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Zusammenfassung: Die Auswirkungen gepulster elektromagnetischer Felder (PEMF) auf immunologische Faktoren
in einem durch 2,4-Dinitrochlorbenzol (DNCB) induzierten Modell fiir atopische Dermatitis (AD) wurden untersucht.
Haarlose Mause wurden zuféllig einer Kontrollgruppe, einer mit Aceton- und Olivendlldsung behandelten (AOO),
einer PEMF- 15-Hz-Gruppe, einer PEMF-75-Hz-Gruppe und einer Scheingruppe (jeweils n = 5) zugewiesen. DNCB
wurde in einer AOO-Ldsung aufgeldst. Sowohl die PEMF- als auch die Scheingruppe wurden ahnlichen DNCB-Dosen
ausgesetzt, was zu ahnlichen AD-Symptomen fuhrte. Nach der AD- Induktion fir finf Wochen wurden nur die PEMF-
Gruppen zwei Wochen lang PEMF-Stimulationen (15 Hz, 75 Hz und 15 mT) innerhalb der Solenoidspule ausgesetzt.
In beiden Gruppen wurde eine Splenomegalie beobachtet, da AD durch Hyperimmunreaktionen induziert wurde, die
durch eine DNCB-Sensibilisierung verursacht wurden. In den PEMF-exponierten Gruppen trat jedoch keine
Splenomegalie auf, und das Milzgewicht nahm &ahnlich ab wie in der Kontrollgruppe. Daher waren die gesamten
Splenozyten in der PEMF-Gruppe ahnlich denen in der Kontrollgruppe, wahrend die Scheingruppe im Vergleich zur
PEMF-Gruppe die dreifache Anzahl an Splenozyten aufwies . Die Serum-Immunglobulin-E-Werte &nderten sich in
der PEMF-Gruppe nicht signifikant; in der Scheingruppe stiegen sie jedoch um mehr als das Vierfache. Diese

Ergebnisse zeigen, dass die PEMF- Stimulation die durch Hyperimmunreaktionen verursachten abnormalen Symptome linderte

Schlusselwdrter: atopische Dermatitis; DNCB; LLLF_PEMF; haarlose Maus; ELISA; Splenozyten; IgE

1. Einleitung

Atopische Dermatitis (AD) ist eine chronische entziindliche Hauterkrankung, die durch eine
verzogerte Uberempfindlichkeitsreaktion auf wiederholte Allergenexposition verursacht wird [1,2]. Diese
Erkrankung ist durch verschiedene dermatologische Anomalien und die Ansammlung abgestorbener
Hautzellen gekennzeichnet [3,4]. Die zunehmende weltweite Inzidenz von AD hat die Lebensqualitat der
betroffenen Personen stark beeintrachtigt, was den dringenden Bedarf an wirksamen Behandlungsstrategien
unterstreicht [5,6]. Patienten mit AD weisen hauptsachlich allergische Uberempfindlichkeitsreaktionen vom
Typ | auf [7]. Diese Reaktionen sind durch die Produktion von Immunglobulin E (IgE) im Blutkreislauf
gekennzeichnet, die durch eine verstarkte Immunantwort [8,9] ausgeldst wird , die durch Antigen-
Antikorper- Wechselwirkungen Histamin freisetzt und dadurch Symptome wie Juckreiz und Entziindungen verursact

Der Anstieg der IgE-Konzentration im Blutkreislauf ist eng mit der Aktivierung von T-Helferzellen 2 verknipft ,
die wiederum Basophile und Mastzellen stimulieren, was zur Produktion von Interleukin-4 fuhrt, einem zentralen
Zytokin bei der allergischen Reaktion [13-15]. Diese Kaskade immunologischer Reaktionen beeinflusst maRgeblich
die Milz, ein wichtiges sekundares lymphatisches Organ , das fiir die Vermittlung der Immunantwort des Kérpers
auf zirkulierende Antigene von entscheidender Bedeutung ist [16—18].

(https:// creativecommons.org/licenses/by/ Daher ist eine grindliche Untersuchung der Milzreaktion auf diese Immunherausforderungen ein

4.00).

grundlegender Aspekt der AD-Forschung. Studien haben gezeigt, dass zwischen
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Bei 70-80 % der Personen mit AD handelt es sich um den IgE-vermittelten exogenen Subtyp, wahrend 20-30
% Symptome zeigen, die mit dem IgE-nicht-vermittelten endogenen Subtyp assoziiert sind [19,20].

AD umfasst ein vielschichtiges Zusammenspiel immunologischer Komponenten und wird durch eine
beeintrachtigte Hautbarrierefunktion noch komplizierter [21,22]. Diese Beeintrachtigung erhéht die
Durchl&ssigkeit der Haut fur verschiedene Reizstoffe, einschlieBlich Allergene und Bakterien, was zu
Entziindungen und anschlieBender Schadigung des Hautgewebes fiihrt. Daher ist die Unterbrechung
dieser schadlichen Zyklen und die Behebung der zugrunde liegenden Hautanomalien eine wichtige
Strategie flir eine wirksame Behandlung von AD.

Bei herkbmmlichen medikamentdsen Therapien fir AD ist eine vollstandige Remission schwer zu
erreichen und fihrt haufig zu mehreren Nebenwirkungen [23-26]. Das Fehlen praktikabler Alternativen zu
pharmakologischen Eingriffen fuhrt zu unterschiedlichen Behandlungsergebnissen, einschlie3lich
therapeutischer Vorteile und unerwiinschter Reaktionen. Aufgrund dieser schwierigen Situation sind neue
Behandlungsmethoden erforderlich, mit denen die mit den derzeitigen Praktiken verbundenen Einschréankungen
und Nebenwirkungen umgangen werden kénnen . Zahlreiche Studien haben die vielfaltigen physiologischen
Vorteile gepulster elektromagnetischer Felder (PEMFs) bestétigt, darunter entzindungshemmende Wirkungen,
Verbesserung der Geweberegeneration, Beschleunigung der Wundheilung und Verbesserung der
Durchblutung [27-31]. Diese Eigenschaften haben PEMFs zu bemerkenswerten Kandidaten in unserer
Untersuchung gemacht, insbesondere bei der Erforschung ihres Potenzials als nicht-invasive
Behandlungsmethode im Rahmen von DNCB-induzierten Modellen fiir atopische Dermatitis. Diese Studie
untersucht, wie die physiologischen Effekte von PEMFs zur Linderung der Symptome von atopischer
Dermatitis beitragen kdnnen, indem sie Gewebeentziindungen reduzieren, Regenerationsprozesse fordern ,
eine schnellere Wundheilung ermdglichen und letztendlich die Durchblutung verbessern. Dieser neuartige
therapeutische Ansatz bietet einen vielversprechenden Weg, um die Herausforderungen und Einschrankungen
zu Uberwinden, die mit traditionellen pharmakologischen Eingriffen verbunden sind.

