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Resumen: Se investigaron los efectos de los campos electromagnéticos pulsados (PEMF) sobre factores
inmunoldgicos en un modelo de dermatitis atépica (EA) inducida por 2,4-dinitroclorobenceno (DNCB). Los ratones
sin pelo se asignaron aleatoriamente a los grupos control, tratados con solucion de acetona y aceite de oliva
(AOO), PEMF 15 Hz, PEMF 75 Hz y simulado (n = 5 cada uno). Se us6 soluciéon AOO para disolver DNCB. Tanto
el grupo PEMF como el grupo simulado estuvieron expuestos a dosis similares de DNCB, lo que provoco
sintomas de EA similares. Después de la induccion de AD durante cinco semanas, solo los grupos de PEMF
fueron expuestos a estimulaciones de PEMF (15 Hz, 75 Hz y 15 mT) dentro de la bobina solenoide, durante dos
semanas. En ambos grupos se observé esplenomegalia, ya que la EA fue inducida por reacciones hiperinmunes
causadas por la sensibilizacion al DNCB. Sin embargo, no se produjo esplenomegalia en los grupos expuestos a
PEMF y el peso del bazo disminuy6 de manera similar al del control. Por lo tanto, el total de esplenocitos en el
grupo PEMF fue similar a los del grupo control, mientras que el grupo simulado mostré tres veces el nimero de
esplenocitos en comparacion con el grupo PEMF. Los niveles séricos de inmunoglobulina E no cambiaron
significativamente en el grupo PEMF; sin embargo , aumentaron mas de cuatro veces en el grupo simulado.

Estos resultados demuestran que la estimulacion con PEMF mejor6 los sintomas anormales causados por reacciones hiper
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1. Introduccién

La dermatitis atdpica (DA) es una afeccion inflamatoria crénica de la piel causada por una
reaccion de hipersensibilidad retardada a la exposicién repetida a alérgenos [1,2]. Esta condicion se
caracteriza por diversas anomalias dermatoldgicas y la acumulacion de células muertas de la piel
[3,4]. La creciente incidencia global de la EA ha afectado gravemente la calidad de vida de las
personas afectadas, lo que enfatiza la necesidad urgente de estrategias de tratamiento eficaces [5,6].
Los pacientes con EA presentan principalmente reacciones de hipersensibilidad alérgica de tipo | [7].
Estas reacciones se caracterizan por la produccién de inmunoglobulina E (IgE) en el torrente
sanguineo, impulsada por una respuesta inmune intensificada [8,9] que libera histamina a través de
interacciones antigeno-anticuerpo , causando sintomas como prurito e inflamacion [10-12].

El aumento de la concentracion de IgE en el torrente sanguineo esta estrechamente relacionado con
la activacion de las células T colaboradoras 2 , que posteriormente estimulan los basdfilos y los mastocitos,
lo que lleva a la produccién de interleucina-4, una citocina fundamental en la respuesta alérgica [13-15].
Esta cascada de reacciones inmunoldgicas afecta significativamente al bazo, un érgano linfatico secundario
clave que es crucial para mediar la respuesta inmune del cuerpo a los antigenos circulantes [16-18].

(https:// creativecommons.org/licenses/by/POr 10 tanto, una investigacion exhaustiva de la respuesta esplénica a estos desafios inmunologicos

4.0/).

constituye un aspecto fundamental de la investigacion de la EA. Los estudios han demostrado que entre
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Entre el 70% y el 80% de las personas con EA presentan el subtipo exdgeno mediado por IgE, mientras que
entre el 20% y el 30% manifiestan sintomas asociados con el subtipo endégeno no mediado por IgE [19,20].
La EA abarca una interaccién multifacética de componentes inmunoldgicos y se complica aun
mas por la funcién de barrera cutanea comprometida [21,22]. Este deterioro aumenta la
permeabilidad de la piel a diversos irritantes, incluidos alérgenos y bacterias, provocando asi
inflamacion y posterior degradacioén del tejido cutaneo. Por lo tanto, interrumpir estos ciclos
perjudiciales y rectificar las anomalias cutaneas subyacentes representa una estrategia
importante para el tratamiento eficaz de la EA.

En las terapias farmacoldgicas convencionales para la EA, lograr la remisién completa sigue
siendo dificil de alcanzar y con frecuencia produce varios efectos adversos [23-26]. La ausencia de
alternativas viables a las intervenciones farmacolégicas requiere variabilidad en los resultados del
tratamiento, incluidos tanto los beneficios terapéuticos como las reacciones indeseables. Debido a
esta situacion, se necesitan nuevas metodologias de tratamiento que puedan sortear las limitaciones
y los efectos secundarios asociados con las practicas actuales. Numerosos estudios han
fundamentado los diversos beneficios fisiologicos de los campos electromagnéticos pulsados (PEMF),
incluidos efectos antiinflamatorios , mejora de la regeneracion de tejidos, aceleracion de la
cicatrizacion de heridas y mejora de la circulacion sanguinea [27-31]. Estos atributos han impulsado
a los PEMF como candidatos notables en nuestra investigacioén, particularmente en la exploracion de
su potencial como método de tratamiento no invasivo dentro del contexto de los modelos de dermatitis
atopica inducida por DNCB. Este estudio profundiza en como los efectos fisioldgicos de los PEMF
pueden contribuir a aliviar los sintomas de la dermatitis atopica al reducir la inflamacién de los tejidos,
promover los procesos de regeneracion, facilitar una recuperacion mas rapida de las heridas y, en
ultima instancia, mejorar el flujo sanguineo. Este novedoso enfoque terapéutico presenta una via
prometedora para superar los desafios y limitaciones asociados con las intervenciones farmacoldgicas tradicio

