i |r{nent3|onr]te ﬁ'no au composé d'un copalymére constitué d'acrylonitrile, de butadiéne, et avait un
imprimante et avait u
noyau composg un coponmére (:Fc)mstituv.giI d'ac%&ﬁtri[e, c_?e gutadienergt cPe styréne ’

FHAASHIEEs kST D aRRAR . I SRR oREN S OSBRI EX G SRS B o 8 mm
Le diametre intérieur de 2 mm et la hauteur de 200 mm ont été personnalisés pour s'adapter a ceux du diamétre de la
cg%%gour animﬁu%eya hauteLir de 200, mm a g¢té personnalisée pogr s'adapter a celles des dimensiops (fe la ca?e pour animaux.
|I ensions. La bobine était enroulée uniformément autour du noyau et congue pour ajuster la tension
ulsée. . L . ) R B
ptensblorg et cou;ant pulsgs appliqués a la bcfblne en fonctllgn '\%e:s p?rametres du PEMF et courant appliqué
ala ine en.fonction arametres stimulation utilisée
sllmu _a{lon ilSes anselsegpérlence : %el-?z %ﬂz PUx %e service = 30 % et Avg = 15 mT. dans
I'expérience : 15 Hz, 75 Hz, taux de service = 30 % et Avg = 15 mT.

2.2. Matériaux expérimentaux
2.2.1. Animaux expérimentaux

La cohorte expérimentale était composée de 25 souris méles sans poils (SKH1) agées de six semaines,
(Junbiotech, Hwaseong-si, Corée), pesant entre 26 et 27 g. Les animaux étaient
divisé en cing groupes : contrble, solution d'acétone et d'huile d'olive (AOO), simulacre, PEMF 15 Hz,
et PEMF 75 Hz (n = 5 chacun). L'allocation aléatoire a assuré une distribution impartiale dans I'ensemble
groupes. Tout au long de I'étude, tous les animaux avaient accés a volonté a des aliments solides standards.
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utilisés. Le bleu Trypan (Sigma-Aldrich) a été utilisé pour les cellules splénocytaires et I'eau afin de garantir que leurs besoins

compte. Un kit de test immuno’.‘gﬁ'}@?ﬁ‘é}%ﬁSi@ﬂ@@}'f&%g%ﬁ E‘grngF%gg,t ‘i@(‘é’g‘éﬁm"e?ﬁﬁﬂ'ﬁ‘é‘é‘é‘rgeé%%rﬁs un environnement spécifique
exempt d'agents pathogénes et dans des conditions optimales propices a leur
a éte utilisé pour analyser les conepnfrafioRsgerigvas bl 16rRIESHAER selon un cycle lumiére-obscurité de 12 heures, tandis qu'a l'intérieur

la température (24 £ 2 -C) et I'humidité (55 + 5 %) ont été méticuleusement régulées a I'aide d'un

2.2.3. Préparation de la solutiowggfmeégép%t&hodes d'induction AD Les cristaux de DNCB

ont été dilués dans une solution AOO (huile d'olive — 100 % d'acétone = 1:3) pour pro- 2.2.2. Réactifs expérimentaux

proposer une solution DNCB. La cohCERAEhisR a8y ian ol %C?’ é’qu%s‘%“é’%'ajNk%ﬁ‘ggw?ﬁﬁé@‘{%‘?g#ﬁa%mm%‘{‘FEHEﬁEFEME%
USA), 100 % d'acétone (Sigma-Aldrich) et d'olive.
I

a sensibiisation et s syme13[its A0TBHLY RSN R AR KdRET T U RIS WEul Pl S 4 '5oT8n 2, Singpa-Alerion) ont ete
groupes. Une application topigi&L t8AQ0bitade, iBaoibtioge Risyeratiecesiyr les souris par comptage. Un kit de test immuno-enzymatique
micropipeter tous les 3 a 4 joufsSHotlRGARY GRAIKIR s GRAGRETRLR €6 KB &feure. Le groupe AOO a été soumis a une application

topique d'une solution AOO seule ne contenant pas de DNCB, 2.2.3. Préparation de la solution DNCB et méthodes d’induction AD

alors que le groupe témoin n'a recu golctio iAo eRLleU liveng1de expatetsies teg crigtaayide DNCB ont été dilués dans une
ment. produire une solution DNCB. La concentration de la solution (0,1 a 1 %) a été ajustée en fonction
a la sensibilisation et aux symptémes anormaux observés dans le test fictif, CEMP 15 Hz et 75 Hz
groupes. Une application topique de 200 pL de la solution a été réalisée sur les souris a l'aide d'un
2.3. Micropipette expérimentalg,,s |es 3 a 4 jours pour induire une MA de gravité modérée ou supérieure. Le groupe AOO
été soumis e d'yne sgldlrtipn AOQ seule ne conten:’:l[g as de DNCB