In diesem Zusammenhang ist die Anwendung von PEMF in der Behandlung von Alzheimer,
insbesondere in Modellen, die durch Hyperimmunreaktionen gekennzeichnet sind, ein unerforschtes Gebiet.
Dieser innovative Ansatz nutzt die nichtinvasive Natur magnetischer Felder, um Immunreaktionen zu
modulieren, ohne Unbehagen hervorzurufen, und ebnet so den Weg fir eine neuartige therapeutische
Strategie zur Behandlung dermatologischer Erkrankungen. Die nicht wahrnehmbare Natur von PEMF nutzt
diese Vorteile und ermdglicht die Durchfiihrung objektiverer und kontrollierterer Experimente, wodurch
stressbedingte Variablen, die die Ergebnisse verféalschen kénnten, minimiert werden. Histologische Analysen
aus friiheren Untersuchungen bestatigten, dass die PEMF-Stimulation erkennbare entziindungshemmende
und geweberegenerierende Wirkungen in durch 2,4-Dinitrochlorbenzol (DNCB) induzierten Alzheimer-
Modellen hatte, was ihr therapeutisches Potenzial unterstreicht [32]. Diese Erkenntnisse legen nahe, dass
PEMF nicht nur eine praktikable Behandlungsform fur Alzheimer darstellen, sondern auch ein Katalysator fur
ein besseres Verstandnis der zugrunde liegenden Mechanismen und therapeutischen Wege.

Diese Studie umfasste eine detaillierte Untersuchung der Auswirkungen von PEMFs auf AD, wobei der
Schwerpunkt auf der Analyse von Veranderungen des Serum-IgE-Spiegels, der Splenomegalie und der
Milzgroe als primére Indikatoren fir immunologische Reaktionen lag. Diese spezifischen Parameter wurden
quantifiziert, um das Ausmalf aufzudecken, in dem PEMFs die Rolle des Immunsystems bei AD beeinflussten,
wodurch sie mdglicherweise den IgE-Spiegel senkten und die mit der Splenomegalie verbundenen Symptome linderten.
Um diese Ziele zu erreichen, wurde ein strukturiertes Versuchsdesign gewahlt, bei dem haarlose Mause
systematisch PEMFs unterschiedlicher Intensitat und Dauer ausgesetzt wurden. Dieser Ansatz ermdglichte
die Entdeckung der differenzierten Beziehung zwischen der PEMF-Exposition und ihren nachfolgenden
Auswirkungen auf immunologische Marker von Interesse, insbesondere Serum-IgE-Werte, Splenomegalie und
Splenozytenzahlen. Diese immunologischen Ergebnisse wurden mit PEMF-Parametern korreliert, um ein
grundlegendes Verstandnis der therapeutischen Mechanismen von PEMFs bei der Milderung allergischer und
entziindlicher Reaktionen im AD-Modell zu erlangen.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass diese Studie darauf abzielte, die positiven Auswirkungen
der PEMF-Stimulation bei der Linderung der mit Hyperimmunreaktionen verbundenen Symptome sowie
ihre entzindungshemmenden und geweberegenerierenden Eigenschaften in DNCB-induzierten AD-
Modellen zu demonstrieren. Die Ergebnisse bestatigen die vorlaufigen Hypothesen aus unserer ersten
Pilotstudie und liefern stichhaltige Beweise fiir die therapeutischen Vorteile von PEMFs bei der Behandlung von AD. |
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Die Ergebnisse bestétigen die vorlaufigen Hypothesen aus unserer ersten Pilotstudie und liefern stichhaltige

Beweise filr die therapeutischen Vorteile von PEMFs bei der Behandlung von Alzheimer. Diese Forschung
soll unser Verstéandnis der Rolle von PEMFs bei der Behandlung von Alzheimer erweitern.

Behandlung und Schaffung einer wissenschatftlichen Grundlage fir ihre breitere Anwendung in der
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Beurteilung der Verbesserung abnormaler Symptome und der entzindungshemmenden Wirkung von
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_Berelﬁh von 10-30 mT. Die Hardware und Firmware wurden, ﬁo eﬁ]twu:kelt, c(iflsa_dle Stimulationsparameter

je nach Frequenz varilert und gesteuert werden konnen. Daruber hinaus wurde die Hitze

Stimulationsparameter entsprechend der Frequenz. Um das Problem der Warmeerzeugung des

magnetisierten felderzeugenden Kerns zu losen, wurde das Tastverhaltnis so ausgelqg?t,_

Um das Problem der Magnetfelderzeugung des Kerns zu I6sen, wurde das Tastverhaltnis so ausgelegt, dass

es Uber die Pulsweitenmodulation zwischen 10 und 50 % variiert werden konnte, wahrend die Frequenz innerhalb

variieren von 10 bis 50% uber Pulsweitenmodulation, wahrend die Frequenz im Bereich von 1-100 Hz

eingestellt wurde. Dieses System wurde entwickelt, um eine PEMF-Stimulation mit einem )

Bereich von 1-100 Hz. Dieses System wurde entwickelt, um eine PEMF-Stimulation mithilfe einer

ElRe SRR RIASAY S il Bi 52 e HADAIB R leRARisgclyrenzufunren (Abbildung 1)

T f”"‘ﬁ"ll Solenoid coil ‘
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AR L 9\ AT 20 SRR RIBJRL ) sgele Hasnetiemen. Das PEMF Abbildung 1. (a) PEV-

Das System wurde so konzipiert, dass es die Frequenz (1-100 Hz), die Pulsbreite (1-50 %) und die magnetische Intensitét variieren
kopnte, Ras System wurde so konzjpiert, dass es die Frequ 1-100 Hz), die Pulsbreite (1-50 %) und die magnetische Intensitét variieren konnte.
ffB—Sg m% tlSle"%lé'ro e dkes gputler?ﬁerns betru% ) t(nm (%ur)chmesser) X ﬂ)osmrﬂ 9
(Hohe). (10-30 mT). Die Grol3e des Spulenkerns betrug 80 mm (Durchmesser) x 200 mm (Hohe).

Behit B S S SRR el Bapometer 21.2.

ie in diesem Experiment verwendete Solenoidspule wurde mit einem 3-D-Drucker hergestellt. Die in
(lj;l)esem IiexPen_meRt verwendete gg]enmd%pule WLﬁ)rJe mit einem §-B¢B1ruc er F1ergest(§ft§.J
Drucker und hatte einen Kern aus einem Copolymer aus Acrylnitril, Butadien und Styrol.