En este contexto, la aplicacion de PEMF en el tratamiento de la EA, particularmente en modelos
caracterizados por respuestas hiperinmunes, es una frontera inexplorada. Este enfoque innovador
aprovecha la naturaleza no invasiva de los campos magnéticos para modular las reacciones inmunes
sin provocar molestias, allanando el camino para una nueva estrategia terapéutica para el manejo de
afecciones dermatoldgicas. Aprovechando estos beneficios, la naturaleza no perceptual de los PEMF
permite realizar experimentos mas objetivos y controlados, minimizando las variables relacionadas
con el estrés que podrian sesgar los resultados. Los andlisis histologicos de investigaciones anteriores
confirmaron que la estimulacion con PEMF tenia efectos antiinflamatorios y regenerativos de tejidos
discernibles en modelos de EA inducida por 2,4-dinitroclorobenceno (DNCB), lo que enfatiza su
potencial terapéutico [32]. Esta evidencia sugiere que los PEMF representan no solo una modalidad
de tratamiento viable para la EA, sino también un catalizador para mejorar nuestra comprension de
sus mecanismos subyacentes y vias terapéuticas.

Este estudio implicé un examen detallado de los efectos de los PEMF en la EA, centrandose en
analizar los cambios en los niveles séricos de IgE, la esplenomegalia y el tamafio del bazo como indicadores
principales de las respuestas inmunolégicas. Estos parametros especificos se cuantificaron para descubrir
hasta qué punto los PEMF influyeron en el papel del sistema inmunolégico en la EA, reduciendo
potencialmente los niveles de IgE y aliviando los sintomas asociados con la esplenomegalia.

Para lograr estos objetivos, se adoptd un disefio experimental estructurado en el que ratones sin pelo fueron
expuestos sistematicamente a PEMF de diferentes intensidades y duraciones. Este enfoque permitié
descubrir la relacién matizada entre la exposicion a PEMF y sus efectos posteriores sobre los marcadores
inmunoldgicos de interés, especificamente los niveles séricos de IgE, la esplenomegalia y los recuentos de
esplenocitos. Estos resultados inmunoldgicos se correlacionaron con los parametros de PEMF para
establecer una comprensién fundamental de los mecanismos terapéuticos de los PEMF para mitigar las
respuestas alérgicas e inflamatorias en el modelo de EA.

En conclusion, este estudio tuvo como objetivo demostrar los efectos beneficiosos de la
estimulacion PEMF para mitigar los sintomas asociados con reacciones hiperinmunes, junto con
sus capacidades antiinflamatorias y regenerativas de tejidos, en modelos de EA inducida por
DNCB. Los resultados corroboran las hipétesis preliminares derivadas de nuestro estudio piloto
inicial, ofreciendo evidencia sustancial de las ventajas terapéuticas de los PEMF en el tratamiento de la EA.
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Los resultados corroboran las hipétesis preliminares derivadas de nuestro estudio piloto inicial, ofreciendo

evidencia sustancial de las ventajas terapéuticas de los PEMF en el tratamiento de la EA. Esta investigacion

tiene como objetivo ampliar nuestra comprensién del papel de los PEMF en la EA. La investigacion tiene
ctomo oléjetivo amgg'ar nuestr. compr_enﬂpn deI'pa el d? los. PEMF. en el f.ratam'entoa){ IF EA.

ratamiento y establecer una base cientifica para su aplicacion mas amplia en dermatologia- establecer
upgrg%elgé?ggﬁca para su aplicacion mas amplia en terapia dermatoldgica.

2. Materiales y métodos
2. Materiales'y Métodos 2.1.
PEMF
2.1. PEMF
2.1.1. Disefio del sistema PEMF
2.1.1. Disefo del sistema PEMF
Para evaluar la mejora de los sintomas anormales y los efectos antiinflamatorios de

PEMF oA RRIMAUARSIPAGIRS SNIRMAS ARUDAIRS YdosHintiaR 3R PEP ISR A8 A eRlpyRRO
GRBusRdorRBYEL) 12 G BS80S RudR 188 IS MASTSIS S SpmyIapign L EMF optimizado
ddf'seﬁe}do. El volta&e ¥nla cor{iente,apéicho al nucleo se controlaron en mﬂktigleg etfs\gas para ajustar los
iferentes nlvlelesa'fe agne _|za|t:|orc1j el'nucleo ge_r]erg Jelgfe eI campo m%gnedl 0 dentro. ftico d del
r r i niv netizacion n nerador. m néti ntr
R ST 5o LI Fanlveles e MRt R eldnien ashereqe de ampn [ppanético dentro de
rango de 10 a 30 rnIT. El hardwareAg firmware fu%ron disefiados p?ra variar y controlar los parametros de
estimulacion segun la frecuencia. Ademas, para hacer frente al calor -
Parametras de estimulacion segun la frecuencia, Ademas, para abordar el problema de generacién de
calor del nucleo generador de campo magnetizado, se disefo la relacion de trabajo ) L
problema de opeéracion del nucleo qen_e,rador de campo magnetizado, la relacion'de trabajo se disefig para
variar del 10 al 50‘3% mediante modulacion de ancho de pulso, mientras que la frecuencia se establecio dentro de
varian del 10 al 50% mediante modulacion de ancho de pulso, mientras'que la frecuencia se establece
dentro del r,?rég?(%eq a 100 Hz. Este sjstema fue disefiado ga[a realizar e tlmuIaEE'M?EME Utl|léand0 un
rango de z. Este sistema tue disenado para realizar estimulacion utilizando una

tg) ina solenoide Hni?a on hasta das Cf—%nales simultaneamente (Figura 1).
obina noide con hasta dos canalés simultaneamente (Figura T).

