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CSIR-IITR, a leader in toxicology research, endeavours to mitigate problems of human health and 
environment. The institute aims to accomplish its goals through the following objectives : 
• Safety evaluation of chemicals used in industry, agriculture and everyday life. 
• Mode of action of toxic chemicals/pollutants. 
• Remedial/preventive measures to safeguard health and environment from pollutants. 
• Occupational health hazards due to exposure in chemicals industries, mines, agricultural 
fields and environment. 
• Simple/rapid diagnostic tests for disorders caused by industrial and environmental 
chemicals 
• Collect, store and disseminate information on toxic chemicals. 
• Human resource development for dealing with industrial and environmental problems. 
• Provide a platform to public and entrepreneurs to address queries and concerns regarding 
safety/toxicity of chemicals, additives and products. 
The present Toxicology Research Bulletin is a representation of our all the activities appeared in 
peer reviewed and refereed scientific publications.  
 
सीएसआईआर-आईआईट�आर �वष�व�ान अनुसंधान म� अग्ी ी  ै ा मानव ववाववा ै ा  ााावर् र् समवाा ं र् 
�नवार् ी्ैु पार नशील ी  । संव ान अ न् ललाय रक �ननन्ल�लै त उ््ाय र् सा   ारा ररन् रा  ा्ा रलैा ी  - 
• त ाको, रृ�ष एवं उ �नर जीवन म� त ाको म� लाए जान् वाल् रसाानय रा सुर�ा मालाांरन ररना। 
• �वषालु रसाानक/पउाषरय र् � ाा �वाध रक �नधाानरै ररना। 
• पउाषरय स् ववाववा एवं  ााावर् र् सुर�ा ी्ैु त ेारारमर/�नवारर त ााय रा सुझाव उ्ना। 
• रसाान त ाकोय, लानय, रृ�ष �्तय एवं  ााावर् म� जक�लम र् रार् ीकन् वाल् लाावसा�ार ववाववा लैरय 
र्  ीेान ररना। 
• औ ाकाोर एवं  ााावनरर रसाानय र् रार् तर नन �वरारय ी्ैु सीज/शीघ न उा�नर जाजे ररना। 
• �वषाकै रसाानय र् साेना रा संगी्, भंडार् एवं पसार ररना। 
• औ ाकाोर एवं  ााावर् संसंधी समवाां ं स् �न टन् ी्ैु मानव संसाधन �वर्सै ररना। 
• रसाानय, ाकजा ै ा तर ाउय र् सुर�ा /�वषालुैा र् संउभा म� प्नय और ाेंै ा ं ी्ैु ेेाा ररन् र् ्लए 
जनैा और त ा्माय रक मंे त ललध रराना। 
वैामान �वषा�व�ान अनुसंधान  �तरा संव ान र् व �ा�नर पराशनय रा अवलकरन ी   

  



CSIR-IITR RESEARCH HIGHLIGHTS 
सीएसआइआर-आइआइट�आर अनुसधंान उपलिबध्य क्   खु् आ्षकष 

 
Systems toxixicology and health risk assessment 
पषाल� �वष�व�ान नर रवारव् ्ो्ख   �ख्ां्न 
Stem Cells in Neurotoxicology/Developmental Neurotoxicology: current scenario and future 
prospects 
Stem cell biology has played a pivotal role in the field of disease modelling, regenerative medicine, 
and tissue engineering. The scope of stem cell research has been further extended to address the 
issues associated with toxicity and bio safety. However, its role in the field of neurotoxicity (NT) 
and the emerging field of developmental neurotoxicity (DNT) is somewhat under represented and 
needs thorough investigation. Several challenges have hindered the progress of NT and DNT 
studies, and there is a dire need for human-specific high-throughput in vitro system(s) as a tool with 
better predictivity, reliability, and reproducibility. The unique proliferation and pluripotency of stem 
cells makes them a tremendous resource for human material, allowing the prediction of drug 
toxicity and metabolic effects of chemicals. Recognizing the growing importance of NT and DNT 
and the application of stem cell biology, in this review article, authors provide the diversified 
approaches of stem cell research which can be effectively applied to the NT and DNT studies and 
provide an update of the recent progress made so far. Authors further provide a futuristic approach 
towards novel stem cell-based strategies for NT and DNT testing. They have further discussed the 
current technologies, role of induced pluripotent stem cells, the application of three-dimensional 
(3D) cultures and role of stem cell-derived organs in the NT and DNT studies. 
Singh S, Srivastava A, Kumar V, Pandey A, Kumar D, Rajpurohit CS, Khanna VK, Yadav S, Pant 
AB. Mol Neurobiol. 2016; 53(10):6938-6949.  
 
न्�रोटटििस्ोलट्ी / ्कवलप �ट न्�रोटटििस्ोलट्ी  � रटक  सकल: वतक ान पपररद् नर औ�वभ् ्् 
सऔंावनाएं 
 वट्म स्ल साइऑलजी न् रको मॉड्लों,  नुा�जी ाे�ररसा एव ं टशा इंजी�नानरों र् �त् म� एर मीरव ा् ा 
भा् मरा �नभाई ी ।  �वषाकैैा एव ंज व सरु�ा स् ससंांधै प्नय  रक ील ररन् र् ्लए वट्म स्ल अनसुधंान 
र्  �वषा �्त म� व ृाध र् ोई ी ।  ा ा� , नाारकटॉिकस्सट� (एन.ट�.) एव ं�डव्लपम्नटल नारुकटॉिकस्सट� 
(डी.एन.ट�.) र् तभरै ्ीुए �्त म� इसर् भा् मरा रक रुक सीमा ैर उशाााा ोाा ी   रंै ु ा् ाै ाा जांे र् 
आव्ारैा ी ।  �व्भनन ेुनौ�ैााज नारुकटॉिकस्सट� एव ं �डव्लपम्नटल नारुकटॉिकस्सट� र्  अ ाान र् 
पो�ै म� साधा ी�, एव ंस्ीैर भ�वषा साे र, �व्वसनीाैा ै ा  नुरर ाउकैा र् सा  मानव-�व्शषट तउे 
पवाी �मैा ाकुै इन-�वटक  प्ाल� (्लाय) र् त रर्(टाल) र् ैरी अरांै  आव्ारैा ी ।  वट्म 
रक्शरा ं र् अ �वैीा पसार एव ं सीुशिकै (पलनुर कट�सी) न् तनी� मानवीा सामगी र् ्लए एर 
शिकैशाल� ससंाधन पउान �राा ी , जक �र औषाधाय र्  �वषाकैैा एव ंम्टासक्लर पभावय र्  ावाानमुान 
म� सीााैा उ्ैा ी ।  इस समी�ा ल्ल म�, एन.ट�. एव ंडी.एन.ट�. एव ंवट्म स्ल जीव �व�ान र् सबै ्मीरव 
रक ववीरार ररै ्ीुए आ�वषराररय न् वट्म स्ल अनसुधंान र् �व�वध ैर�रय रक मानाैा पउान �राा ी  
एव ंअस ैर र् ोई पो�ै रक अ ाैन ररैा ी  ।  जक �र एन.ट�. एव ं डी.एन.ट�. अ ाानय र् ्लए 
पभावी ींो स् लाोा �राा जा सरैा ी  ै ा ल्लर एन.ट�. एव ंडी.एन.ट�.  र��् र् ्लए नई वट्म स्ल-
आधानरै र्नी�ै ी्ै ुभ�वषावाउ�  िषटरक् पउान ररै ्ी�।  तनीयन् वैामान पौ ाकाो�राय, प्नरै सीुशिकै 

http://www.shabdkosh.com/translate/पुनरुत्पादनीय/पुनरुत्पादनीय-meaning-in-Hindi-English�


(पलनुर कट�सी)  वट्म रक्शरा  ं र् भा् मरा, सवंाधाै  �त-आाामी (3 डी) रा अनपुाको एव ं एन.ट�. एव ं
डी.एन.ट�. अ ाानय म� वट्म स्ल-लारु नन अोंय र् भा् मरा  र ेेाा र् ी  ।  
 एस. ्सीं, ए. शीवावैव, वी. रुमार, ए. ांड,् डी. रुमार, सी.एस.राज रुक ीै, वी.र्. लनना, एस. ााउव, ए.सी.  ंै . 
मॅा्लकाालर नाारकसाइआलजी  2016;  53 (10): 6938-6949.  
 