. a. une afgalication tggiqlf NCB, |
Tous les animaux expérimentaux ont eté eleves pendant la méme duree. Apres une semaine roupe témoin n'a regu aucun
traitement tout au long de I'expérience.

période d'adaptation, la MA a été induite via une sensibilisation au DNCB pendant cing semaines. A partir des semaines 6 2.3.
a 8, les groupes PEMF 15 Hz Ef9883US-RXREWREELRS au PEMF a une densité de flux magnétique. Tous les animaux expérimentaux
de 15 mT a l'intérieur de la bobine dﬂnécﬁ%g{ﬁﬁége%%‘%?qt *aprgémﬁr%gﬁ’gaﬁpégﬁklQgrﬁgmgg?eDans le groupe fictif, la période

. . _ d'adaptation, la MA, a été, induite via une sensibilisation au DNCB pendant cinq semaines. Depuis des semaines
les animaux ont été placés a Iiptérisuc BgAPIBINE W'9BYIdeTRIE UKD ML S RBERME SAMTGIARYIR BEgWPe PEMF; 628, les
cependant, aucune stimulationyg NP SR EttdrRIpainisdrael Fpaeyencpentfaepdadle siitadansiBaNe Qrdpokiurel a l'intérieur de la
les groupes n'ont pas subi din€ETHBR égesgélti)%%uéé) ?sto%% Ilagegtanjé?]tteggH(r:dp%lsa r%%t&iraeesgiﬁll? gﬁ&eﬂmktrb%ﬁp%%i?ﬂﬁ?&%@ﬁ'&aﬁf,

. aucune stimulation CEMP n’a été administrée. En revanche, le contrdle
tion. A la fin de la période exp%rﬂfﬁe@fﬁg%ﬂ%n%gs&&mge& @&@A%?o%u@tﬁﬁﬂ{ égglg%ig%srgen%grm&ﬁt les groupes AOO n'ont pas
euthanasié par luxation cervicaep&rnpeotaiéute bypiésaneiteals, éstisdpesajeiseotdrdda figure de stimulation. A la fin de la période

2. Toutes les méthodes et proce@%ggmgaﬁﬁ%\%yﬁwﬂr%%{um"ﬂnlﬁgm&%lgt &m&%&o&ﬁ‘l%%ﬁw %nmﬁ{g@,@sﬁétﬁ%%g%?ntee

processus ont été approuvés par ['Institutional Animal Care.

Comité (YWCI-202106-011 -O’bdé\%g‘mq[B\ﬁ?rﬁtédepaﬁ%eq%ggrygﬁscgHFiIisation (YWCI-

Euthanasia
* Sham & Control group
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2.3.1. Mesure du poids de la rate

La rate, dont le fascia et le tissu adipeux environnant ont été retirés
pendant la dissection, a été conservé dans un microtube contenant 1 ml de solution saline tamponnée au phosphate
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(PBS). Le poids des microtubes contenant 1 ml de PBS a été ajusté a 0 g a I'aide d'une
balance électronique expérimentale (OHAUS, Parsippany, NJ, USA), et le poids moyen
de la rate de chaque individu de chaque groupe a été mesuré et analysé statistiquement.
Le poids de la rate de chaque sujet individuel a ensuite été mesuré et enregistré. Ce processus a été
répété pour tous les sujets expérimentaux afin de garantir la fiabilité et la cohérence des données.

2.3.2. Comptage des

splénocytes Les splénocytes ont été isolés aprés avoir retiré la membrane de la rate a 'aide d'une
solution PBS et d'un tamis cellulaire. Tous les processus de comptage cellulaire ont été terminés dans
les 12 heures suivant I'extraction afin de maintenir la viabilité maximale possible des splénocytes. Un
tampon de lyse RBC (Sigma-Aldrich) a été ajouté et laissé réagir pendant 3 minutes pour éliminer tous
les globules rouges résiduels de la suspension de splénocytes. Chaque échantillon de splénocyte
individuel a été coloré au bleu Trypan (Sigma-Aldrich), chargé dans un hémocytométre et observé au microscope

Les cellules colorées en raison d'une Iésion de la membrane cellulaire ont été classées comme
cellules mortes, tandis que les cellules non colorées ont été classées comme cellules vivantes. Le
comptage cellulaire a été effectué dans quatre des neuf régions de I'hémocytométre et le nombre total
de cellules dans la suspension a été estimé en calculant le volume de la grille en utilisant la profondeur
(0,1 mm) et la surface (0,025 mm2 ) de 'némocytometre. Le nombre total de cellules estimé pour chaque
individu a été analysé statistiquement en calculant la valeur moyenne pour chaque groupe. De plus, la
précision du processus de comptage cellulaire a été assurée en répétant la procédure trois fois pour
chaque échantillon et en calculant la valeur moyenne.