C& Jil| Solenoid coil
o 2ch

(b)

o~ (2 i * = 1
FFEi{?‘?}fréaﬂ () SRR AL RIS Y NS RTINS EHE 2o islers flealensirte fle £s canales e SEmt
. S|s_terr&a fue dl,steﬁafdo parayadrlar la frecuencl‘,laf(1—100 Hz e%gncl_tao dell puI?]o ((]—ISOCVIo) y ?I glgg}ama_dte idad "
InigneiAd madnstien e disgiRdo, RarR Varar IR I BNBIR A (8B € Sihg.de! pulso (1-50%) y intensidad magnética
(altura). (10 a 30 toneladas). El tamafio del nicleo del solenoide era de 80 mm (diametro) x 200 mm (altura).

.1,2. Nucleos de Gen ian PEMF y Parametras Experimentales 2.1.2.
l\%ucleos ae generacnon%%Wy paran}/eﬁos experlmen?:ﬁes
La bogzma e sqlenméje Lﬂllzaéia en este experimento seffag)mco' L{t|llzan 0 una.impresora tri |men3|onql.
) La bobina de solenoide utilizada en este experimento se fabrico utilizando una impresora tridimensional.
impresora y tenia un nucleo com;f,uesto por un coPollmero ue consiste en acrilonitrilo, butadieno, y tenia
un nucleo compuesto por un copolimero que consiste en acrilonitrilo, butadieno y estireno. . .
dy thlreno .Las dimen |one%8el dngO%tL\/O ﬂue i cImanéﬁ) mm.dte diametro externo, 60 Las dimensiones
el dispositivo, que Incluian 80 mm de diametro extérno, 60" mm interno ) ) )
mm de diametro interno y 200 mm de altura se personalizaron para adaptarse a las dimensiones de la jaula
pgra animales, y 200 mm'de altu[a se personalizaro pgra adgp}arse a las dimensiones de la {aula\ eal'a animales.
imensiones. L'a bobina se enrollo uniformemente alrededor del nucleo y se disend para ajustar el Voltaje

pyolft%?é)bulsado y corriente aplicada a la bobina de acuerdo con los parametros para el PEMF y corriente
B R h AR LS SR AB E 75 P28 BE TR LY,y r6idaio = 15 mT. en
el experimento: 15 Hz, 75 Hz, tasa de trabajo = 30% y promedio = 15 mT.

2.2. Materiales experimentales
2.2.1. Animales experimentales

La cohorte experimental estuvo formada por 25 ratones machos sin pelo (SKH1) de seis semanas de edad,
(Junbiotech, Hwaseong-si, Corea), con un peso entre 26 y 27 g. Los animales eran
dividido en cinco grupos: control, solucién de acetona y aceite de oliva (AOO), simulado, PEMF 15 Hz,
y PEMF 75 Hz (n = 5 cada uno). La asignacion aleatoria garantizé una distribucion imparcial entre
grupos. A lo largo del estudio, todos los animales tuvieron acceso ad libitum a alimento sélido estandar.
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azul tripan (Sigma-Aldrich) para las células de esplenocitos y agua para garantizar que sus necesidades nutricionales se cumplieran
contando. Un kit de ensayo mmunoarBsor teon gf]’gaégsaaef}{gﬁ{gg ﬁéﬁ]SA (Abcam, Cambridge, Reino Ume? alojado en un entorno
especifico libre de patdgenos y en cond|0|ones dptimas propicias para su realizacion.

Se utiliz6 para analizar las congep{ragionss sericsi A8 dAFusERIREEIRuUn ciclo de luz y oscuridad de 12 h, mientras que en el interior
La temperatura (24 £ 2 -C) y la humedad (55 + 5%) se regularon meticulosamente mediante un

2.2.3. Preparacion de la solucitﬁfmegmg%gos de induccion AD Los cristales de DNCB

se diluyeron en una solucion AOO (aceite de oliva-100% acetona = 1:3) para pro- 2.2.2. Reactivos experimentales

producir una solucién de DNCB La ReRERRARIGARRO 1 SBIER IBNGB P ngusk 5i66t8 LRI DNRSBYSIgHitachmarieantasto conBefiremerntos.
), acetona 100% (Sigma-Aldrich) y aceite de oliva

Para la sensibiizacion y Iog AT IREIRAAA S At SIBAle e PRI LR EME A L B SR os

grupos. La aplicacion topica déigitibia dazinasduEonsys) (edzanerOamesiages Reediaoisids) conteo. Un klt de ensayo inmunoabsorbente
micropipeta cada 3 a 4 dias pai@ Wil PEA NS 288 59 MReUERS RIS SEFEAB fEI9Grupo AOO fue sometido a aplicacion topica de

solucién AOO sola que no contenia DNCB, 2.2.3. Preparacion de soluciones DNCB y métodos de induccién de AD

mientras que al grupo de control no gaupereinétsiFanibRIbadaNeT sssratedwin g ®osripetiaalesicpipies de DNCB se

mento. producir una solucién DNCB. La concentracion de la solucién (0,1-1%) se ajusté de acuerdo con
a la sensibilizacion y sintomas anormales observados en el simulacro, PEMF 15 Hzy 75 Hz
grupos. La aplicacion tépica de 200 pL de la solucién se realizé en los ratones utilizando un

2.3. Micropipeta de proceso eyperimental cada 3 a 4 dias para inducir EA de gravedad moderada o superior. El grupo AOO
fue sometido.a u |cac solucion AO 0 contenia DNCB

pic
Todos los animales de expefimentacion uero crla %ran"f‘e gl mismo erlodO %esp% rc]e una semana , miéntras que al
grupo de control no se le admlnlstro ningun tratamlento durante todo el experimento.