Ibuprofen abates cypermethrin-induced expression of pro-inflammatory mediators and 
mitogen-activated protein kinases and averts the nigrostriatal dopaminergic 
neurodegeneration 
Cypermethrin induces oxidative stress, microglial activation, inflammation and apoptosis leading to 
Parkinsonism in rats. While ibuprofen, a non-steroidal anti-inflammatory drug, relieves from 
inflammation, its efficacy against cypermethrin-induced Parkinsonism has not yet been 
investigated. The study aimed to explore the protective role of ibuprofen in cypermethrin-induced 
Parkinsonism, an environmentally relevant model of Parkinson's disease (PD), along with its 
underlying mechanism. Animals were treated with/without cypermethrin in the presence/absence of 
ibuprofen. Behavioural, immuno-histochemical and biochemical parameters of Parkinsonism and 
expression of pro-inflammatory and pro-apoptotic proteins along with mitogen-activated protein 
kinases (MAPKs) were determined. Ibuprofen resisted cypermethrin-induced behavioural 
impairments, striatal dopamine depletion, oxidative stress in the nigrostriatal tissues and loss of the 
nigral dopamine producing cells and increase in microglial activation along with atypical expression 
of pro-inflammatory and apoptotic proteins that include cyclooxygenase-2, tumour necrosis factor-
α, MAPKs (c-Jun N-terminal kinase, p38 and extracellular signal-regulated kinase), B cell 
lymphoma 2-associated protein X, tumour suppressor protein p53, cytochrome c and caspase-3 in 
the nigrostriatal tissue. The results obtained thus demonstrate that ibuprofen lessens inflammation 
and regulates MAPKs expression thereby averts cypermethrin-induced Parkinsonism. 
Singh A, Tripathi P, Prakash O, Singh MP. Mol Neurobiol. 2016; 53(10):6849-6858. 
  
इबपोरक न पो-इंफलल कटर�  म्रयय नर  ाइटो्कन-स�क् पोट�न क् नकस ्् साइप कयकपरन-पकपरत अ औ�्िित 
्ो रो्ता हल नर �नगोरोकटल ्ोपा  नि्क्  न्�रोर््कनरकशन ्ा नसत ्रता हल  
साइ रम्ाथन न्  ा�र� सनस रको र् ्लए अग्ी ऑकसीड ्टव ैनाव, माइ किोलाल एिकटव्शन, साजन एव ं
ए क क्सस रक ेाीय म� प्नरै �राा।  जस�र इसपुकर्न, एर ो र वट्रााडल साजनरकधी, साजन रम ररैी ी , 
साइ रम्ाथन  प्नरै  ा�र� सनस रको र् प�ै इसर् पभावरानरैा र् अभी ैर जांे  नी�ं र् ोई ी ।  
अ ाान रा त उ््ा साइ रम्ाथन  प्नरै  ा�र� सनस रको म� इसपुकर्न र् सरं�ारमर भा् मरा,  ााावर् स् 
पासांोर  ा�र� सनस रको र् माडल ( ीडी), अंै �ना ीै ैतं र् सा   ैा लोाना ी  । इसपुकर्न र् त िव �ै 
/ अन ुिव �ै म� जंै ुं रा साइ रम्ाथन र् �सना त ेार �राा ोाा  ा।  लावीारवाउ�,  ा�रा नसन रको र् 
लावीार,  इनानुक- ीवटकर््मरल एव ंज व-रासाा�नर मा उंडय ै ा पक-इन्ल्मट्र� एव ंपक-ए क टक टर पकट�न 
र् परटन एव ं सा  ी� ्मटकज्न स� ा पकट�न र्न्स्स (एमए ीर्एस) �नधाानरै �रए ोए  ।्  साइ रम्ाथन 
- प्नरै लावीार ससंधंी �वरार रक  इसपुकर्न रकरैा ी , वटाइटल डक ामाइन हास,   �नगासिवटाल  टशाज़ म� 
ऑकसीड ्टव ैनाव एव ं�नगल डक ामाइन तर ा उै रक्शरा ं र् ��ै एव ंमाइ किोलाल एिकटव्शन म� 
व ृाध र् सा -सा  अजा�ैर(ए ट� रल)परटन पक-इन्ल मटॉर� ै ा ए क क टर पकट�न िजसम� 
साइकलककसीिजन्स -2, टाामर न् क्सस र कटर- α, एमए ीर्एस (सी-ज्ााएन  एन-ट्मानल राइन्ज़,  ी38 एव ं 
एकवटास्ललुर ्सोनल-�व�ना्मै राइन्ज़), सी स्ल ्लरंकमा 2- ससं ध पकट�न एकस, टाामर सप्सर पकट�न 
 ी 53, साइटक कम सी एव ं �नोकवटााटल  ट्ाा म� रव ्स -3 सिनम्लै ी� ।  इस परार पापै �रा् ोए 



 नर्ाम उशााै ् ी� �र इसपुकर्न साजन रक रम ररैा ी  एव ं एमए ीर् परटन रक �व�ना्मै ररैा ी  
िजसस् इस ैरी स् साइपम्थीन-प्नरै  ा�र� सनस रको रक रकरैा ी ।  
  ए. ्सीं,  ी. �त ापा,  . पराश, एम. ी. ्सीं,   मॅा्लकाालर नाारकसाइऑलजी  2016;  53 (10): 6849-6858. 
 
Chronic cerebral hypoperfusion-induced impairment of Aβ clearance requires HB-EGF-
dependent sequential activation of HIF1α and MMP9 
Chronic cerebral hypoperfusion (CCH) manifests Alzheimer's disease (AD) neuropathology, 
marked by increased amyloid beta (Aβ). Besides, hypoxia stimulates Heparin-binding EGF-like 
growth factor (HB-EGF) mRNA expression in the hippocampus. However, involvement of HB-
EGF in CCH-induced Aβ pathology remains unidentified. Here, using Bilateral Common Carotid 
Artery Occlusion mouse model, authors explored the mechanism of HB-EGF regulated Aβ 
induction in CCH. Authors found that HB-EGF inhibition suppressed, while exogenous-HB-EGF 
triggered hippocampal Aβ, proving HB-EGF-dependent Aβ increase. Authors also detected that 
HB-EGF affected the expression of primary Aβ transporters, receptor for advanced glycation end-
products (RAGE) and lipoprotein receptor-related protein-1 (LRP-1), indicating impaired Aβ 
clearance across the blood-brain barrier (BBB). An HB-EGF-dependent loss in BBB integrity 
supported impaired Aβ clearance. The effect of HB-EGF on Amyloid Precursor Protein pathway 
was relatively insignificant, suggesting a lesser effect on Aβ generation. Delving into BBB 
disruption mechanism demonstrated HB-EGF-mediated stimulation of Matrix metalloprotease-9 
(MMP9), which affected BBB via HB-EGF-ectodomain shedding and epidermal growth factor 
receptor activation. Examining the intersection of HB-EGF-regulated pathway and hypoxia 
revealed HB-EGF-dependent increase in transcription factor, Hypoxia-inducible factor-1alpha 
(HIF1α). Further, via binding to hypoxia-responsive elements in MMP9 gene, HIF1α stimulated 
MMP9 expression, and therefore appeared as a prominent intermediary in HB-EGF-induced BBB 
damage. Overall, study reveals the essential role of HB-EGF in triggering CCH-mediated Aβ 
accumulation. The proposed mechanism involves an HB-EGF-dependent HIF1α increase, 
generating MMP9 that stimulates soluble-HB-EGF/EGFR-induced BBB disintegration. 
Consequently, CCH-mediated hippocampal RAGE and LRP-1 deregulation together with BBB 
damage impair Aβ transport and clearance where HB-EGF plays a pivotal role. 
Ashok A, Rai NK, Raza W, Pandey R, Bandyopadhyay S. Neurobiol Dis. 2016;  95:179-93.  
 