%nd Styrol. Dd'e ﬁl%messunge? de? Gerates, die 80 mm Auf3endurchmesser, 60 mm Innendurchmesser und
60 mm Tnnénadrchmesser tmfassten,

mm Innendurchmesser und 200 mm Héhe wurden individuell an die Kaﬁgmaﬂe des Tierkafigs angepasst .

Der Innendurchmesser und die Hohe von 200 mm wurden individuell an die Kafigmaf3e des Tierkatigs an?epasst.
Abmessungen. Die Spule wurde gleichmé&Rig um den Kern gewickelt und so ausgelegt, dass die gepulste Spannung eingestell

werden konnte. Die Spule wu leichméaRig um.den Kern gewickelt und so ausgelegt, dass die gepulste Spannung eingestellt werden konnte.
geplTISte pannuﬂ undd§t?om,'3|e gnr&e pu[e %ngeﬁegt werden,gen prechend den EaPamet rn%r e

S U T S AL LR RO RO TR S IE PR e o7 L AR YGMgis FfMF-Stmulation
Im Experiment: 15 Hz, 75 Hz, Tastverhaltnis = 30 % und Durchschnitt = 15 mT.

2.2. Experimentelle Materialien
2.2.1. Versuchstiere

Die experimentelle Kohorte bestand aus 25 sechs Wochen alten ménnlichen haarlosen Mausen (SKH1),
(Junbiotech, Hwaseong-si, Korea) mit einem Gewicht zwischen 26 und 27 g. Die Tiere wurden
aufgeteilt in funf Gruppen: Kontrolle, Aceton- und Olivendlldsung (AOO), Scheinbehandlung, PEMF 15 Hz,
und PEMF 75 Hz (jeweils n = 5). Die randomisierte Zuteilung gewéhrleistete eine unvoreingenommene Verteilung auf
Gruppen. Wahrend der gesamten Studie hatten alle Tiere freien Zugang zu normalem Festfutter
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Trypanblau (Sigma-Aldrich) wurde fir Splenozytenzellen und Wasser verwendet, um sicherzustellen, dass ihre Nahrstoffbedirfnisse

Z&ahlung. Ein Enzyme-linked I%H%SHSS%R)%%%%%%V?EEI&? IIfF(EB’Y:%rr%?E:ambridge, UK) in einer spezifischen pathogenfreien
Umgebung und unter optimalen Bedingungen fir ihre

wurde zur Analyse der Serum-lgEgSpazentrionsmurBre e ENRHRGHE 4 Beitete mit einem 12-stiindigen Hell-Dunkel-zyklus, wahrend Innenraume
Temperatur (24 £ 2 yC) und Luftfeuchtigkeit (55 + 5%) wurden sorgfaltig reguliert mit einem

2.2.3. DNCB-Lt‘)sungsvorbereim%rm%'t&%glrr?cﬁ}%bnsmethoden DNCB-Kiristalle wurden in

einer AOO-L&sung (Olivensl-100% Aceton = 1:3) verdinnt, um 2.2.2. Experimentelle Reagenzien

eine DNCB-Losung herzustellen. Di6{ &8 RIBILENGRRNR 103429 Fhi- S HKER DREAR Siysi A rirrimitsdkppigktipRse Rk lichKsA-

Sensibilisi dab IAceton gSigma}j-_Aldri%h) uSnd Olivendol einﬁestellt. bach q g i PEME 15 H 475 H
ensibilisierung und abnormalg e oG i M T By B (G R RIGH de  ZAYE An e A ARt

Gruppen. Die topische Anweniitikgdvenmzdtogodent dsisay (ErdsAadenddansenanibridgeing)Zahlung durchgefahrt. Ein Enzyme-

Mikropipette alle 3—4 Tage, utf'A#5 FUR IRRYET ST SERIMNEIE eRF BRI YEBVe0dfiduzieren. Die AOO-Gruppe wurde einer topischen

Anwendung einer AOO-L8sung unterzogen, die kein DNCB enthielt, 2.2.3. DNCB-L8sungsvorbereitung und AD-Induktionsmethoden

wahrend die Kontrollgruppe wahrenggigsmggesmiein L eonhadetedel Behandtlinng, eielt, wurden DNCB-Kristalle in einer AOO-

ment. Herstellung einer DNCB-L&sung. Die Losungskonzentration (0,1-1%) wurde geman
zur Sensibilisierung und zu abnormen Symptomen, die bei der Scheinbehandlung, PEMF 15 Hz und 75 Hz beobachtet wurden
Gruppen. Die topische Anwendung von 200 uL der Lésung erfolgte bei den Mausen mit einem

2.3. Experimentelles Verfahrefyik opipette alle 3—4 Tage, um AD von mittlerem Schweregrad oder héher zu induzieren. Die AOO-Gruppe

. de ei topischen Al d i 00-L0 It en, di in DNCB enthielt, , ..
Alle Versuchstiere wur(\ﬂvéjﬁ &&Eﬁeﬁa%%écaﬁ{‘%e%v eé]n,uggnggﬁrtélgte e?r?g%ggh%r,z \%l%%nren'g é%%ntrollapudge fur den gesamten

Versuch keinerlei Behandlung erhielt.

Anpassungsphase wurde AD uber eine DNCB-Sensibilisierung fur finf Wochen induziert. Ab Woche 6 2.3. Experimenteller Prozess

bis 8 wurden die PEMF 15 Hz und 75 Hz Gruppen PEMF bei einer magnetischen Flussdichte ausgesetzt. Alle Versuchstiere wurden

von 15 mT in der Solenoidspule fir @h%?&ﬁ&%@%%%%ﬁ%ﬂ?m N@PE&%@?&&%%CWSF& die Anpassungsphase uber funf

Wochen durch DNCB-Sensibilisierung herbeigefihrt. Von Wochen

Tiere wurden fur 1 h pro Tag iovgiﬁé\ﬂqggmgpt%q &ﬂ@g{,@gﬁgﬂ&%ﬂigﬁ@/ﬁﬁ&mgg&ﬁ bis 8, die PEMF 15 Hz- und 75 Hz-Gruppen

Es wurde jedoch keine PEMF-S§entatiopuiefeiae8trdiprectay saiardaqei hetcigetiel K aelr gbHenetn€papiddichte von 15 mT in der