2.3.3. Mesure des niveaux sériques d'IgE a I'aide d'ELISA
Le sang prélevé dans l'aorte abdominale dans un volume de 0,4 a 0,6 cc a été laissé coaguler a température

ambiante (26 + 2 -C) pendant 30 min. Le sang coagulé a ensuite été centrifugé (1 200 tr/min, 5 min) et le sérum
séparé a été aliquoté en portions de 20 uL et stocké dans un congélateur a trés basse température. Dans cette étude,
une technique ELISA sandwich a été utilisée. Chaque échantillon de sérum a été immobilisé sur la protéine cible a
I'aide d'une plaque a 96 puits recouverte d'anticorps de capture. Une structure sandwich a été formée en attachant un
anticorps de détection marqué a la biotine et en conjuguant 'enzyme streptavidine-peroxydase de raifort.

La valeur de densité optique pour la concentration sérique d'IgE a été obtenue a une longueur d'onde de 450 nm.

Pour déterminer le rapport de dilution approprié correspondant a la concentration sérique d'IgE , trois tests
pilotes ont été réalisés en utilisant des échantillons de sérum de tous les sujets pour estimer la concentration moyenne
d'IgE dans chaque groupe. Pour chaque expérience, la courbe standard a été dupliquée pour vérifier la fiabilité et la
concentration d'IgE correspondant a la valeur de densité optique a été déterminée a l'aide de la méthode d'ajustement
de courbe log-log. Aprés le test pilote, la concentration moyenne d'IgE de chaque groupe a été mesurée dans trois
expériences indépendantes pour garantir I'objectivité et la fiabilité statistique. Le sérum utilisé dans I'expérience n'a
pas été soumis a des cycles répétés de congélation-dégel et I'ELISA a été réalisée conformément aux instructions du
fabricant.

2.4. Analyse statistique Les

données dérivées de cette étude ont été traitées et analysées a I'aide de GraphPad Prism (version 5.02, logiciel
GraphPad, La Jolla, CA, USA). Les résultats sont présentés sous forme de moyennes + erreurs standard de la
moyenne (SEM). Des analyses comparatives entre les groupes d'étude ont été effectuées a I'aide d'un test de
contraste via une analyse de variance unidirectionnelle (ANOVA), complété par le test de comparaisons multiples de

Tukey pour une analyse post-hoc. Les seuils de signification ont été fixés a p <0,001 pour discerner des différences
statistiquement significatives. p < 0,05, ** p < 0,01 et ***
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3.1. Résultats de I'analyse comparative de la splénomégalie Dans

I'analyse de la splénomégalie, le PEMF traité au DNCB et le groupe fictif ont tous deux présenté une hypertrophie
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splénique prononcée provoquée par des réponses hyperimmunes. Les poids de la rate étaient les suivants : groupe tJ’emom,

144,6 mg ; Groupe AOO, 181 mg ; Groupe PE Hz, 172,8 mg ; Groupe CEMP 75 Hz, 169,8 mg ; groupe fictif, 367,8 mg. Rate
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groupes PEMF ont montré une graV|te comparable des anomalles cutaneées. Dans ‘ensemble,

F'Qi‘érfr%)ductlons significatives du poids de la rate, indiquant une splénomégalie moins prononcée, ont été
observé dans les groupes 15 Hz et 75 Hz par rapport au groupe fictif (*** p < 0,001) (Figure 3).
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Figure 3. Analyse comparative du poids de la rate dans chaque groupe. Tous les groupes étaient basés sur des statistiques
Figyie o é RS coByasRtiid uBRidscde b sata RNSoRIS A BFPHB TitS e aFPHRRS BRAAERARIN latistiguement au
sur dgarpeme i Jiessinagars sefikiess lgreajsisseyende, Bongte + écart type, mettant en évidence les différences

différences significatives de splénomégalie entre les groupes (*** p < 0,001).
3.2. Résultats du comptage des splénocytes
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Augmentation de 2,1 fois par rapport aux groupes traités par PEMF.