एआईट� िल�्र�स क्  को�न् सकरकेल हाइपोपरफ्�् न-पकपरत हा�न क्   लए ए आईएर-ई्ीएर-�नऔकर 
ए आईएर 1α नर ए ए पी 9 ्् अनकु  ् स�क्ष ्् आवद््ता होती हल 
 क�नर स्र्रल ीाइ क र्ााज़न (सीसीएे) अलज़ाइमर रको परट ररैा ी  (एडी) नाारक   कलॉजी, िजस् 
ऐ्मलॉइड सीटा  (Aβ)  वारा ाेििनै �राा ोाा ी ।  इसर् अ�ैनरकै, ीाइ किकसाा  ीप कर न स म� ी् नरन-
साइं�डों ईजीएर ज स्  व ृाध रारर (एेसी-ईजीएर) एमआरएनए परटन रक त�्िजै ररैा ी ।  ा ा� , 

सीसीएे प्नरै ऐ्मलॉइड सीटा  (Aβ) म� एेसी-ईजीएर र् सीभााोैा अभी ैर अ�ाै ी ।  इस उशा म�, 
साईल टरल रॉमन र रक टड आटार� अकलाू न मातस मॉडल रा त ाको ररर्, आ�वषराररय न् सीसीएे म� 
एेसी-ईजीएर �ना�ंतै ऐ्मलॉइड सीटा  (Aβ)  प्र् र्  � ाा �वाध र् जाजे �राा ।  आ�वषराररय न् 
 ााा �र एेसी-ईजीएर अवरकध उसा ी , जस�र एकसकज्न्सल -एेसी-ईजीएर न्  ीप कर न ल ऐ्मलॉइड सीटा 
(Aβ)  रक स� ा  �राा,  एेसी-ईजीएर-�नभार ऐ्मलॉइड सीटा (Aβ) व ृाध ्स ध ीक री� ी ।   
आ�वषराररय न् ाी भी  ााा �र एेसी-ईजीएर न् पा ्मर ऐ्मलॉइड सीटा (Aβ) टांस कटासा र् परटन, 

र�स्पटर रॉर एडवांसड ोलाइर्शन एंड-पकडकटस (आरएजीई) एव ं  लाइ कपकट�न र�स्पटर-ससंधंी पकट�न -1 

(एलआर ी -1) रक पभा�वै �राा,  जक �र रकै-मिवैषर साधा (ललड र्न स नरार,सीसीसी)  र् सीे �ी् 



ऐ्मलॉइड सीटा (Aβ)  िकलार�स रा सर्ंै उ्ैा ी  ।  सीसीसी स ंा् ाै ा समा ाै  �ी् ऐ्मलॉइड सीटा (Aβ)  
िकलार�स   म� एेसी-ईजीएर-आधानरै ��ै।  ऐ्मलॉइड पीरसार पकट�न माोा  र एेसी-ईजीएर रा पभाव 
अ ्�ारृै रम  ा, जक ऐ्मलॉइड सीटा (Aβ)   त� ��   र रम पभाव रा रा सर्ंै ी  । सीसीसी �वघटन 
ैतं म� लकज-सीन न् म  टकस म्टलॉपकट�ज़-9 (एमएम ी 9) र् एेसी-ईजीएर-मीडीएट्ड प्र् रा पउशान �राा, 
जक एेसी-ईजीएर-एकटकडकम्न श�्डों एव ंए� डमाल गक  फ़ कटर नरस्पटर स� ा्  र्  वारा सीसीसी(ललड 
र्न स नरार) रक पभा�वै ररै ् ी�।  इंटरस्कशन  एेसी-ईजीएर-�ना�ंतै  ा व् एव ं ीाइ किकसाा एेसी- 
टांस� पशन फ़ कटर म� ईजीएर-�ड �डन्ट परट व ृाध र् जाजे  ररन्  र, ीाइ किकसाा-अपभावी रारर-1 

अलरा (एेआईएर 1α)।  इसर् अ�ैनरकै, एमएम ी 9 जीन म� ीाइ किकसाा-त�रउााी ैरवय र् ्लए साइं�डों 
र् मा ाम स्, एेआईएर 1α प्नरै एमएम ी 9 एकवप्शन, एव ंइस्लए एेसी-ईजीएर प्नरै सीसीसी ��ै म� 
एर पमलु घटर र् र  म�  उला ।  स ंा् ा र  स्, अ ाान म� सीसीएे-्म�डएट्ड ऐ्मलॉइड सीटा (Aβ)   
संे ान  रक ो�ै उ्न् म� एेसी-ईजीएर र् मीरव ा् ा भा् मरा रा  ैा ेलैा ी । पवैा�वै ैतं म� एर 
एेसी-ईजीएर-�नभार एेआईएफ़ए1α  व ृाध सिनम्लै  ी , िजसस् एमएम ी 9 तर नन ीकैा ी  जक 
घलुनशील-एेसी-ईजीएर / ईजीएरआर प्नरै सीसीसी �वघटन रक त�्िजै ररैा ी ।   नर्ामववर , 
सीसीएे-्म�डएट्ड  ीप कर न ल आरएजीई एव ं एलआर ी -1  अ�व�नामन, ��ैगवै सीसीसी(ललड र्न 
स नरार)  ��ै र् सा    ऐ्मलॉइड सीटा (Aβ) ोासंपोटक िकलरनस रक रम ररैा ी , जीां एेसी-ईजीएर 
मालभाै  भा् मरा �नभाैा ी ।  
ए. अशकर, एन.र्. राा, डललाा. रजा, आर.  ांड,् एस. स ंाक ा ााा, नाारकसाइऑलजी   उसनसर,  2016;  95: 179-

93.  
 
Inflammation and B-cell lymphoma-2 associated X protein regulate zinc-induced apoptotic 
degeneration of rat nigrostriatal dopaminergic neurons 
Chauhan AK, Mittra N, Kumar V, Patel DK, Singh C. Mol Neurobiol. 2016; 53(8):5782-95.  
Clinical evidences showing zinc (Zn) accumulation in the post-mortem brain of Parkinson's disease 
(PD) patients and experimental studies on rodents chronically exposed to Zn suggested its role in 
PD. While oxidative stress is implicated in Zn-induced neurodegeneration, roles of inflammation 
and apoptosis in degeneration of the nigrostriatal dopaminergic neurons have yet been elusive. The 
present study investigated the contribution of the nuclear factor kappa B (NF-κB), tumor necrosis 
factor-alpha (TNF-α), interleukin-1β (IL-1β), and B-cell lymphoma 2 (Bcl-2) family proteins in Zn-
induced Parkinsonism. Male Wistar rats were treated with/without zinc sulfate (Zn;  20 mg/kg, 
intraperitoneally), twice a week, for 2-12 weeks. In a few sets, animals were treated 
intraperitoneally with a NF-κB inhibitor, pyrrolidine dithiocarbamate (PDTC;  100 mg/kg), a TNF-
α inhibitor, pentoxyfylline (PTX;  50 mg/kg), and an anti-inflammatory agent, dexamethasone 
(DEX;  5 mg/kg), prior to Zn exposure along with respective controls. Zn caused neurobehavioral 
impairments and reduction in dopamine and its metabolites, tyrosine hydroxylase (TH)-positive 
neurons, catalase activity, and expression of TH, Bcl-2, and NOXA. On the contrary, Zn augmented 
lipid peroxidation, activity of superoxide dismutase, expression of TNF-α, IL-1β, Bcl-xl, and p53-
upregulated modulator of apoptosis (PUMA), and translocation of NF-κB and Bax from the cytosol 
to the nucleus and mitochondria, respectively, with concomitant increase in the mitochondrial 
cytochrome c release and activation of procaspase-3 and -9. Pre-treatment with PTX, DEX, or 
PDTC invariably ameliorated Zn-induced changes in behavioural and neurodegenerative indexes, 
inflammatory mediators, and apoptosis. Results demonstrate that inflammation regulates Bax 
expression that subsequently contributes to the nigrostriatal dopaminergic neurodegeneration. 