Durante el periodo de adaptacién, la EA se indujo mediante sensibilizacion a DNCB durante cinco semanas. A partir de la semana 6
a 8, los grupos PEMF de 15 H2y 7B/ PEERRASPEIRRLMs a PEMF a una densidad de flujo magnético. Todos los animales
de 15 mT dentro de la bobina del so?é%}lrd@%ﬂ%lﬁ?esFﬁ%%?o&gﬁmﬁéaﬁés%?n%wgg% aegsﬁ%%ssﬂ%ﬁigaos,e@%ﬁodo de adaptacion,

la EA se indujo mediante sensibilizacién al DNCB durante cinco semanas. Desde semanas

los animales se colocaron denngﬁ?fggpégae%@éggggw@f\}{p ; D&ﬂﬁﬁ‘%é&ﬂgﬂﬁé' grupo PEMF; 6 a 8, los grupos PEMF de 15 Hz
sin embargo, no se administro ks8AviEsGarSRF Hssred pateite &l osgrianissdensigassie AOO de 15 mT dentro de la bobina del
los grupos no se sometieron a354RSe!OB AAIMZ ESHREGRIPSHRTLAEN B SISdaRSING FIHGIE SHIRDIE AEM FiRoSHENRE Rin

embargo, no se administré estimulacion PEMF. En cambio, el control
cion. Al finalizar el periodo expgrimaiipl 45 R ERIENES HEERRI TS USSR iY %@{‘66?%"&%@{%8’?@8?8@%%% 98 1gupos AOO no se
sacrificado por dislocacion cereiqatrighentaledinoiemboserpenmse ibdosd e meetodfiearda figura de estimulacion. Al concluir el periodo

2. Todos los métodos y procESEFALPdH TERABAYYS B iants, Arlaed O el Bl ar A AN RE HIME LR SoRT6 RN 768-

métodos y procesos fueron aprobados por el Cuidado Institucional de Animales

Comité (YWCI-202106-011- OEd%(bH%\ﬁerﬁwéielm%gm a/d%nygengg 5Jso (YWCI-

Euthanasia
* Sham & Control group
- Non-stimulation
Analysis
Afégdl:Ed by Dgl(_:B 1231 *  PEMF groups(15hz, 75hz) - Splenomegaly
- cetone : eoil=3:
5 ( st o v ) - | hours/day, 14 days - Total splenocyte
- DNCB solution (AOO + DNCB) - PEMF stimulation(Avg 15mT) )
- 1gE levels in serum
Adaptation period l J l J l J v
v
| | // | |
| I [ | |
0 week 1 week 6 weeks 8 weeks
Figura 2. Descripeion general L1 75 BAFFIEAS eSS FFLABzats e ineval ol v et fe S o g omonetoe
ec rom,z\:\/%netlco pulsado (PEMF? sobre Ia dermatltls ato |ca |ndu0|da por DNCB en ratones sin pelo. este esquem
Estimulacién del campo magnetlco PE la dermatitis atopica inducida p B en ratones'sin pelo, Este esquema proporciona

una guia completa de la metodologia de |nvest|gaC|0n faC|I|tando la comprension de los
Disefio experimental y enfoque analitico.

2.3.1. Medicién del peso del bazo

El bazo, del cual se extirparon la fascia y el tejido adiposo circundante.
durante la diseccion, se almacend en un microtubo que contenia 1 ml de solucién salina tamponada con fosfato
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(PBS) solucion. El peso de los microtubos que contenian 1 ml de PBS se ajusté a0 g

utilizando una balanza electronica experimental (OHAUS, Parsippany, Nueva Jersey, EE.

UU.), y se midio y analizé estadisticamente el peso promedio del bazo de cada individuo en cada gruy
Luego se midid y registro el peso del bazo de cada sujeto individual. Este proceso se repitid para

todos los sujetos experimentales para garantizar la confiabilidad y coherencia de los datos.

2.3.2. Recuento de esplenocitos

Los esplenocitos se aislaron después de retirar la membrana del bazo utilizando una solucion de
PBS y un filtro celular. Todos los procesos de recuento de células se completaron dentro de las 12 h
posteriores a la extracciéon para mantener la maxima viabilidad posible de los esplenocitos. Se afadié
tampén de lisis de glébulos rojos (Sigma-Aldrich) y se dejo reaccionar durante 3 minutos para eliminar
los glébulos rojos residuales de la suspensién de esplenocitos. Cada muestra de esplenocitos individual
se tifid con azul tripan (Sigma-Aldrich), se cargd en un hemocitémetro y se observé bajo un microscopio 6ptico.

Las células tefiidas debido a una lesion de la membrana celular se clasificaron como células
muertas, mientras que las células no tefiidas se clasificaron como células vivas. El recuento de
células se realizé en cuatro de las nueve regiones del hemocitometro y el nimero total de células
en la suspension se estimo calculando el volumen de la rejilla utilizando la profundidad (0,1 mm)
y el area (0,025 mm2 ) del hemocitometro. El niUmero total de células estimado para cada
individuo se analizé estadisticamente calculando el valor promedio para cada grupo. Ademas, la
precision del proceso de recuento celular se asegurd repitiendo el procedimiento tres veces para
cada muestra y calculando el valor medio.

2.3.3. Medicion de los niveles séricos de IgE mediante ELISA

La sangre extraida de la aorta abdominal en un volumen de 0,4 a 0,6 cc se dejé coagular a temperatura

ambiente (26 + 2 -C) durante 30 min. Luego se centrifugé la sangre coagulada (1200 rpm, 5 min) y se dividi6 en
alicuotas el suero separado en porciones de 20 ul y se almacend en un congelador de temperatura ultrabaja. En este
estudio se empled una técnica ELISA tipo sandwich. Cada muestra de suero se inmovilizd sobre la proteina diana
utilizando una placa de 96 pocillos recubierta con anticuerpo de captura. Se formé una estructura tipo sandwich
uniendo un anticuerpo de deteccién marcado con biotina y conjugando la enzima estreptavidina-peroxidasa de
rabano picante.

El valor de densidad 6ptica para la concentracién sérica de IgE se obtuvo a una longitud de onda de 450 nm.