Une ANOVA unidirectionnelle ultérieure avec le groupe témoin comme référence n'a montré aucun

amélioration significative de la différenciation splénocytaire parmi les groupes expérimentaux,



avec le groupe témoin, ce qui représente la plus grande différence observée. De plus, cette augmentation est
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d'environ 2,1 fois supérieure a celle des groupes traités par PEMF.

Une ANOVA unidirectionnelle ultérieure avec le groupe témoin comme référence a montré une amélioration

Appl. Sci. 2024, 14, 6346 significative de la différenciation des splénocytes parmi le groupe expérimental incluant le groupe fictif(p + 0,05).

nombre
de splénocytes entre 15 Hz et 75, a I'exclusion du groupe fictif (p > 0,05). De méme, les comparaisons au sein

fregﬁgr%r E§§ E(Mf En revanche, une diminution marquée du nombre de splénocytes a été observée et n'a
révélé aucune différence significative dans le nombre de splénocytes entre 15 Hz et 75 Hz.
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Figure 4. Analyse comparative du nombre total de splénocytes dans la rate dans chaque groupe. Tous
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Les taux sériques d'IgE ont été quantlfleséfar ELISA aprés avoir induit une réaction hyperimmune.
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Le groupe Hz a présenté une réduction plus substantielle, avec une différence de centrage en Ig de 6,32 fois, les

deux obtenant des diminutions significatives (** p < 0,01) (Figure 5).
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Ces résultats soulignent le role de la fréquence du PEMF dans la modulation des lels sériques aprés une

exposition au DNCB, suggérant l'efficacité dépendante de la fréquence de la stimulation du PEMF dans la modification
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des reponses immunitaires.
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Figure 5. Analyse comparative de la concentration en IgE (ng/mL) dans chaque groupe. Tous les groupes étaient
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4. Discussigite fiyde a examiné les ramifications anti-inflammatoires et immunologiques du PEMF
stimulation des réactions allergiques induites par le DNCB et des anomalies cutanées inflammatoires. Cette
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met en évidence son potentiel en tant qu'outil thérapeutique polyvalent et efficace pour gérer la dermatite atopique. De

plus, l'intégration de ces données histologiques avec les données immunologiques de I'étude actuelle, notamment les

taux sériques d'IgE, le splénom et le nombre total de splénocytes, offre une compréhension plus compléte.



Machine Translated by Google

Appl. Sci. 2024, 14, 6346

9sur 11

au traitement de la dermatite atopique, soulignant I'importance de cibler a la fois les manifestations visibles
de la maladie et ses mécanismes immunologiques sous-jacents.

Compte tenu de la fonction critique de la rate dans le systeme lymphatique, les différences
observées en matiére de splénomégalie attribuables a la stimulation des CEMP impliquent une élévation
des activités des lymphocytes T et B, qui sont cruciales pour les réponses immunitaires déclenchées par
la sensibilisation au DNCB . Ceci suggére que la stimulation du CEMP pourrait moduler ces réactions
immunitaires accrues, offrant potentiellement une approche thérapeutique pour gérer les réponses
immunitaires excessives. Les résultats de cette étude n'ont pas révélé d'augmentation significative du
poids de la rate ou du nombre total de splénocytes attribuable a la splénomégalie dans le groupe PEMF
par rapport au groupe témoin, ce qui suggére une atténuation potentielle de la dérégulation immunitaire,
qui est généralement associée aux réactions d'hypersensibilité induites par les médicaments. A I'inverse,
le groupe simulé a présenté une augmentation significative de la taille de la rate et de la population de
splénocytes par rapport aux autres groupes, mettant en évidence une condition hyperimmune prononcée
en réponse a des provocations allergenes. Ces observations suggérent que la stimulation du CEMP
pourrait potentiellement constituer une stratégie efficace pour moduler les anomalies systémiques dans
les organes hématopoiétiques ou pour gérer les conditions infectieuses inflammatoires via la restauration des déséq

Les taux sériques d’IgE, bien que mettant en évidence des variations entre les groupes CEMP
15 Hz et 75 Hz , n'ont pas révélé de différences statistiquement significatives. Cependant, la tendance
observable vers des niveaux d'IgE plus faibles dans le groupe 15 Hz indique I'impact nuancé des
fréquences CEMP sur la régulation des IgE. Malgré le manque de signification statistique, cette idée
souligne le role potentiel de la fréquence dans le réglage fin des réponses immunologiques, marquant
ainsi une direction prometteuse pour de futures recherches. Pour approfondir ces effets dépendant de
la fréquence, des études ultérieures devraient étudier l'influence du PEMF sur des marqueurs
immunitaires spécifiques, tels que des protéines ciblées ou des cytokines inflammatoires, afin de
déterminer plus précisément la relation entre la fréquence du CEMP et la modulation immunitaire.