साजन और सी-स्ल ्लनरकमा -2 जुड़ ्एकस पकट�न ेाी् र् �नगकिवटाल डक ा्मनिजार नाारॉनस र् जवैा-
प्नरै ए कपटक टर अ घटन रक �ना�ंतै ररैा ी  
  ा�र� सनस ( ीडी) रकाोाय र् मिवैषर  कवटमाटाम  म� िज़ंर  (ज्डएन) रा संे ा  उलान् वाल् िकल�नरल 
साला पापै ीुए ी� एव ंरकडनट  र �रए ोए पााकाोर अ ाान स्  ा�नरल�  ा�र� सनस रको ( ीडी)  म� 
िज़ंर र् भा् मरा तजाोर ीुई ी  । जस�र ऑकसीड ्टव ैनाव न् िज़ंर - प्नरै नाारक�डज्नर्शन र्  र सर्ंै 
�राा, �नगािवटाटल डक ्मनिजार नाारॉनस र् �डजन्र्शन म� साजन एव ंए क टॉ्सस र् भा् मरा अभी ैर 
अव षट ी   । वैामान अ ाान म�  िज़ंर इंडाावड  ा�र� सनस रको ( ीडी)  म� नाकल�अर फ़ कटर रप ा सी 
(एनएर- κसी), टाामर न् क्सस र कटर-अलरा (ट�एनएर-α), इंटरलाा�रन -1β  (आईएल-1β), एव ंसी - स्ल 
्लरंकमा 2 (सीसीएल -2) वोा र् पकट�न र् ाकोउान र् जांे र् ी  । नर �ववटार ेाीय रा  िज़ंर सलर्ट र् 
सा / �सना िज़ंर सलर्ट र् (िज़ंर ; 20 ्मल�गाम / �रगा, इंटा ्नरटक�नाल�) सपैाी म� उक सार, 2 -12  

सपैाी र् ्लए त ेार �राा ोाा।   रुक स्टय म�, जंै ुं रा  एनएर-κसी इन ी�सटर,  ाइरकल�डीन 
डा् ाकरास�म्ट ( ीडीट�सी; 100 एमजी / �रगा), एर ट�एनएर-α इन ी�सटर,  �टॉकसीराइललाइन ( ीट�एकस; 50 

एमजी / �रगा) एव ंएर साजनरकधी एज�ट डीकसाम् ासकन (डीईएकस; 5 ्मल�गाम / �रगा), र् सा  ज्एन 
एकस कजर स्  ावा  ससंांधै �नातं्य र् सा  इंटा ्नरटक�नाल� त ेार �राा ोाा ।  िज़ंर र् रार् 
नाारकसााव लााल �वरार एव ं डक ामाइन एव ं इसर् ेाा ेाय रा नाानीरर्, टाारक्सन  ीाइडॉिकसल्ज़ 
(ट�एे) - किज टव नाारॉनस, र टाल्ज ो�ै�वाध, एव ंट�एे, सीसीएल -2, एव ंएन एकसए र् अ्भलािकै री� 
।  इसर् �व र�ै, िज़ंर सवंाधाै  ्ल� ड  ्राकसीडश्न, स ुरऑकसाइड �डसनााट्स र् ो�ै�वाध, ट�एनएर-α, 

आईएल-1β, सीसीएल-एकसएल र् परटन, एव ं ी 53-अ र्ोाल्ुट्ड मॉडुल्टर ऑर ए कपटक्सस ( ीााएमए), एव ं 
एनएफ़-κसी एव ं स कस रा  साइटकसकल स् नाािकलास एव ं माइटकरय�डाा रक  व ानांैर्,  मशम,  
माइटकरय�डाल साइटक कम सी म� सीवै� व ृाध एव ं पकर्व ्स-3 एव ं -9 रा नरल�ज एव ं  स� ा् ।  
 ीट�एकस, डीईएकस ाा  ीडीट�सी र् सा   ावा त ेार स् िज़ंर इंडाासड �सी्�वारल  नरवैान, नाारक�डज्नर् टव 
इंडक्स, इन्ल्म्ट� मी�डएटसा, एंड ए क टक्सस म� �नरंैर सधुार ीुआ।   नर्ाम उशााै ्ी� �र साजन स कस 
परटन रक �व�ना्मै ररैी ी  जक ैर ्ेाै  �नोकवटााटल डक ा्मनिजार नाारक�डजन्र्शन  म� सीाको 
ररैी ी ।  
  एर् ेौीान, एन ्मता, वी रुमार, डीर्  ट्ल, सी ्सीं.  मॉल नाारकसाइआलजी  2016;  53 (8): 5782-95.  
 
Peroxisome proliferator-activated receptors (PPARs) as therapeutic target in 
neurodegenerative disorders 
Peroxisome proliferator-activated receptors (PPARs) are nuclear receptors and they serve to be a 
promising therapeutic target for several neurodegenerative disorders, which includes Parkinson 
disease, Alzheimer's disease, Huntington disease and Amyotrophic Lateral Sclerosis. PPARs play 
an important role in the downregulation of mitochondrial dysfunction, proteasomal dysfunction, 
oxidative stress, and neuro-inflammation, which are the major causes of the pathogenesis of 
neurodegenerative disorders. In this review, authors discuss about the role of PPARs as therapeutic 
targets in neurodegenerative disorders. Several experimental approaches suggest potential 
application of PPAR agonist as well as antagonist in the treatment of neurodegenerative disorders. 
Several epidemiological studies found that the regular usage of PPAR activating non-steroidal anti-
inflammatory drugs is effective in decreasing the progression of neurodegenerative diseases 
including PD and AD. Authors also reviewed the neuroprotective effects of PPAR agonists and 
associated mechanism of action in several neurodegenerative disorders both in vitro as well as in 
vivo animal models. 



Agarwal S, Yadav A, Chaturvedi RK. Biochem Biophys Res Commun. 2016. pii: S0006-
291X(16)31298-0.  
 
न्�रोर््कनरकेटव �व्ारय  � � �्तसी् लल् क्   प  � पकरोिसाइसो  पो लररकटर-स�क् परसकसटसक (पीएपी)  
 ्रकिकससकम पक्लर्र्टर-एिकटव्ट्ड नरस्पटसा ( ी ीएआरएस) नाकल�अर नरस्पटसा ी� एव ंव् रई नाारक�डज्नर् टव 
�वरारय र् ्लए एर आशाजनर ाे�ररसीा लला सनाै ्ी�, िजसम�  ा�र� सनस रको, अलजाइमर रको, ीं टोंटन 
रको एव ंएमीाकटॉ�फ़र  ा्वा वर्ल्रक्सस सिनम्लै ी�।   ी ीएआरएस ्मटकरॉिनडाल �डसरंकशन, पक टसकमल 
�डसरंकशन, ऑकसीड ्टव वट नज, एव ंनाारक-साजन र् डातन-र्ोल्ुशन म� मीरव ा्ा भा् मरा �नभाै ्ी�, जक �र 
नाारक�डज्नर् टव �वरार र् रकोजनन र् पमलु रार् ी�।  इस समी�ा म�, आ�वषराररय न् नाारक�डज्नर् टव 

�वरारय म� ाे�ररसीा लला र् र  म�   ी ीएआरएस र् भा् मरा र् सार् म� ेेाा र् ी  ।  �व्भनन  
इकव ्नरम्नटल अपके न् नाारक�डज्नर् टव �वरारय र् त ेार  म�  ी ीएआर एोक�नवट र् सा -सा  
प�ैरकधर  ीकन् र् सभंा�वै  िषटरक् रा सझुाव  उाा ी ।  रई मीामानराय र् अ ाान म�  ााा ोाा �र 
 ी ीएआर रा �ना्मै त ाको ो र-वट्रााडल साजन - रकधी औषाधाय र् तरप्र्   ीडी एव ंएडी स ीै 
नाारक�डज्नर् टव रकोय र् व ृाध  रक रम ररन् म� पभावी ी ।  आ�वषराररय न्  भी  ी ीएआर  एोक�नवट र् 
नाारकपकट्िकटव पभाव र् एव ंइन �ववक ै ा इन �वटक, उकनय जंै ुमॉडल म� अन्र नाारकडीज्न्र् टव �वरारय र् 
सा  असकसीऐटड म्रनीज़म र् समी�ा र् ।  
 एस अगवाल, ए ााउव, आरर् ेैवु�उ�.  सााकर््मरल सााक�फ़िज़रल नरसेा रनाानर्शन 2016.  ीआईआई: 
एस 20006-2 9 1 एकस (16) 31298-0  
 