Para determinar la proporcién de dilucion apropiada correspondiente a la concentracion sérica de IgE , se
realizaron tres pruebas piloto utilizando muestras de suero de todos los sujetos para estimar la concentracion
promedio de IgE en cada grupo. Para cada experimento, la curva estadndar se duplicé para verificar la confiabilidad y
la concentracion de IgE correspondiente al valor de densidad optica se determind utilizando el método de ajuste de
curva log-log. Después de la prueba piloto, la concentracién promedio de IgE de cada grupo se midié en tres
experimentos independientes para garantizar la objetividad y la confiabilidad estadistica. El suero utilizado en el
experimento no se sometio a ciclos repetidos de congelacién y descongelacion y el ELISA se realizé segun las
instrucciones del fabricante.

2.4. Andlisis estadistico Los

datos derivados de este estudio se procesaron y analizaron utilizando GraphPad Prism (versién 5.02, software
GraphPad, La Jolla, CA, EE. UU.). Los resultados se presentan como medias + errores estandar de la media (SEM).
Los analisis comparativos entre los grupos de estudio se realizaron empleando una prueba de contraste mediante
andlisis de varianza unidireccional (ANOVA), complementado con la prueba de comparaciones multiples de Tukey

para analisis post-hoc. Los umbrales de significacion se establecieron en p <0,001 para discernir diferencias
estadisticamente significativas. p < 0,05, * p < 0,01y ***
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3.1. Resultados del andlisis comparativo de esplenomegalia En el

analisis de esplenomegalia, tanto el grupo PEMF tratado con DNCB como el grupo simulado presentaron un
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agrandamiento esplénico pronunciado causado por respuestas hiperinmunes. Los pesos del bazo fueron los siguientes: grupo

control, 144,6 mg; grupo AOO, 181 mg; grupo PE Hz, 172,8 mg; grupo PEMF 75 Hz, 169,8 mg; grupo simulado, 367,8 mg. Bazo
en- 3. Resultados

La meftisisscoeh gauativeide lasplénemegalimadamente 2,5 veces mayor que en el grupo de control 3.1. Resultados del

que no fugtupiadREaHR NG cAOON CRuenTElayapiissiecitan ondm stratancial. donasl dandlisisalespidtécomegalia, tanto el

obsRiQBHBCEdGCaBsEEP) PR ESSPresIRSUNARIIERAYRRR §BMiRHBva en el peso del bazo entre los pesos del bazo: grupo

gruﬁgnsﬁrn%léég’?/ g%eglr#'%onéﬂ(e)étg%?ewgé&%“ﬂolzdggrzminado por un cogrupo ANOVA unidireccional , 172,8 mg; grupo PEMF
75 Hz, 169,8 mg; grupo simulado, 367,8 mg. agrandamiento del bazo

ing ls?rsnB%%Sfumeegié)r%g;a%;n%%%)2,%n v%lc%rsu%%yor que en el grupo de control, lo que

lo g ercaigrdredp saciHhawstistshaanstgRgamiento del bazo, el peso del bazo no fue tratado con DNCB o AOO,
no difierdisjmarificatismmiéiotdide lated bpeyropies biezvatainiceltratami<d® siREMBdy =I0,05). Yo (*** p < 0,001). Fue evidente
confHR8S SRGIL BB SRSIPINSS FRIERLR S IGITHRZARAL Y BINECY At BAUS EHARA JYSCmRgE S Py

Grupos PEMF (lo que indjca que,no hay variacion dependiente de la frecuencja dentro tos grupos). Mientras que el
P grupo( 8eqcontro mostro e mgnor agrandamiento c?e?bazo, el peso Jel%azo s?Foefﬁzo. grupos) q

0,0@Mw&y&d@g{gm@@f@aﬁn&@@igﬁw%@ G%quﬁcién con el grupo simulado. S no difiere significativamente del de los
En denppieatiaorapreaigsedetiectiado difetereigs pion die Rtz bi-em e ipesm deldgravedid memparable en el contraste anormal
En G¥HERS FEMb4iaviie iniaR QUe R RRYnTREARIAR drnransiertadeia e 6ea{fedra B £ 9RdRIS dhidRdRdo; fue

evidente una diferencia significativa en co racion ¢on el grupg simulado. Similar a

En general, se observaron eng%s grupos de 1@?—?2 y ]70§|$z en ri [aélign con e?grupo. s?mulado (*** p < grupo simulado, ambos
grupos de PEMF mostraron una gravedad comparable en las anomalias de la piel. En general,

m%@e%a?c?n reducciones significativas en el peso del bazo, indicativas de una esplenomegalia menos pronunciada.

observado en los grupos de 15 Hz y 75 Hz en relacién con el grupo simulado (*** p <0,001) (Figura 3).
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Figura 3. Andlisis comparativo del peso del bazo en cada grupo. Todos los grupos se basaron estadisticamente
Figdrapb G8isir6PTRSRiIND SRl esRIeERBAM Y F848 AedR JAdRIPS deiRrsSsPEaa reirdiRticameans en el
en glgiieatiasening dsprepaioesefiaientet meseigsip del pazg dodgsviacion estandar, destacando diferencias
diferencias significativas en la esplenomegalia entre los grupos (*** p < 0,001).

3.2. Resultados del recuento de esplenocitos

P ra g)ﬁaminar I% diferenci_.%\cic’)n de los linfocitos T y B en respuesta a la esplenomegalia,
3.2. Resultados del recuento de esplenocitos i ) i ] )
Los esplenocitos se aislaron y contaron después del agotamiento de los glébulos rojos. La media