Gruppen wurden nicht mit einérr] H/Fargcrsl%{gBﬁI\éwgggaedsi?aﬁigtr%ﬁ%gg?nigipeensc}%%? Laeqﬁei%?vﬂq—‘zgﬁr%ﬁ%%% QﬁEﬂ}iF?E‘r‘ﬂ%%éV;‘%is”v‘é‘SFde
jedoch keine PEMF-Stimulation verabreicht. Im Gegensatz dazu

tion. Am Ende des achtwbchiqﬁg&ﬁg&hgﬁﬁ“@gmﬁﬂgﬂrﬁH@ggrﬁ{tom%ingp%rﬂi/ﬁiert und die AOO-Gruppen erhielten keine

durch Genickbruch eingeschlidits by eitsachsabiardest atleldefdinitspayStmanlation dargestellt. Am Ende des achtwdchigen

2. Alle Methoden und Prozesse QHFE@WMQ&%W&H%&%@% Q?e%rpmawgE;%ugh}é%ﬁ%hg%ﬁ%dgﬁmﬁ%y&sse

wurden von der Institutional Animal Care genehmigt

Ausschuss (YWCI—202106-01(]79\;0|%Eog_@1aqb&l’nlix%fg&¥’)%%é\f%%neg@wf_schuss

Euthanasia
* Sham & Control group
- Non-stimulation
Analysis
AD induced by DN(_:B ) = *  PEMF groups(15hz, 75hz) - Splenomegaly
- AOO (Acetone : Olive oil =3 : 1) < 1 hours/day: 14 dave 3
DNCB solution (AOO + DNCB) WLy, SnCays - Total splenocyte
: solution ( - PEMF stimulation{Avg 15mT) .
- 1gE levels in serum
Adaptation period l J l J l J v
v
| | // | |
| [ [ | |
0 week 1 week 6 weeks 8 weeks

Abbildung 2. Ubersicht tiber das BXSaHifénteRe Ve RR 3% PRSIMSIIAY JEralSh ARURGLICHUISIRN GRS UITRA LepRE LR BRI S he
o ) ) Felder EP_EMF)_ auf durch DNCB verursachte atopische Dermatitis bei haarlosen Mausen. Dieses Schema
netic field (PEMF) Stimulation auf DNCB-induzierte atopische Dermatitis bei haarlosen Mausen. Dieses Schema bietet einen umfassenden
Leitfaden zur Forschungsmethodik und erleichtert das Verstandnis der

experimentelles Design und analytischer Ansatz.

2.3.1. Messung des Milzgewichts

Die Milz, aus der die Faszie und das umgebende Fettgewebe entfernt wurden
wahrend der Dissektion wurde es in einem Mikroréhrchen mit 1 ml phosphatgepufferter Kochsalzlésung aufbewahrt
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(PBS)-L6sung. Das Gewicht der Mikroréhrchen mit 1 ml PBS wurde mithilfe einer experimentellen
elektronischen Waage (OHAUS, Parsippany, NJ, USA) auf 0 g eingestellt, und das

durchschnittliche Milzgewicht jedes Individuums in jeder Gruppe wurde gemessen und statistisch analysie
AnschlieBend wurde das Milzgewicht jedes einzelnen Probanden gemessen und aufgezeichnet. Dieser Vorgang

wurde fur alle Versuchspersonen wiederholt, um die Zuverlassigkeit und Konsistenz der Daten sicherzustellen.

2.3.2. Zahlung der Splenozyten

Splenozyten wurden nach Entfernung der Milzmembran mithilfe einer PBS-L6sung und eines
Zellsiebs isoliert. Alle Zellzahlvorgdnge wurden innerhalb von 12 Stunden nach der Extraktion
abgeschlossen, um die groRtmogliche Lebensfahigkeit der Splenozyten aufrechtzuerhalten. RBC-
Lysepuffer (Sigma-Aldrich) wurde hinzugefiigt und 3 Minuten lang reagieren gelassen, um alle
verbleibenden roten Blutkdrperchen aus der Splenozytensuspension zu entfernen. Jede einzelne
Splenozytenprobe wurde mit Trypanblau (Sigma-Aldrich) geférbt, in ein Hamozytometer geladen und unter einem ¢

Aufgrund einer Zellmembranverletzung geféarbte Zellen wurden als tote Zellen klassifiziert, wahrend
ungefarbte Zellen als lebende Zellen klassifiziert wurden. Die Zellzéhlung wurde in vier der neun Bereiche des
Hamozytometers durchgefihrt und die Gesamtzahl der Zellen in der Suspension wurde durch Berechnung des
Gittervolumens anhand der Tiefe (0,1 mm) und Flache (0,025 mm2 ) des Hamozytometers geschétzt. Die fur
jedes Individuum geschatzte Gesamtzahl der Zellen wurde statistisch analysiert, indem der Durchschnittswert fur
jede Gruppe berechnet wurde. Zusatzlich wurde die Genauigkeit des Zellzéhlprozesses sichergestellt, indem der
Vorgang fur jede Probe dreimal wiederholt und der Mittelwert berechnet wurde.

2.3.3. Messung des Serum-IgE-Spiegels mittels ELISA

Blut, das in einem Volumen von 0,4-0,6 cm3 aus der Bauchaorta entnommen wurde, wurde bei Raumtemperatur

(26 = 2 °C) 30 Minuten lang gerinnen gelassen. Das geronnene Blut wurde dann zentrifugiert (1200 U/min, 5 Minuten)
und das abgetrennte Serum wurde in 20- pl-Portionen aufgeteilt und in einem Tiefkiihlschrank mit extrem niedriger
Temperatur gelagert. In dieser Studie wurde eine Sandwich-ELISA-Technik eingesetzt. Jede Serumprobe wurde mithilfe
einer mit einem Capture -Antikdrper beschichteten 96-Well-Platte auf dem Zielprotein immobilisiert. Eine Sandwichstruktur
wurde durch Anbringen eines biotinmarkierten Nachweisantikdrpers und Konjugation des Streptavidin-
Meerrettichperoxidase-Enzyms gebildet.

Der optische Dichtewert fir die Serum-lgE-Konzentration wurde bei einer Wellenlange von 450 nm ermittelt.

Um das geeignete Verdiinnungsverhaltnis entsprechend der Serum-IgE-Konzentration zu bestimmen , wurden
drei Pilotversuche mit Serumproben aller Probanden durchgefiihrt, um die durchschnittliche IgE-Konzentration in jeder
Gruppe zu bestimmen. Fur jedes Experiment wurde die Standardkurve dupliziert, um die Zuverlassigkeit zu Uberprifen,
und die IgE-Konzentration entsprechend dem optischen Dichtewert wurde mithilfe der Log-Log-Kurvenanpassungsmethode
bestimmt. Nach dem Pilotversuch wurde die durchschnittliche IgE-Konzentration jeder Gruppe in drei unabhangigen
Experimenten gemessen, um Objektivitat und statistische Zuverlassigkeit sicherzustellen. Das im Experiment
verwendete Serum wurde keinen wiederholten Gefrier-Auftau-Zyklen unterzogen, und der ELISA wurde gemaf den

Anweisungen des Herstellers durchgefiihrt.