ROS mediated crosstalk between endoplasmic reticulum and mitochondria by Phloxine B 
under environmental UV irradiation 
Phloxine B (PhB) is a most commonly used dye in cosmetic products throughout the world. It 
shows an absorption in visible and ultraviolet radiations. PhB was photodegraded within 4h of UV 
exposure. It generates reactive oxygen species (ROS) photochemically and intracellularly. 
Photosensitized PhB caused dose dependent cell viability reduction of human keratinocyte cell line 
(HaCaT) which was measured through MTT (75.4%) and NRU (77.3%) assays. It also induces cell 
cycle arrest and DNA damage. Photosensitized PhB induces Ca(2+) release from endoplasmic 
reticulum (ER). It causes the upregulation of ER stress marker genes ATF6 (1.79 fold) and CHOP 
(1.93 fold) at transcription levels. The similar response of ATF6 (3.6 fold) and CHOP (2.38 fold) 
proteins was recorded at translation levels. CHOP targeted the mitochondria and reduced the 
mitochondrial membrane potential analyzed through JC-1 staining. It further increases Bax/Bcl2 
ratio (3.58 fold) and promotes the release of cytochrome c, finally leads to caspase-dependent 
apoptosis. Upregulation of APAF1 (1.79 fold) in PhB treated cells under UV B exposure supports 
the mitochondrial-mediated apoptotic cell death. The results support the involvement of ER and 
mitochondria in ROS mediated PhB phototoxicity. Therefore, the use of PhB in cosmetic products 
may be deleterious to users during sunlight exposure. 
Goyal S, Amar SK, Srivastav AK, Chopra D, Pal MK, Arjaria N, Ray RS. J Photochem Photobiol 
B. 2016; 161:284-94.  
 
प्ाकवरषी् ्�वी �व�्रष क्  तहत फलटििसन बी बवारा एं्ोसलािि ् रकेट्ुल  नर  ाइटो्टिनि्ा क्  बी  
आरओएस  म्रय कटसरटट् 
 ्लकिकसन  सी ( ीएेसी) स ंा् ा �व्व  म� रॉवम् टर तर ाउय म� ससस् अाधर त ाको र् ोई डाई ी ।  ाी 
 ्ामान  एव ंअलटावााकल्ट �व�रर्य म� अवशकष्  उलाैा ी   ।  ीएेसी 4V ाावी एकस कजर र् भीैर 



रकटकडग्ड �राा ोाा  ा।  ाी रकटकर््मरल�  एव ंइंटस्लालरल� र�ऐिकटव  ऑकसीजन व ीशीज़ (आर एस)  

तर नन ररैा ी ।  रकटकस�् सटाइजड  ीएेसी न् मानव र्रा टनकसाइट स्ल लाइन (एेएसीएट�) र् �नभारैा 
स्ल लावीाााै ा रक रम रर  उाा, जक �र एमट�ट� (75.4%) एव ंएनआराा (77.3%) एस्ज र् मा ाम स् 
मा ा ोाा  ा।  ाी भी स्ल े  अवरकध एव ंडीएनए ��ै रक सबाैा ी ।  रकटकस�् सटाइजड एंडकपलािजमर 
र् टरुलम (ईआर) स् जार�  ीएेसी सीए(2+) प्नरै ररैा ी । इसर् रार्  ट िनव पशन ल्वलस   र ईआर 
वट्स मारा र जीन एट�एर 6 (1.79 ोनुा) एव ंसीएे  ी (ीमालोस पकट�न)  (1.93 ोनुा) र्  अ र्ोाल्ुशन  
रा रार् सनैा ी ।  टांसल्शन  वैरय  र एट�एर6  (3.6 ोनुा) एव ंसीएे  ी (ीमालोस पकट�न)  (2.38 

ोनुा) पकट�न र् इसी ैरी र् प�ै� ाा उजा र् ोई  ी।  सीएे  ी (ीमालोस पकट�न)  न् ्मटकरय�डाा 
रक ल��ै �राा एव ंज्सी-1 वट �नों  र्  वारा माइटकरां�डाल �झलल� र् �मैा रा �व्ल्ष् �राा।  ाी  
आो् सीएएकस / सीसीएल 2  अन ुाै (3.58 ोनुा) सबाैा ी  एव ंसाइटक कम सी र् नरल�ज रक सबावा उ्ैा ी , 
अंै  म� र्व ्स -आाशै ए क क्सस सबाैा ी  ।  ाावी सी एकस ीज़र र् ैीै  ीएेसी त ेानरै रक्शरा  ंम� 
ए ीएएर 1 (1.79 ोनुा) रा अ ग्डश्न, ्मटकरय�डाल  – मीडीएट ए कपटक टर रक्शरा मरृा ुरा स कटा ररैा 
ी ।   नर्ाम आर एस मीडीएट्ड वाल्  ीएेसी रकटकटकिकस्सट� म� ईआर एव ंमाइटकरां�डा र् भाोीउार� रा 
सम ान ररै ्ी�।  अैम  रॉवम् टर तर ाउय म�  ीएेसी रा त ाको सााा र् पराश उौरान त ाकोरैाा ं र् 
्लए ीा�नरारर ीक सरैा ी ।  
एस ोकाल, एस र् अमर, ए र् शीवावैव, डी ेक ड़ा, एम र्  ाल, एन अजाानराा, आर एस  र्. जरनल ऑर 
रकटकर््मवट� एंड रकटकसाइआलजी 2016;  161: 284-94.   
 
Dynamin-related protein 1 inhibition mitigates bisphenol A-mediated alterations in 
mitochondrial dynamics and neural stem cell proliferation and differentiation 
The regulatory dynamics of mitochondria comprises well orchestrated distribution and 
mitochondrial turnover to maintain the mitochondrial circuitry and homeostasis inside the cells. 
Several pieces of evidence suggested impaired mitochondrial dynamics and its association with the 
pathogenesis of neurodegenerative disorders. Authors found that chronic exposure of synthetic 
xenoestrogen bisphenol A (BPA), a component of consumer plastic products, impaired autophagy-
mediated mitochondrial turnover, leading to increased oxidative stress, mitochondrial 
fragmentation, and apoptosis in hippocampal neural stem cells (NSCs). It also inhibited 
hippocampal derived NSC proliferation and differentiation, as evident by the decreased number of 
BrdU- and β-III tubulin-positive cells. All these effects were reversed by the inhibition of oxidative 
stress using N-acetyl cysteine. BPA up-regulated the levels of Drp-1 (dynamin-related protein 1) 
and enhanced its mitochondrial translocation, with no effect on Fis-1, Mfn-1, Mfn-2, and Opa-1 in 
vitro and in the hippocampus. Moreover, transmission electron microscopy studies suggested 
increased mitochondrial fission and accumulation of fragmented mitochondria and decreased 
elongated mitochondria in the hippocampus of the rat brain. Impaired mitochondrial dynamics by 
BPA resulted in increased reactive oxygen species and malondialdehyde levels, disruption of 
mitochondrial membrane potential, and ATP decline. Pharmacological (Mdivi-1) and genetic (Drp-
1siRNA) inhibition of Drp-1 reversed BPA-induced mitochondrial dysfunctions, fragmentation, and 
apoptosis. Interestingly, BPA-mediated inhibitory effects on NSC proliferation and neuronal 
differentiations were also mitigated by Drp-1 inhibition. On the other hand, Drp-1 inhibition 
blocked BPA-mediated Drp-1 translocation, leading to decreased apoptosis of NSC. Overall, studies 
implicate Drp-1 as a potential therapeutic target against BPA-mediated impaired mitochondrial 
dynamics and neurodegeneration in the hippocampus. 
Agarwal S, Yadav A, Tiwari SK, Seth B, Chauhan LK, Khare P, Ray RS, Chaturvedi RK. J Biol 
Chem. 2016; 291(31):15923-39.  