Los mxasminak ladifetenciacionsdelinfesiwsd cynBoen sespuresiapalgroporde 108 Hendel
LosRIPILBGIRY s 48a16n PEmHEMBQ FEME Letdmehig ad 139750108 roj¥s FEHRGSUMHAEN S al P8t

de 2,9 veces en el recuento de esplenocitgs en comparacion con el_control
Los recuentos de esplenocﬁos fueronqos S|guc|’en%¢s: grLFl)po control, q ,%3 X 16; Grupo AOO, grupo 1,44, que fue la mayor
diferencia observada. Ademas, esto fue aproximadamente
Aumento de 2,1 veces en comparacioén con los grupos tratados con PEMF.
Un ANOVA unidireccional posterior con el grupo de control como referencia no mostré

mejora significativa en la diferenciacion de esplenocitos entre los grupos experimentales,
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Un ANOVA unidireccional posterior con el grupo de control como referencia mostré una mejora significativa
Aplica. Ciencia. 2024, 14, 6346 en la diferenciacion de esplenocitos entre el grupo experimental, incluido el grupo simulado (p > 0,05)e Pe manera

de

)

esplenocitos entre los 15 Hz y 75, excluyendo el grupo simulado (p > 0,05). De manera similar, las comparaciones

frea?éwaa%e(b% %':Hg?%'f:'w:contrario, se observé una marcada disminucion en el recuento de esplenocitos y no
se revelaron diferencias significativas en el recuento de esplenocitos entre los 15 Hz y 75 Hz. )

NS 195 GBIPRRF MBS 85000 IRIGRHREIE S SSR LRI Eaeh YRogs SR B iovencias cau

ExpesidereERIFMsimtiado 0UL ez dnes@dtdemn significativa de 2,1 veces causada por

Exposicion a PEMF (*** p < 0,001) (Figura 4).
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Figura 4. Analisis comparativo del nimero total de esplenocitos en el bazo en cada grupo. Todo
Figerret grlg aiistsopprop@ativoaeta rsprssdatal sie aarien priipseaibaldazo en cada grupo se baso estadisticamente
Los-glepriaciébastindasiadjstcanietita &nrelbgregiordebsentrabl€adadsansguenteseld@ spizmooidpeateasplenocitos
esglempoiGEMMieswigoidp astéididecoio ejugrgpdadinauladedittipr @BSdrvable en el recuento de esplenocitos en los

Oripgs KENE.S3LTAMBFRTIGR LSAI B ARy aco (P <0000

Los niveles séricos de IgE se cuantificaron mediante ELISA después de inducir una reaccion

hipﬁ?ﬂl@%)]?’ngd?arﬁgéé%%gﬂ(mv%pdeqi!)%Eaeﬁl\sfﬁgoEste andlisis revel6 diferencias claras en IgE.
nivelessafifeléessBHees asngineniRlantifitaronneaaispkéenia SN avspoeadindlectdBri® hiperinmune de 66,63

ciéﬂ%’{}hy’@?[]gﬁ 8%80%%88‘}10 Peé&@atuaVBH%B'.vﬁlsgee zﬁn%ﬁr?.g Pe%e % gl‘?grne]Hloefglsoagr QA F1 5™z y 75 Hz dieron
como resultado niveles promedio de IgE de 307,09 ng/mL y 553,69 ng/mL, respectivamente, niveles

ent&e |los grutgl)tos xPe]{lmentaIes. El %ru 0 de. coratroll tévo una | E(Promeddo | tivamente, lo que ilustra un aumento

épendiente aé la frecuencia en [a secrecion de IgkE. el mas%r nunciado

66,68 098k NPOPIS AN SISreBA HPRVENVErEMBINS! die IRH0NHMM. 36 Qhsiynitpa glryagignydel estimulo

75 édlmbetorsustandies eta8eanaetes gedgtedip duiigia dEn Bt 2N 3/ mdceSHEHHE mulenla, delgeensighifica un

tivsﬂﬂé‘?ﬂé:ﬁid’qﬁg’ﬂﬂlﬁra un aumento dependiente de la frecuencia en la secrecion de IgE. El mas prono Tras una

comparacion detallada, aunque, Ioslé;crjupos PEMF de 15 Hz a/i

Se o!'):_s rvo n,ag,evamon en elog[juep imulado, con un nivel prome g%y%éﬂg%réa%r}mL niveles elevados de
~IgE, To que indica un aument ,8 veces con la frecuencia, esta diferencia’ no fue

ficandgdiBtRUMBRIR SHFHARGIALEN IS TEFIAN BB ARBXYRASKTISEIRFEY - <ivRFESJE Q5 que el
grupeh(bidpanOrfdiias cutaneas graves causadas por DNCB, una reduccion significativa en los niveles de IgE

fue qhggniRdErhprteRBR MEZRda naesiranaismipicor e 36t 5a4es, mientancitepbaruRa REMEcion

mas spstancial, con upa.diferencia de 6,32 veces en IgE. . . . .
eleVaron 108 Anares Te IgE, indicanaacun agments de 1,@ vaces con la frecuencia, esta diferencia con la concentracion,

logrando ambos descensos significativos (** p < 0,01? (Figura 5). )
estadistigamenie ROPLIFRNGBEHO2h A ABRRIELIPRTTRFeRY S RBRcReestos hallazgos subrayan el
exhiRjssitisRUTBNTECURHEa S OhRRSISaufRadns dopdifeRtd/na reductienciwniitatbaidriacior Fewmpemde la

fuerebpeesids ifthgneso PEMF 75 Hz mostr6 una disminucion de 3,51 veces, mientras que el grupo PE altero las
El grupo Hz mostré una reduccidon mas sustancial, con una diferencia de 6,32 veces en el centrado de lg, y ambos

lograron disminuciones significativas (** p < 0,01) (Figura 5).
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Estos hallazgos subrayan el papel de la frecuencia de PEMF en la modulacion de los | séricos después de

la exposicion a DNCB, lo que sugiere la eficacia dependiente de la frecuencia de la estimulacion de PEMF para
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alterar las respuestas inmunes.
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Figura 5. Analisis comparativo de la concentracion de IgE (ng/mL) en cada grupo. Todos los grupos fueron
Figustiié\alinisfeBRYPINDEUR SHNFS AR 10fe RS RS ARRR BIRHNG- dEPRES 108 AHRERB RS BRRRIAN
ticagngpée Regad IR SIrauRe g eANiEHCagaiReHtR safa88 MR GleR weribesligelig luBnt sie syigsietrasiandac e FEMEa
cadelguid dongelegnupessienutaidistipuc®o sjgnificativa en los niveles séricos de IgE en el grupo tratado con PEMF en
tivo4a?l Brilé%%giirngado (** p<0,01).