2.4. Statistische Analyse Die

aus dieser Studie gewonnenen Daten wurden mit GraphPad Prism (Version 5.02, GraphPad Software, La Jolla,
CA, USA) verarbeitet und analysiert. Die Ergebnisse werden als Mittelwerte + Standardfehler des Mittelwerts (SEM)
dargestellt. Vergleichende Analysen zwischen den Untersuchungsgruppen wurden mithilfe eines Kontrasttests mittels
einfaktorieller Varianzanalyse (ANOVA) durchgefihrt, erganzt durch Tukeys Mehrfachvergleichstest fiir die Post-hoc-
Analyse. Die Signifikanzschwellgn wurden auf p < 0,001 festgelegt, um statistisch signifikante Unterschiede zu erkennen.
p < 0,05, ** p < 0,01 und ***
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3. Ergebnisse

3.1. Ergebnisse der Splenomegalie-Vergleichsanalyse In der

Splenomegalie-Analyse zeigten sowohl die mit DNCB behandelte PEMF- als auch die Scheingruppe eine ausgepragte
6 von 11
MilzvergroRerung, die durch Hyperimmunreaktionen verursacht wurde. Die Milzgewichte waren wie folgt: Kontrollgruppe 144,6

mg; AOO-Gruppe 181 mg; PE Hz-Gruppe 172,8 mg; PEMF 75 Hz-Gruppe 169,8 mg; Scheingruppe 367,8 mg. Milz- 3. Ergebnisse

Die Sy oy e \Weng i atissamaliyse ergab, dass die Splenomegalie-Vergleichsanalyse etwa 2,5-mal so hoch war wie die
die nicht regviiClleoner DIRCBoGhaded|twrBE MR sate agrb Mienddhtsrgroispeteeitel husgdr Sgte MilregajieBeralyge zeigten

bedHEPHEF P INBUAY eakiaReR YE YIEATRANIE BRKRSS LAY FIONBEEwicht zwischen den Milzgewichten: Kontrollgruppe

Sch]é?r‘]l—’%rrpog\;/eAr I(e)ibeew&)gel&rgs%Eﬂgblr:u%'\[/)lgn}%ys%immt durch eine einfaktorielle ANOVA-Co- Gruppe, 172,8 mg; PEMF 75 Hz-

Gruppe, 169,8 mg; Scheingruppe, 367,8 mg. MilzvergroRerung

nungcq,%r%l}%b%nw%?v&wat&’gf*a%m%,ﬁg} ,):1Ism|r§j der Kontrollgruppe, was
beh¥dlerendadiafant ¢l lantensdis-aetinastniyararafribrg aufwies, wurde die Milz nicht mit DNCB oder AOO

niclbisigrefikaativo Mdegenider A0sehedatd? SdfkeBehamtlungsgruppen (p > 0,05). | (*** p < 0,001). Es gab eine signifikante
verbleibende rsuchsgruppen, bestimmt durch eine einfaktorielle ANOVA, bei der der Mittelwert

Kontrast, gbwcSthelne &gﬁﬁﬁ@n en Unterschiede im K}ﬁfzgewmﬁt ZW|scP\en Gen Gewichten festgestellt wurden (*** p < 0,001).

PEMF-Gruppen (was darauf hinweist, dass innerhalb dieser. Gruppe keine frequenzabhéngige Variation vorliegt Wahrend die
o%troﬁgruppe &le germgste Nzlaifzvergrb erung auf\/\(/sles?evar das Mﬁggewfc% 99 g

0,03hL Y &in ﬁi@@ﬁ@pp@ﬁﬁ%ﬁﬁ%ﬁ@g@lg%@%@gwﬁpe erkennbar. S unterscheiden sich nicht signifikant von
Im demtitkeine Syrefitgniepe ieigtechiridd? BMEgSnippeneautenefgieichbaren Schweregrad des Hautabnormkontrasts ,

|ns&’&é\é?ﬁ‘%W%?eé'iH’éaéiEﬁ{ﬁ‘fr&ﬂjﬂléﬁ‘férﬁ?&iéPﬂﬁré‘EH%9‘ﬁﬁﬁ&8é%f%‘fﬂ§%%?8ﬂ‘é’&ﬂ%’?ﬁ'\%)&%“a‘ﬂﬁ‘%ﬁﬁ%‘W&é@%ﬂéd’e@?‘a{@e
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Gruppen zeigten vergleichbare Schweregrade bei Hautanomalien. Insgesamt

(Abgl&%\ﬂgaﬁ'{e Reduktionen des Milzgewichts, die auf eine weniger ausgepragte Splenomegalie hindeuten, wurden

In den Gruppen mit 15 Hz und 75 Hz wurde im Vergleich zur Scheingruppe ein Unterschied beobachtet (*** p < 0,001) (Abbildung 3).
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Abbildung 3. Vergleichende Analyse des Milzgewichts in jeder Gruppe. Alle Gruppen waren statistisch
AbRilgimagtud e BieheatkhpiRkES Ry MiZasuiRRiRIB IATsE GIHPRS: S FAHPRSHMHERSIRIRISHHORSEERMEor
auf sighifiraie | diiepsc ke O aierpusiienspirapindaristHaTe Milzieyisdn +Stpndardalyveichung wider und zeigen

signifikante Unterschiede in der Splenomegalie zwischen den Gruppen (*** p < 0,001).
3.2. Ergebnisse der Splenozytenzahlung

Um die Differenzierung von T- und B-Lymphozyten als Reaktion auf eine Splenomegalie zu untersuchen,
3.2. Ergebnisse der Splenozytenzahlung T . o
Splenozyten wurden nach der Erythrozytendepletion isoliert und gezahlt. Der durchschnittliche

Die Zplbhddtarsuahude derdiffeseniienag conds ;waodBrigmphozyde nralé-Reaktion auf die Milzbehandlung
NadR b ERE ARG P Rke Pl MG HER R (hrdenshRAM oGRS AR P RS m
Die\é%%lﬁéczl}tzteunrzgmgao\ugr%prP \?vigl?(ﬁgztf '?ﬁt'?glé‘rjﬂﬁé‘é” f(%e &Sl%?g%g—%rzu%%eafm , was der groRte beobachtete

Unterschied war. Dariiber hinaus war dies ein ungefahr

2,1-fache Steigerung im Vergleich zu den mit PEMF behandelten Gruppen.