 
्ा्नक  न सक सबं�ंधत पोट�न 1 अवरोध  ाइटो्टिनि्ल य�तशीलता नर त�ंत्ा रटक  सकल पसार नर 
औकदऔाव  � �बररक नटल ए- म्रय पपरवतकनय ्ो ्  ्रता हल  
रक्शरा ं र् अउंर माइटकरॉिनडाल स�रा टर� एव ंीकमीअवट््सस रक सनाए रलन् र् ्लए माइटकरांडनराा र् 
�नाामर ो�ैशीलैा म� अनरुा ल आर� वट्ट्ड �डवट�लााशन एव ं माइटकरॉिनडाल टना वर सिनम्लै ी�।  
अन्र सालाय स्  सर्ंै पापै ीुआ �र ��ैगवै माइटकरॉिनडाल ो�ैशीलैा एव ंइवरा नाारक�डज्नर् टव - 
रको जनन स्  ससंधं ी  ।  आ�वषराररय न्  ााा �र ्स ं ्टर ज़ीनकएवटकजन �सवर्नॉल ए (सी ीए), 
त भककैा पलािवटर तर ाउय रा एर घटर, �ी् ऑटकर्जी - म्�डएट्ड  माइटकरॉिनडाल टना वर, जक 
ऑकसीड ्टव ैनाव सबान् म� अग्ी ी ,  ीप कर न ल नाारल वट्म रक्शरा  ं (एनएससीएस) म� 
माइटकरॉिनडाल फ ोमनट्शन एव ंए क टक्सस सबाैा ी ।  ाी  ीप कर न ल डराइलड एनएससी र् पसार एव ं
�वभ्उन रक भी सााधै ररैा ी , ज सा �र साला पापै ीुए ी� �र सीआरडीाा - एव ं β-III टाा�स्लन 
 ॉिज टव रक्शरा ं र् सखंाा म� रमी आई ी ।  इन  सभी पभावय रक एन-ए्सटाइल ्सवट�न र्  त ाको 
न्  ऑकसीड ्टव ैनाव र् �नषध्  वारा तलट  उाा  ा।  सी ीए न् डीआर ी- -1 (डाइना्मन स् ससंांधै 
पकट�न 1) र् वैर रक �व�ना्मै �राा एव ं माइटकरॉिनडाल टांसलकर्शन सबााा, इन �वटक एव ं
 ीप कर न स म� एफ़आईएस -1, एमएफ़एन -1, एमएफ़एन -2, एव ं  ीए-1  र रकई पभाव नी�ं  ड़ा ।  
इसर् अ�ैनरकै, टांस्मशन इल्कटॉन माइ कवरक ी अ ाान स् सर्ंै पापै ीुए �र माइटकरॉिनडाल 
�वलंडन एव ंल�ंडै माइटरॉिनडाा रा संे ा सबााा ै ा ेाी् र् मिवैषर र्  ीप कर न स म� इलॉोंो टड 
माइटकरय�डाा रक रम �राा।  सी ीए  वारा इन ्अरड माइटकरॉिनडाल ो�ैशीलैा र्  नर्ामववर  
प�ै� ााशील ऑकसीजन व ीशीज़ एव ं म्ल�ंडएिलडीाइड वैर म� व ृाध ीुई, माइटकरॉिनडाल �झलल� र् 
�मैा म् �ी्ैा एव ंएट� ी म� ाोरावट ीुई।  औषधीा (एमडीआईवीआई -1) एव ंआनवुां् शर (डीआर ी-1 
एसआईआरएनए) डीआर ी-1 र् अवरकध म� र�ववड़ा सी ीए प्नरै माइटकरॉिनडाल �डसरंकशन, �वलंडन, एव ं
ए कपटक्सस ी�।  रकेर साै ाी ी  �र एनएससी पसार एव ंनाारकनल �वभ्उय  र सी ीए-्म�डएट्ड �नरकधर 
पभाव भी डीआर ी -1 इनी�सशन  वारा रम रर  उए ोए  ्।  उासर�  र, डीआर ी -1 इनी�सशन ललाकड  
सी ीए मी�डएट्ड       डीआर ी -1 टांसलकर्शन रक अवर ध �राा, िजसस् एनएससी र् ए कपटक्सस रम 
ीुई ।  समवै र  स्, अ ाान सी ीए ्म�डएट्ड माइटकरॉिनडाल ो�ैशीलैा एव ं  ीप कर न स म� 
नाारक�डज्नर्शन र् �वर ध  एर सभंा�वै ाे�ररसीा लला र् र  म� डीआर ी-1 र्  र सर्ंै ररै ्ी�।  
 एस अगवाल, ए ााउव, एस र् �ैवार�, सी स्प, एल र् ेौीान,  ी लर्, आरएस र्, आर र् ेैवु�उ�  
जरनल ऑर  जरनल ऑर सााकलकिजरल र््मवट� 2016;  291 (31): 15,923-39.  
 
Bisphenol-A mediated inhibition of hippocampal neurogenesis attenuated by curcumin via 
canonical Wnt pathway 
Bisphenol A (BPA) is an environmental xenoestrogenic endocrine disruptor, utilized for production 
of consumer products, and exerts adverse effects on the developing nervous system. Recently, 
authors found that BPA impairs the finely tuned dynamic processes of neurogenesis (generation of 
new neurons) in the hippocampus of the developing rat brain. Curcumin is a natural polyphenolic 
compound, which provides neuroprotection against various environmental neurotoxicants and in the 
cellular and animal models of neurodegenerative disorders. Here, authors have assessed the 
neuroprotective efficacy of curcumin against BPA-mediated reduced neurogenesis and the 
underlying cellular and molecular mechanism(s). Both in vitro and in vivo studies showed that 
curcumin protects against BPA-induced hippocampal neurotoxicity. Curcumin protects against 
BPA-mediated reduced neural stem cells (NSC) proliferation and neuronal differentiation and 



enhanced neurodegeneration. Curcumin also enhances the expression/levels of neurogenic and the 
Wnt pathway genes/proteins, which were reduced due to BPA exposure in the hippocampus. 
Curcumin-mediated neuroprotection against BPA-induced neurotoxicity involved activation of the 
Wnt/β-catenin signaling pathway, which was confirmed by the use of Wnt specific activators (LiCl 
and GSK-3β siRNA) and inhibitor (Dkk-1). BPA-mediated increased β-catenin phosphorylation, 
decreased GSK-3β levels, and β-catenin nuclear translocation were significantly reversed by 
curcumin, leading to enhanced neurogenesis. Curcumin-induced protective effects on neurogenesis 
were blocked by Dkk-1 in NSC culture treated with BPA. Curcumin-mediated enhanced 
neurogenesis was correlated well with improved learning and memory in BPA-treated rats. Overall, 
results conclude that curcumin provides neuroprotection against BPA-mediated impaired 
neurogenesis via activation of the Wnt/β-catenin signaling pathway. 
Tiwari SK, Agarwal S, Tripathi A, Chaturvedi RK. Mol Neurobiol. 2016 ; 53(5):3010-29.  
 