Dans I'ensemble, I'intégration des résultats histologiques de la recherche préliminaire aux
connaissances immunologiques tirées de la présente étude, notamment des analyses détaillées des taux
sériques d’IgE , de la splénomégalie et du nombre total de splénocytes, suggere qu’une exposition
prolongée aux CEMP peut offrir un double avantage : favoriser la régénération des cellules endommagées.
tissu cutané et soulager les symptdmes liés aux réactions hyperimmunes. Cette double capacité du PEMF
indique son potentiel en tant qu'outil thérapeutique a multiples facettes dans la gestion de la MA. Par
conséquent, I'influence du CEMP sur les aspects histologiques et immunologiques de cette affection doit
étre explorée davantage. Les effets observés sur la taille de la rate et la prolifération des splénocytes
suggerent en outre que les CEMP peuvent moduler les composants clés du systéme immunitaire,
améliorant ainsi son potentiel thérapeutique dans la gestion de la MA. Bien que I'établissement d'une
corrélation directe entre I'application du PEMF et la gestion globale de la MA présente des défis, notamment
dans la compréhension des mécanismes sous-jacents a la splénomégalie et a la modulation des
splénocytes, nos résultats constituent une base solide pour les recherches futures. L'étude des mécanismes
sous-jacents aux effets des CEMP sur les niveaux d'IgE, la dynamique des splénocytes et la taille de la
rate est essentielle pour une compréhension plus approfondie de leur réle multiforme dans le traitement
de la MA, ouvrant ainsi la voie a de nouvelles approches pour moduler les réponses immunitaires dans des conditiol

Malgré les résultats encourageants de cette étude, il est crucial de reconnaitre ses limites pour
orienter les recherches futures. Cette analyse a principalement évalué les effets a court terme de la
thérapie CEMP ; des études longitudinales sont nécessaires pour déterminer I'efficacité et la durabilité
a long terme du traitement PEMF, en particulier en ce qui concerne les taux de récidive de la MA. De
plus, les parameétres opérationnels du PEMF, tels que la fréquence, l'intensité et la durée, nécessitent
un affinement supplémentaire pour I'optimisation compléte des bénéfices thérapeutiques. Actuellement,
nos recherches se concentrent sur les effets immunologiques des CEMP ; I'enquéte doit étre élargie
pour inclure I'ensemble du spectre des effets physiologiques des CEMP et examiner les synergies
potentielles avec les méthodes de traitement existantes.

En comblant ces lacunes, nous pouvons élucider davantage les mécanismes complexes a
I'origine des avantages thérapeutiques des CEMP et faciliter 'adoption de cette approche en tant
qu’option de traitement efficace et non invasive de la MA en milieu clinique.
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5. Conclusions

Les résultats expérimentaux de cette étude ont démontré que les anomalies cutanées étaient répandues
parmi les sujets des groupes PEMF et fictif, qui étaient constamment exposés au DNCB. Plus précisément, la
stimulation du CEMP a entrainé des variations observables de la splénomégalie, soulignant son potentiel a
atténuer les symptémes indésirables induits par les réactions hyperimmunes. Ces résultats corroborent non
seulement I'efficacité thérapeutique des CEMP dans la modulation des réponses immunitaires, mais s'alignent
également sur des recherches antérieures, qui ont démontré les avantages histologiques des CEMP sur les tissus
et les lésions cutanés. Une telle cohérence des résultats d’'une étude a I'autre renforce les propriétés anti-
inflammatoires et immunomodulatrices de la thérapie PEMF, fournissant ainsi une base solide pour son
application dans la gestion de la MA.

Faire progresser I'optimisation et I'évaluation approfondie de la thérapie PEMF apparait comme une
prochaine étape cruciale. Ce faisant, nous pouvons améliorer considérablement les stratégies de gestion de la
MA, en offrant aux patients des options de traitement innovantes, sires et efficaces. Cet effort contribuera non
seulement a 'ensemble des connaissances existantes, mais ouvrira également la voie a de futures recherches
visant a affiner les parametres du PEMF pour optimiser les résultats thérapeutiques. Intégrant les enseignements
d’études histologiques et immunologiques, notre approche globale favorise une compréhension plus nuancée de
la MA, plaidant en faveur d’'un paradigme de traitement a multiples facettes qui aborde I'interaction complexe
entre les résultats histopathologiques et les mécanismes immunitaires.
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