4. Discudisig@gstudio examind las ramificaciones antiinflamatorias e inmunolégicas de PEMF.

la estimulacién en reacciones alérgicas inducidas por DNCB y anomalias inflamatorias de la piel. Este

hiperstotinexabuhelés asefibacioass antiefigatidnesreaionunedddpsdsague resultan de las respuestas
EsttiliRncEEE e gica d6REME§RASAslIdRR IR R BIRbE PalasiangsdnsrrResificasiela SPRIR R acion

se centrd en los fundamentos inmunoldgicos asocjados con la EA. Esto incluido

idade sultantes de respuestas hiperinmtnes. Bgsandgonos en nyestra investigacion anterior, se realizd un
angllrgis c!eataﬂgado de ﬁjps nﬁ/e es ngCOS e FgI:B,a]a esp?enomegaLila y el recueﬁ?o {ota?ge esplenog*l os con el

destacgria BiHEBRRHRIS ARiRAGHiEE Minaihios IRilasHsgR e BstasAeiansRiBRIRRLFSPSe SRAR] ahjetivo de
losifumitzmelottssiefectuddgnas asnclataooen el enfoque A ofrece una comprension mas matizada de la EA,
incRARSEifas i sRimuianiond GMosraNS Gerieadiondte 188 RMBICR§ 1 SPRERRASNRS e hi9Gitd& 2 recuento

de eslgilqnoci 0S etn ratones sinngllelo ex%u s‘os.a DNCB. Efste esfuerzP no sél% .
con el objetiva de’integrar conocimientos histologicos con datos Inmunologicos. Esto profundiza nuestra
comprension del potencial terapéutico de PEMF para la EA, pero tambien une

Un ee)gg?&;.ilf-‘é %’H??e“%&"ﬂ zﬂf&%%%é"ﬂ%?&g&&%@%quﬁgﬂm%ﬁ&b%&EA iluminando la brecha de conocimiento
capacidagvassyirisiafoe s asiunBE N predianircio f\HariangsxinrLorebinaLpdrlgE ¢ sérica. Enla
tragifianpessi o rd el dhaziday pecizeitifil tiacsspléa deitosotio satoopp singpiel a e xuezratosza EIBICB3 Z)bBervo |la
dedVBPREASIBBRSEHES AlIRERS S ARMRIGS o FRLP ardRe ERMELES TR PEMR e s de faddesahipigren

inflamacion y el tamarfio de la lesidon comparable al grupo de control, mientras que el

pero también CL?rragla brecha de conocimiento existente t?ntr.e los hallaz oséwistoéosgiicos y el grupo imsham mostro
un espesor de inflamacion significativamente mayor y lesiones mas grandes. Esle

cangiimRgis®ee-Bs resultados entre los estudios no solo reafirma los efectos antiinflamatorios del PEMF.
tamBiefepropstigacinrentésion aaseccfanda de piehsedigsoroabs deridatokiipecyficataeménto con e, pero

obBUETINHARRLRASIRGLRIAS R IMamARIERY & RRastedaiepianan dieeates hecpRasssePEMF

ci ',ﬁeﬁ?jjéﬁg %cgﬁg?éaéi%%?éj 'i‘oas%%ﬁ%%%@tgcﬁ%rgl‘é‘é?Fé’r?té’%ﬁsgértﬂa’oeﬂﬁﬁﬁé&5 Hz como el de 75 Hz controlan
la dermatitis atopica. Ademas, integrar estos hallazgos histolégicos con la

ungadHERAYNAS infamAs G s RTARR %2 ARARIL CURRELARL FEITHRR SR FOREYa R 9 BRafatos

El gxmermieitdsde mostodrubecsnasurprsiiaciagion sgnibieativnpapenaykifacetidoayor recuento de
Estanclentroddizdien lds Iz setfpdeste it los estudide measitio atgfiomatedtpaietetis|a éepepspectiimBamatoria PEMF
delr}i%tfggﬁgfﬁg %&ﬂ%ﬁ%@g ?élﬁﬂ)?é%l S%Bg}%iBﬂ?m%ﬂé?&yﬁggllﬁ%qanda de su mecanismo de accion.
Cificamente, la disminucion constante de la inflamacion y el tamafio de las lesiones en diferentes tipos de
estimulacion con PEMF resalta su potencial como una herramienta terapéutica versatil y eficaz para el tratamiento
de la dermatitis atdopica. Ademas, la integracion de estos datos histolégicos con los datos inmunolégicos del
estudio actual, incluidos los niveles séricos de IgE, el espleno y el recuento total de esplenocitos, ofrece una

comprension mas completa.
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para tratar la dermatitis atdpica, subrayando la importancia de abordar tanto las manifestaciones
visibles de la enfermedad como sus mecanismos inmunoldgicos subyacentes.

Considerando la funcioén critica del bazo dentro del sistema linfatico, las diferencias observadas
en la esplenomegalia atribuible a la estimulacion PEMF implican una elevacion en las actividades de
las células T y B, que son cruciales para las respuestas inmunes desencadenadas por la sensibilizacion
al DNCB . Esto sugiere que la estimulacion PEMF puede modular estas reacciones inmunes
intensificadas, ofreciendo potencialmente un enfoque terapéutico para controlar las respuestas inmunes
excesivas. Los hallazgos de este estudio no revelaron un aumento significativo en el peso del bazo o
el recuento total de esplenocitos atribuible a la esplenomegalia en el grupo PEMF en comparacion con
el control, lo que sugiere una posible mitigacion de la desregulacion inmune, que generalmente se
asocia con reacciones de hipersensibilidad inducidas por farmacos. Por el contrario, el grupo simulado
mostré una mejora significativa tanto en el tamafio del bazo como en la poblacion de esplenocitos en
comparacion con los otros grupos, destacando una condicion hiperinmune pronunciada en respuesta a
provocaciones alergénicas. Estas observaciones sugieren que la estimulacion con PEMF puede ser
potencialmente una estrategia eficaz para modular anomalias sistémicas en 6rganos hematopoyéticos
o controlar afecciones infecciosas inflamatorias mediante la restauracion de desequilibrios inmunoldgicos.