�बररक नटल – ए ल् नो�न्ल ्बख्�एनट�   ायक क्   ाम्  सक ्ि्�क  न बवारा �ी्षत ेहसपो ल् ैपल 
न्�रो्कनक सस ्ा अवरोध    
�सवर्नॉल  ए (सी ीए) एर  ााावर् ज़ीनकवटकज�्नर अंै मअावी �वघटनरार� ी , जक त भककैा तर ाउय र् 
तर ाउन र् ्लए त ाको �राा जाैा ी , एव ं�वरासशील ै�ंतरा-ैतं  र प�ैरा ल पभाव डालैा ी ।  ीाल ी� 
म�, आ�वषराररय न्  ााा �र सी ीए �वरासशील ेाी् मिवैषर र्  ीप कर न स म� नाारकज्न््सस (नए 
नाारॉनय र् तर �� ) राइन्ल टाानड डाइन्मर पकस्स रक लरास ररैा ी ।   
रकााा् मन एर पारृ�ैर  ॉल�र्नॉ्लर ाौाोर ी , जक �र �व्भनन  ााावर्ीा नाारकटॉिकसरंटस एव ंस्ललुर 
ै ा जंै ुमॉडल म� नाारक�डज्नर् टव �वरारय र् �वर ध नाारकपॉट्कशन पउान ररैा ी ।  ाीां, आ�वषराररय 
न् सी ीए मी�डएट्ड र्डाावड नाारकज्न््सस एव ंअंै �ना ीै स्लुलर एव ंआ्�वर ैतं र् �वर ध  रकााा् मन 
र् नाारकपकट्िकटव पभावरानरैा रा मालाांरन �राा ी । इन-�वटक एव ं इन-�ववक उकनय अ ाान म�  ैा ेला 
ी  �र रकााा् मन सी ीए प्नरै  ीप कर न ल नाारकटॉिकसट� र् �वर ध सरु�ा पउान ररैा ी  । रकााा् मन 
सी ीए मी�डएट्ड नाारक वट्म स्लस  (एनएससी) र् पसार एव ंनाारॉनल �वभ्उन एव ंवाधाै  नाारक�डजन्र्शन  
र् �वर ध  सरं�् ररैा ी ।  रकााा् मन नाारकज्�नर एव ंडसलााएनट�  ा व्ज़ जीनस/पकट�नस  र् परटन / 
वैर रक भी सबाैा ी , जक �र  ीप कर न स म� सी ीए एकस कजर र् रार् रम ीुए   ्।  डसलााएनट�/ β-
र ट्�नन  ्सोन्लों  ा व्  र् स� ाैा ाकुै सी ीए प्नरै नाारकटॉिकस्सट� र् �वर ध  रकााा् मन-
मी�डएट्ड  नाारकपकट्कशन म� िजसर्  िुषट डसलााएनट� �व्शषट तरप्ररय (एलआईसीएल एव ंजीएसर् -3 β 
एसआईआरएनए) एव ं अवरकधर (डीर्र् -1) र् त ाको  वारा र् ोई  ी। सी ीए-मी�डएट्ड  वाधाै  β-
र ट्�नन रावरानरल्शन, हास  जीएसर् -3 सी  वैर, एव ंβ-र ट्�नन नाािकलअर टांसलकर्शन रकााा् मन 
 वारा तलल्लनीा र  स् तलट  उए ोए  ,् जक �र वाधाै  नाारकज्न््सस स्  ् । नाारकज्न््सस  र 
रकााा् मन प्नरै सरु�ारमर पभाव एनएससी सवंाधाै  सी ीए स् त ेानरै,   डीर्र् -1  वारा रक रकर  उए 
ोए ।  सी ीए-त ेानरै ेाीय म� रकााा् मन-मी�डएट्ड वाधाै  नाारकजन्््सस  तननै ल�न�ो एव ंम्मकर�  र् 
सा  भल�-भाज�ै सीससं ध  ा।  रुल ्मलारर,  नर्ाम रा �नषरषा ाी ी  �र रकााा् मन, सी ीए-मी�डएट्ड  
�ी् नाारकज्न््सस र् �वर ध  डसलााएनट�/ β-र ट्�नन ्सोन्लों  ा व् र् स� ा् र्  वारा 
नाारकपकट्कशन पउान ररैा ी ।  
एस र् �ैवार�, एस अगवाल, ए �त ापा, आर र् ेैवु�उ�  मॅा्लकाालर नाारकसाइआलजी  2016;  53 (5): 
3010-29।  
 
 



Food, drug and chemical toxicology 
खाब्, नष�ध एवं रसा्न �वष�व�ान 
Deoxynivalenol induced mouse skin tumor initiation: elucidation of molecular mechanisms in 
human HaCaT keratinocytes 
Among food contaminants, mycotoxins are toxic to both human and animal health. Author’s prior 
studies suggest that Deoxynivalenol (DON), a mycotoxin, behaves as a tumor promoter by inducing 
edema, hyperplasia, ODC activity and activation of MAPK's in mouse skin. In this study, topical 
application of DON, 336 and 672 nmol significantly enhanced ROS levels, DNA damage and 
apoptosis with concomitant downregulation of Ki-67, cyclin D, cyclin E, cyclin A and cyclin-
dependent kinases (CDK4 and CDK2) thereby resulting in tumor initiation in mouse skin. Further, 
the elucidation of molecular mechanisms of tumor initiation by DON (0.42-3.37 nmol/ml) in 
HaCaT keratinocytes, revealed (i) enhanced ROS generation with cell cycle phase arrest in G0/G1 
phase, (ii) increase in levels of 8-OxoG (6-24 hr) and γH2AX protein, (iii) significant enhancement 
in oxidative stress marker enzymes LPO, GSH, GR with concomitant decrease in antioxidant 
enzymes catalase, GPx, GST, SOD and mitochondrial membrane potential after DON (1.68 nmol) 
treatment, (iv) suppression of Nrf2 translocation to nucleus, enhanced phosphorylation with 
subsequent activation ERK1/2, p38 and JNK MAPK's following DON (1.68 nmol) treatment, (v) 
overexpression of c-jun, c-fos proteins, upregulation of Bax along with downregulation of Bcl-2 
proteins, (vi) increase in cytochrome-c, caspase-9, caspase-3 and poly ADP ribose polymerase 
levels leads to apoptosis. Pretreatment of superoxide dismutase, mannitol and ethanol to HaCaT 
cells resulted in significant reduction in ROS levels and apoptosis indicating the role of superoxide 
and hydroxyl radicals in DON induced apoptosis as an early event and skin tumor initiation as a late 
event. 
Mishra S, Tewari P, Chaudhari BP, Dwivedi PD, Pandey HP, Das M. Int J Cancer. 2016; 
139(9):2033-46.  
 
्ीऑिसी�नवल लनोल (Deoxynivalenol) उतपकपरत  ा स ऊ्� र ्नन:  ानव HaCaT क् रकेटन ्ो श्ाओ ं
 � आष�व् ततं ्् �्ाख्ा I 
भकजन सउंाषरक म� माइरकटकिकसनस मानव और  श ु उकनय र् ्लए �वषाल ु ी�। ीमार्  ावा र् अ ाान ा् 
सैाै ् ी� �र डीऑकसी�नव ् लनकल (डॉन) नामर एर माइरकटकिकसन माास र् रवेा म� ईडम्ा, 
ीाइ रपला्साा,  डीसी ो�ै�वाध और MAPK स� ा् रक तरप्नरै ररै ्ीुए एर टाामर पमकटर र् र  
म� लावीार ररैा ी । इस अ ाान म� डॉन र् 336 और 672 न नकमकल माता र् टक� रल पाको न् Ki-67, 
cyclin डी, cyclin ई, cyclin ए और cyclin-आाशै kinases (CDK4 व CDK2) र् डातनर्ोल्ुशन र् 
सा  रॉस, डीएनए ड म्ज और ए कपटक्सस र् ल्वल्स रक सीाैा ी  िजसर्  नर्ामववर  माास र् रवेा 
म� टाामर रा जनन ीकैा ी । इसर् अलावा डॉन (0.42-3.37 न नकमकल / एमएल)  वारा HaCaT र्र् टन 
रक्शरा ं म� टाामर जनन र् आ्�वर ैतं र् लााखाा र् उौरान ाी  ैा ेला �र डॉन न् G0/G1 र्ज 
म� स्ल साइरल र्ज अर वट र् सा  रॉस र् जनन रक सबााा और  6-24 घट्ं र् उौरान 8- oxoG और 
γH2AX पकट�न र् वैर म� व ृाध ीुई। डॉन (1.68 न नकमकल) र् पाको स् ऑकसीड ्टव वट्स मारा र एंजाइमय 
ऐल ी , जीएसएे जीआर म� मीरव ा् ा व ृाध र् सा  एंट�ऑकसीड�ट एंजाइमय र टाल्ज, जी ीएकस, 
जीएसट�, एस डी और माइटकरयडीाल म्नर्न  कट्िनसाल म� रमी ीुई जस�र रकवरकराइल्शन र्  वारा 
ERK1/2, p38 और JNK MAPK र् वैर म् व ृाध ीुई सा  ी� Nrf2 र् ना्भर्ा व ानानैर् र् उर 
म� रमी ीुई। सी-जान व सी-रॉस पकट�नस र् अरााधर व ृाध और स कस र् अ र्ोल्ुशन र् सा  सीसीएल-
2 पकट�नस र् वैर म् ाोरावट आई ै ा साइटक कम-सी, र व ्ज -9, र व ्ज -3 और  ॉल� एडी ी राइसकस 