Eine anschlieRende einfaktorielle ANOVA mit der Kontrollgruppe als Referenz zeigte keine
signifikante Verbesserung der Differenzierung der Milzzellen in den Versuchsgruppen,



. mit der Kontrollgruppe, was der grof3te beobachtete Unterschied war. Darlber hinaus ist dies eine ungefahr 2,1-fache
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Steigerung im Vergleich zu den mit PEMF behandelten Gruppen.

Eine anschlieRende einfaktorielle ANOVA mit der Kontrollgruppe als Referenz zeigte eine signifikante Verbesserung
Appl. Sci. 2024, 14, 6346 der Splenozytendifferenzierung innerhalb der Versuchsgruppe einschlielich der Scheingruppe (p > 0,05). Vergieighgiinnerhalb

der PEMF-Gruppe ergaben ebenfatts keine signifikanterr Unterschiede imder Sptenozytenzattzwischender 15 Hz=und der 75
Hz-Gruppe ohne die Scheingruppe (p > 0,05). Vergleiche innerhalb der PEMF-Gruppe zeigten ebenfalls keine signifikanten
FrefiSHoSh G518 B G5 FRIEIGAEAEARLAYSANGR 851 d8UHRnat RARkdan %<7 SPRA SIS SR HABBILMREe M 28tk sich
‘keine signifikanten Unterschiede in der Splenozytenzahl zwischen den 15 Hz- und 75 Hz-Frequenzen. o
L b 5 o g WSS R AR A A IR T U B B AER R BsEBA IR CAY- Haufigket
PEMENRPOALIQR( SEReTERPbe(AvRildungihk ZwisHRaAIESS, 1-fache Reduktion durch
PEMF-Exposition (*** p < 0,001) (Abbildung 4).
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Abbildung 4. Vergleichende Analyse der Gesamtzahl der Splenozyten in der Milz in jeder Gruppe. Alle
Abpdgbih 4y eigRisheblgrap/sreder Baremeait drr Sileneayiafithedexirindeder Gruppe, statistisch

Gruppeanbasiritavesthtisisdarauidentcostreigngipe JeboaeBoirenvainiit giehy descBplthcagtanzahl ted&plenozyten
Splengzytsnim Stanyleicabuweltheiggwapeiertectstbtb e \perrd@edng der Splenozytenzahl in den PEMF-
Py R iSh S e ghyppe ¢ P < 0.000).
Die Serum -IgE -Spiegel wurden mittels ELISA quantifiziert, nachdem durch wiederholte DNCB-Exposition
einG Ry eL BrgUR"SaHAM S AR SR Yt - Diese
Wertgezuésehenelenivgssuchsaninmen BissionisplanispabatwringnedusbaatiniiicarivlofSeiese ngmL
tioni R u%i?%%é‘?ﬁo?{‘ééﬁﬁ&%%(&% .a%?ltﬂggeemg\f ei %‘%‘85)60&5 %ﬁg U%/trénr%c ulé’(\fieeszwlljsi%h%% [(-Zzhs\t}renrglﬁr%osngp&[i)pen. Die

Kontrollgruppe wies einen durchschnittlichen IgE- Spiegel von 307,09 ng/ml bzw. 553,69 ng/ml auf, was einen
frequenzabhangigen Anstieg der IgE-Sekretion veranschaulicht. Die ausgepragtesten

66vﬁ%W@tiﬁﬂéﬁﬁé‘%ﬁ@iﬁ@@tﬁ%ﬁ@@kﬁime%{ﬁw\Jé’f@vﬁﬁlﬂ%@h@WiSéoBhéﬁfe‘é%ﬁ?%&@@ﬁéﬂl{!%sei@lﬂhﬁhmg des
undgis-Sizkretidur Olestshuidtliclee uigiefrer 29 2«amB6@, b8 atimwal uvid B58¢6 Koginalliijtupee, was einen erheblichen Anstieg der

tiv, RHPERRA RgU_FEbhangigen Anstieg der IgE-Sekretion zeigt. Am deutlichsten zeigten die 15 Hz- und 75 Hz-PEMF-

. Gruppen bei einem detaillierten Vergleich o .
Erhdhung wurde in der Scheingruppe mit einem durchschnittlichen Wert von 1942,32 _n%/mL beobachtet, erhdhte IgE-Werte,
was auf eine 1,8-fache Erhohung der Frequenz hinweist, dieser Unterschied war nicht

Dieg ijg)a %W@g}&’é%%ﬂﬁﬁ&e%%@gﬁeﬁ'@ﬂﬁ}% qﬁéetwa 29,2-mal so hoch war wie der der c statistisch signifikant (p
GrusppevéteptaltOéd)andesengen durch DNCB auf, eine signifikante Verringerung der IgE-Spiegel

beobachigtnPiRBimMer Y EigiErinRigEaIdR ain ¢ 3 Hdlashe Menabaruppahrand 8MEME Reduktion, mit einem

DieGIng:W:et}?ng_rt (resr?la'r?tde'r?clﬁgdlich hoch angesetzt, was auf einen 1,8-fachen Anstie%_mit zunehmender Haufigkeit
hinweist. In beiden Fallen wurde eine signifikante Abnahme erreicht (** p < 0,01) (Abbildung 5).

Stat'St'Sdb%Wll‘_‘?—‘Qa &% ﬁz%g?&e‘?% d\é?argtl)enlcéweg gEM_Ilzég_rgjp%%%(flsngruppen unterstreichen diese Ergebnisse die Rolle der
zeigigqURSiBIesHgig srandarrar i mbNpNSinaiaasianiidanie Reduktion des IgE nach DNCB-Exposition, was auf die
wurnder deddaehtet. Die PEMF 75 Hz-Gruppe zeigte eine 3,51-fache Abnahme, wahrend die PE-Gruppe die Immunreaktionen

Die Hz-Gruppe wies eine deutlichere Verringerung auf, mit einem 6,32-fachen Unterschied in der Ig-Konzentration; in beiden

Gruppen wurden signifikante Abnahmen erzielt (** p < 0,01) (Abbildung 5).
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Diese Erkenntnisse unterstreichen die Rolle der PEMF-Frequenz bei der Modulation von Serum-l/O-Rezeptoren

nach DNCB-Exposition und weisen auf eine frequenzabhéngige Wirksamkeit der PEMF-Stimulation bei der Veranderung
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von Immunreaktionen hin.
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Abbildung 5. Vergleichende Analyse der IgE-Konzentration (ng/mL) in jeder Gruppe. Alle Gruppen waren
Ab QU kBERIAIBISC RN AARYRSHS WoaRrSRITAtRNS PR/ gEN SiaRBRfABREIAlR Faappen basierten statistisch auf
tisclpgpieraad i deigkemer] gigmAradese RBakgIh gtek dsurunitigres kg Snie ekt arEend angisdeneni@rigsisen
wohairgidicin zed S dBainpgpe ppe sigiytkéniter ROgkgang der Serum-lgE-Werte in der mit PEMF behandelten Gruppe im

e brsktiegioRe P < 00
4. Diese Studie untersuchte die entziindungshemmenden und immunologischen Auswirkungen von PEMF
Diskussionsstimulation bei durch DNCB induzierten allergischen Reaktionen und entziindlichen
Hy pelanaruomeslidio Deesé Givaie ndtevs ustterdrevertziiggumige rerhomendie und immunologischen Auswirkungen von