Los niveles séricos de IgE, si bien resaltaron variaciones entre los grupos PEMF de 15 Hz y 75
Hz , no revelaron diferencias estadisticamente significativas. Sin embargo, la tendencia observable
hacia niveles mas bajos de IgE en el grupo de 15 Hz indico el impacto matizado de las frecuencias
PEMF en la regulacién de IgE. A pesar de la falta de significancia estadistica, esta idea enfatiza el
papel potencial de la frecuencia en el ajuste de las respuestas inmunoldgicas, lo que marca una
direccion prometedora para futuras investigaciones. Para profundizar en estos efectos dependientes
de la frecuencia, estudios posteriores deberian investigar la influencia de PEMF en marcadores
inmunes especificos, como proteinas objetivo o citocinas inflamatorias, para determinar con mayor
precision la relacion entre la frecuencia de PEMF y la modulaciéon inmune.

En general, la integracion de los hallazgos histolégicos de la investigacion preliminar con los
conocimientos inmunolégicos obtenidos en el estudio actual, incluidos analisis detallados de los niveles
séricos de IgE, esplenomegalia y recuentos totales de esplenocitos, sugiere que la exposicion
prolongada a PEMF puede ofrecer beneficios dobles: promover la regeneracion de células dafiadas.
tejido de la piel y aliviar los sintomas relacionados con reacciones hiperinmunes. Esta doble capacidad
de PEMF indica su potencial como herramienta terapéutica multifacética en el tratamiento de la EA. Por
lo tanto, se debe explorar mas a fondo la influencia de PEMF en los aspectos histoldgicos e
inmunoldgicos de esta afeccion . Los efectos observados sobre el tamario del bazo y la proliferacion de
esplenocitos sugieren ademas que PEMF puede modular los componentes clave del sistema
inmunoldgico, mejorando su potencial terapéutico en el tratamiento de la EA. Aunque establecer una
correlacion directa entre la aplicacién de PEMF y el tratamiento integral de la EA presenta desafios,
especialmente en la comprension de los mecanismos subyacentes a la esplenomegalia y la modulacion
de los esplenocitos, nuestros hallazgos sientan una base solida para futuras investigaciones. Investigar
los mecanismos subyacentes a los efectos de los PEMF sobre los niveles de IgE, la dinamica de los
esplenocitos y el tamafio del bazo es vital para una comprension mas profunda de su papel multifacético
en el tratamiento de la EA, abriendo vias para nuevos enfoques para modular las respuestas inmunes en condici

A pesar de los resultados alentadores de este estudio, reconocer sus limitaciones es crucial para
guiar investigaciones futuras. Este analisis evalud principalmente los efectos a corto plazo de la terapia
PEMF; Se requieren estudios longitudinales para determinar la eficacia y sostenibilidad a largo plazo
del tratamiento con PEMF, especialmente en relacion con las tasas de recurrencia de la EA. Ademas,
los parametros operativos del PEMF, como la frecuencia, la intensidad y la duracion, requieren un
mayor refinamiento para la optimizacion completa de los beneficios terapéuticos. Actualmente, nuestra
investigacion se ha centrado en los efectos inmunoldgicos de los PEMF; La investigacion debe
ampliarse para incluir todo el espectro de efectos fisiolégicos de los PEMF y examinar las posibles
sinergias con los métodos de tratamiento existentes.

Al abordar estas brechas, podemos dilucidar aun mas los complejos mecanismos que impulsan
los beneficios terapéuticos de los PEMF y facilitar la adopcién de este enfoque como una opcién de
tratamiento eficaz y no invasivo para la EA en entornos clinicos.
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5. Conclusiones

Los hallazgos experimentales de este estudio demostraron que las anomalias de la piel eran prevalentes
entre los sujetos tanto en el grupo PEMF como en el grupo simulado, que estuvieron constantemente expuestos
a DNCB. Especificamente, la estimulacion con PEMF dio como resultado variaciones observables en la
esplenomegalia, lo que subraya su potencial para mitigar los sintomas adversos inducidos por reacciones
hiperinmunes. Estos resultados no solo corroboran la eficacia terapéutica de los PEMF en la modulacién de las
respuestas inmunitarias, sino que también se alinean con investigaciones anteriores, que demostraron los
beneficios histolégicos de los PEMF en los tejidos y las lesiones de la piel. Esta coherencia en los resultados de
los estudios refuerza las propiedades antiinflamatorias e inmunomoduladoras de la terapia PEMF, proporcionando
una base sélida para su aplicacién en el tratamiento de la EA.

Avanzar en la optimizacion y la evaluacion exhaustiva de la terapia PEMF surge como el siguiente paso
fundamental. Al hacerlo, podemos mejorar significativamente las estrategias de manejo de la EA, ofreciendo a los
pacientes opciones de tratamiento innovadoras, seguras y efectivas. Este esfuerzo no solo contribuira al conjunto
de conocimientos existente, sino que también allanara el camino para futuras investigaciones destinadas a ajustar
los parametros PEMF para maximizar los resultados terapéuticos. Al incorporar conocimientos de estudios
histolégicos e inmunoldgicos, nuestro enfoque integral fomenta una comprensiéon mas matizada de la EA,
abogando por un paradigma de tratamiento multifacético que aborde la compleja interaccion entre los hallazgos
histopatoldgicos y los mecanismos inmunoldgicos.
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