PERR SHMNARRELE ol e h e AU BRI R RRB MBS SRE Z SRS RERa I HELYS S ungen

_._konzentrierten sich auf die immunologischen Grundlagen im Zusammenhang mit AD. Dazu gehorten -
itaten, die aus Hé/gerlmmunreaktlonen resultieren. Aufbatiend auf unserer vorhen?en Forschung, die eine detaillierte
Analyse der Serum-lgE-Werte, der Splenomegalie und der Gesamtzahl der Spienozyten mitdem

belggbifit ReB W ARvISABRY LTS DYRPEMR A an g5 eeb e M yarneiRersiRiRg iR Fshd isigiogische
aufaileunireielagissheie Gromshageduistdrisssiromenhang mit A. Ein Ansatz bietet ein differenzierteres Verstandnis von
um%&%@_?ezgﬁ{é’&ét%ﬁi}é'ﬁésﬁm%g%ﬂg% rﬁ%ﬁ%\'fé%,d&ér\é%@ﬁ%?ﬁ%gﬁé‘ Lﬁ’r%i FELERAgRHeNAENE AR Mo zyten
mit T Are, RO e A B e TR R ROl giaahes At 2t Tl Graren IS a0%% unser Verstandnis des
therapeutischen Potenzials von PEMF fiir AD, Uberbriickt aber auch

Dies MRS ARG 105 et el R AR BiB 3 Yare B9 8 und beleuchtet die bestehende Wissensliicke
Modulatorigediehiag il HBERMImMSitid watinadateRyRAutRi ergidegefasndgrungen im Serum IgE c- In der vorherigen
trafienkivtiyigeivititatioh Selenoggtenzas ez DNLBE o nwt ke tataitisem iy diengEHid @2 cAtenidia durch

deeWifT 98&@%@%%#%&?%@%&%@5%@ ﬁ%’r\’mLﬂi'gcﬂrgn%t@rﬁlgig%ﬁ@E?\?FH%TREWF@&E% der Entziindung

und L&sionsgroflRe vergleichbar mit der KontroIIErupp_e, wahrend die ) )
sondern schlﬁ(ﬁ auchéile besteheade W(ljssenslu8 e _z&nsche_n hlstolo%lschen Befunden und im- sham-Gruppe zeigte
eine signifikant grofSere Entzundungsdicke und grof3ere Lasionen. Dies

logiReheRYEIQ B rgebnisse tiber Studien hinweg besttigt nicht nur die entziindungshemmende Wirkung von PEMF
auclhneitezrvtidfergge & iRblisthinndewWhtisu hgsrrestiranes miidl dmshesgtidegefarbt und die Behandlung lieferte jedoch
BeSBEIRAISSIERIE ENPRMANIG dGE BREH NN HAdHRRIRaS HORS HRGFY SRR HRSI P aaBRRAEB N ation
tion“ﬁ‘ff?}{ﬁirﬁﬁ‘cﬁv‘.% e A B e b A adEn et el B e e 75 Hz-PEMF-Gruppen
atopische Dermatitis. Darliber hinaus wurden diese histologischen Befunde mit den
e Y P A R SR AR AR SRSl S e S SRR LR e et cie immunologischien
Diebﬁgbe'@]gruﬁﬁgggms}@n@j&ﬁﬂhg@%ﬁxﬁ@ﬁﬁ[@pﬁ@@mﬂ@l@ und eine gréRBere Anzahl von Splenozyten auf und
DieShefaptinbéét deModidbtims e éblenBtutiemitnvbe) degpisthenDermatite Riskedgyrehedmbistgisiyisoheendsh PEMF-
deH@EHW&%W&#ge @8%3}4? ’Bi%?é}eé&c‘ﬂ‘é%%% ftlljéfgpgﬁné?ﬁlgﬁ& |H'ﬁji]|%rﬁ wr?%tﬁechanismus. Insbesondere unterstreicht
die konsistente Abnahme der Entziindung und der Lasionsgré3e Gber verschiedene Frequenzen der PEMF-Stimulation
ihr Potenzial als vielseitiges und wirksames therapeutisches Instrument zur Behandlung von atopischer Dermatitis.

Daruber hinaus bietet die Integration dieser histologischen Daten mit den immunologischen Daten der aktuellen Studie,

einschlieBlich Serum-IgE-Spiegel, Milz- und Gesamtsplenozytenzahl, ein umfassenderes Verstandnis
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zur Behandlung von Neurodermitis und unterstreicht, wie wichtig es ist, sowohl die sichtbaren Erscheinungsformen
der Krankheit als auch die ihr zugrunde liegenden immunologischen Mechanismen gezielt anzusprechen.

In Anbetracht der wichtigen Funktion der Milz im Lymphsystem deuten die beobachteten Unterschiede bei der
Splenomegalie aufgrund der PEMF-Stimulation auf eine Erhéhung der T- und B-Zell-Aktivitaten hin, die fur die durch
eine DNCB-Sensibilisierung ausgeldsten Immunreaktionen entscheidend sind . Dies deutet darauf hin, dass die PEMF-
Stimulation diese verstérkten Immunreaktionen modulieren kdnnte und mdglicherweise einen therapeutischen Ansatz
zur Kontrolle Uiberschief3ender Immunreaktionen bietet . Die Ergebnisse dieser Studie ergaben in der PEMF-Gruppe
im Vergleich zur Kontrollgruppe keine signifikante Zunahme des Milzgewichts oder der Gesamtsplenomegalie aufgrund
einer Splenomegalie. Dies deutet auf eine mogliche Abschwéchung der Immundysregulation hin, die typischerweise
mit medikamenteninduzierten Uberempfindlichkeitsreaktionen einhergeht. Im Gegensatz dazu wies die Scheingruppe
im Vergleich zu den anderen Gruppen eine signifikante Zunahme sowohl der Milzgré3e als auch der
Splenozytenpopulation auf , was auf einen ausgepragten Hyperimmunzustand als Reaktion auf allergene Provokationen
hindeutet. Diese Beobachtungen legen nahe, dass die PEMF-Stimulation méglicherweise eine wirksame Strategie zur
Modulation systemischer Anomalien in hdmatopoetischen Organen oder zur Behandlung entzindlicher und infektiéser
Erkrankungen durch die Wiederherstellung von Immunungleichgewichten sein kénnte.

Die Serum-IgE-Werte zeigten zwar Unterschiede zwischen den PEMF-Gruppen mit 15 Hz und 75
Hz , zeigten aber keine statistisch signifikanten Unterschiede. Der erkennbare Trend zu niedrigeren IgE-
Werten in der 15-Hz-Gruppe wies jedoch auf die differenzierte Wirkung der PEMF- Frequenzen auf die
IgE-Regulierung hin. Trotz der fehlenden statistischen Signifikanz unterstreicht diese Erkenntnis die
potenzielle Rolle der Frequenz bei der Feinabstimmung immunologischer Reaktionen und weist damit in
eine vielversprechende Richtung fiir weitere Forschung. Um diese frequenzabhéangigen Effekte genauer
zu untersuchen, sollten nachfolgende Studien den Einfluss von PEMF auf bestimmte Immunmarker wie
Zielproteine oder entziindliche Zytokine untersuchen, um die Beziehung zwischen PEMF-Frequenz und
Immunmodulation genauer zu bestimmen.

Insgesamt lasst sich aus der Integration der histologischen Befunde aus der Vorstudie mit den immunologischen
Erkenntnissen aus der vorliegenden Studie, einschlieBlich detaillierter Analysen der Serum-IgE- Werte, der
Splenomegalie und der Gesamtzahl der Splenozyten, schlieen, dass eine langere PEMF-Exposition einen doppelten
Nutzen haben kann: Sie fordert die Regeneration von geschadigtem Hautgewebe und lindert Symptome im
Zusammenhang mit Hyperimmunreaktionen. Diese doppelte Funktion von PEMF weist auf sein Potenzial als
vielseitiges therapeutisches Instrument bei der Behandlung von Alzheimer hin. Daher muss der Einfluss von PEMF
auf die histologischen und immunologischen Aspekte dieser Erkrankung weiter untersucht werden. Die beobachteten
Auswirkungen auf die Milzgro3e und die Splenozytenproliferation legen auBerdem nahe, dass PEMF die
Schlusselkomponenten des Immunsystems modulieren kann, was sein therapeutisches Potenzial bei der Behandlung
von Alzheimer erhéht. Obwohl die Herstellung einer direkten Korrelation zwischen der PEMF-Anwendung und der
umfassenden Behandlung von Alzheimer eine Herausforderung darstellt, insbesondere beim Verstandnis der
Mechanismen, die der Splenomegalie und der Splenozytenmodulation zugrunde liegen, legen unsere Ergebnisse eine
solide Grundlage fiir zukiinftige Forschungen. Die Untersuchung der Mechanismen, die den Auswirkungen von PEMFs
auf IgE-Spiegel, Splenozytendynamik und Milzgré3e zugrunde liegen, ist von entscheidender Bedeutung fur ein
tieferes Verstandnis ihrer vielschichtigen Rolle bei der Behandlung von Alzheimer und er6ffnet neue Moglichkeiten zur
Modulation von Immunreaktionen unter atopischen Erkrankungen.

Trotz der ermutigenden Ergebnisse dieser Studie ist es fiir die zukiinftige Forschung entscheidend,
ihre Grenzen zu kennen. Diese Analyse bewertete in erster Linie die kurzfristigen Auswirkungen der PEMF-
Therapie; zur Bestimmung der langfristigen Wirksamkeit und Nachhaltigkeit der PEMF-Behandlung,
insbesondere im Hinblick auf die AD-Rezidivraten, sind Langsschnittstudien erforderlich. Dariiber hinaus
missen die PEMF-Betriebsparameter wie Frequenz, Intensitat und Dauer weiter verfeinert werden, um die
therapeutischen Vorteile vollstandig zu optimieren. Derzeit konzentriert sich unsere Forschung auf die
immunologischen Auswirkungen von PEMF; die Untersuchung muss ausgeweitet werden, um das gesamte
Spektrum der physiologischen Auswirkungen von PEMF einzubeziehen und potenzielle Synergien mit
bestehenden Behandlungsmethoden zu untersuchen.

Indem wir diese Liicken schlief3en, kénnen wir die komplexen Mechanismen, die den therapeutischen
Nutzen von PEMFs bewirken, weiter aufklaren und die Einfihrung dieses Ansatzes als wirksame,
nichtinvasive Behandlungsoption fur AD im klinischen Umfeld erleichtern.
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5. Schlussfolgerungen

Die experimentellen Ergebnisse dieser Studie zeigten, dass Hautanomalien bei den Probanden sowohl in
der PEMF- als auch in der Scheingruppe, die durchgehend DNCB ausgesetzt waren, weit verbreitet waren.
Insbesondere fiihrte die PEMF-Stimulation zu erkennbaren Variationen der Splenomegalie, was ihr Potenzial
unterstreicht, die durch Hyperimmunreaktionen verursachten nachteiligen Symptome zu mildern. Diese Ergebnisse
bestéatigen nicht nur die therapeutische Wirksamkeit von PEMFs bei der Modulation von Immunreaktionen, sondern
stimmen auch mit friiheren Untersuchungen tberein, die die histologischen Vorteile von PEMFs fiir Hautgewebe
und -lasionen zeigten. Diese Konsistenz der Ergebnisse iiber Studien hinweg unterstreicht die
entziindungshemmenden und immunmodulierenden Eigenschaften der PEMF-Therapie und bietet eine solide
Grundlage fur inre Anwendung bei der Behandlung von AD.

Die Optimierung und griindliche Evaluierung der PEMF-Therapie ist der entscheidende nachste Schritt. Auf
diese Weise kénnen wir die AD-Managementstrategien deutlich verbessern und den Patienten innovative, sichere
und wirksame Behandlungsmoglichkeiten bieten. Dieses Unterfangen wird nicht nur zum bestehenden
Wissensstand beitragen, sondern auch den Weg fur zukiinftige Forschung ebnen, die auf die Feinabstimmung der
PEMF-Parameter fir maximale Therapieergebnisse abzielt. Unser umfassender Ansatz, der Erkenntnisse aus
histologischen und immunologischen Studien einbezieht, férdert ein differenzierteres Verstandnis von AD und
pladiert fur ein vielschichtiges Behandlungsparadigma, das das komplexe Zusammenspiel zwischen
histopathologischen Befunden und Immunmechanismen beriicksichtigt.
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