 कल�मर्ज र् वैर म् व ृाध न् ऐ कपटक्सस र् और अगसनरै �राा। स ुर ऑकसाइड �डवनााट्स, 
म ननीटकल, ए ्नकल र् HaCaT रक्शरा ं  ् डॉन स्  ावा त ाको ररन् स् रॉस और ऐ कपटक्सस र् उरक म� 
मीरव ा् ा ाोरावट आई जक �र डॉन  वारा तरप्नरै ऐ कपटक्सस र् एर पारिनभर घटना ी  और िवरन 
टाामर जनन जक �र तसर् साउ र् घटना ी  तसम� स ुरऑकसाइड और ीाईडॉिकसल र्�डरलस र् भा् मरा 
र्  र सर्ंै ररैा ी ।   
सा�ी ्मशा, पाेी �ैवार�, भाष्  ी ेौधर�, प्म्ने डी  �वव्उ�, ीौ्शला  ी  ांड ् और  मरुुल उास. 
इंटरन्शनल ज्रनल ऑर र� सर. 2016; 139:2033-46 
 
 
Deltamethrin induced RIPK3-mediated caspase-independent non-apoptotic cell death in rat 
primary hepatocytes 
Deltamethrin (DLM), a synthetic pyrethroid insecticide, is used all over the world for indoor and 
field pest management. In the present study, authors investigated the elicited pathogenesis of DLM-
induced hepatotoxicity in rat primary hepatocytes. DLM-induced cell death was accompanied with 
increased ROS generation, decreased mitochondrial membrane potential and G2/M arrest. Pre-
treatment with N-acetyl cysteine/butylated hydroxyanisole/IM54 could partly rescue hepatocytes 
suggesting that ROS might play a role in DLM-induced toxicity. Interestingly, DLM treatment 
resulted in a caspase-independent but non-apoptotic cell death. Pre-treatment with pan-caspase 
inhibitor (ZVAD-FMK) could not rescue hepatocytes. Unaltered caspase-3 activity and absence of 
cleaved caspase-3 also corroborated the findings. Further, LDH release and Transmission electron 
microscopy (TEM) analysis demonstrated that DLM incites membrane disintegrity and necrotic 
damage. Immunochemical staining revealed an increased expression of inflammatory markers 
(TNFα, NFκB, iNOS, COX-2) following DLM treatment. Moreover, the enhanced RIPK3 
expression in DLM treated groups and prominent rescue from cell death by GSK-872 indicated that 
DLM exposure could induce programmed necrosis in hepatocytes. The present study demonstrates 
that DLM could induce hepatotoxicity via non-apoptotic mode of cell death. 
Arora D, Siddiqui MH, Sharma PK, Shukla Y. Biochem Biophys Res Commun. 2016; 479(2):217-
223.  
 
 �हक ्् पाय  ् हकपकटोसाइऊस  � टकख टा क�यन बवारा परसकस टर इं्रकििटंय पोेट क्स-3 (RIPK-3)  म ् र य 
ल् सपक् र वततं यलर एपोस टो�प् ्ो श्ा  तृ ्  ु  

डल् टाम्ाथन, एर ्स ं ्टर  ाार्थााड र्टनाशर, घर्ला एव ंम उा र्टनाशर पसधंन र् ्लए उ�ुनाा भर म� 
जाना जाैा ी ।  वैामान अ  ाान म� ेाी् र् पा ्मर ी् ्टकसाइटस म� डल् टाम्ाथन प्नरै ारृै �वषाक ै  र् 
रकोजनन र् जॉ ंे  र् ोई ी ।  डल् टाम्ाथन प्नरै रक्शरा मृै   ा ु व ृाध आर   एस, माइटकरॉिंंडाा 
��ल ल� �मैा एव ं जी2/एम अर्व ट पाप ै  ीुआ ी । एन ए्सटाइल ्सव ट�न/ल ाटुाईल ीाइडाक सी 
एनीसकल/आईएम54 र्  ावा त ेार स् आं् शर र  स्  सेाव न्  स�ुनि्ेै �राा �र आर   एस, 
डल् टाम्ाथन प्नरै �वषाक ैैा म� एर भा् मरा �नभा सरैा ी ।   उलेव   साै ाी ी  �र डल् टाम्थ न तर  �� 
रक्शरा मरृ ा ुएर र स ्ज व वैतं ै ा ो र ए कप टक टर आंर्लै ीुई ी ।  र स ्ज अवरकधर (ZYAD-FM) रा 
 ावा त ेार भी सेाव न रर सरा।  र स ्ज एिकटवट� ै ा क ल�ल ड र स ्ज र् अन ुिव �ै न् भी ीमार् 
�नष रषा र्  िुषट र्।  इसर् अलावा एल डी एे एव स्, टांसमीशन इल क टान माइ कव रक ी �व् ल्ष् न् 
पउ्शाै  �राा ी  �र डल् टाम्ाथन �झल ल� र् �वलंडैा ै ा  नरो्लै नरुसान ररैा ी ।  इन ानुकर््मरल 
जॉ ंे  स् डल् टाम्ाथन प्नरै (ट�एनएर-एल रा, एनएर रप  ा सी, आई नास राक स-2 व ै र) तउ े  पाप ै  ीुआ 
ी ।  इसर् अलावा डल् टाम्ाथन प्नरै नरस्प टर इंडर्िकटंो पक टा्स-3 तउ े  व ै र ै ा जीएस र्-872  वारा 



रक्शरा मरृ ा ु स्  सेाव न्  सर्ंै  उाा �र डल् टाम्ाथन ‘’पकगाम न्ररक्सस’’  तर  न न रर सरैा ी ।  
वैामान अ  ाान उशााैा ी  �र डल् टाम्ाथन ‘’पकगाम न्ररक्सस’’ तर  न न रर सरैा ी । वैामान अ  ाान 
उशााैा ी  �र डल् टाम्ाथन वााा ो र ए कप टक टर रक्शरा मरृ ा ु ी  टकटॉक सी्सट� तर  न न रर सरैा ी ।   
अरकरा डी. ्स उ�र् एम.एे. शमाा,  ी.र्. शकु ला वाई : सी सी आर सी-2016, डी. .आई. सखं ाा-10, 
2016/श्    डडैस्    2016.09.042 
 
Quantitative proteomics revealed novel proteins associated with molecular subtypes of breast 
cancer 
The early diagnosis and successful treatment of breast cancer (BC) is still a challenging task due to 
the diverse origin and functional heterogeneity of cancer cells. The heterogeneity of BC may likely 
to explained by molecular BC subtypes, comprises Luminal-A (LA), Luminal-B (LB), Triple-
negative (TN) and HER2-positive (HP), which are governed by a variety of cancer associated 
pathways. To identify protein signatures in different BC subtypes, authors performed isobaric tag 
for absolute and relative quantitation (iTRAQ) of enriched blood plasma samples of BC subtypes 
(N=32) and healthy subjects (N=8). After analyses of data, 58 proteins were found to be modulated 
in BC subtypes from healthy subjects (p<0.05) and among these;  Fibronectin (FN1), Alpha-2-
macroglobulin (A2M), and Complement component-4-binding protein-alpha (C4BPA) and 
Complement factor-B (CFB) were selected for validation in BC subtypes and healthy subjects in the 
independent set of blood plasma (N=100) and tissue samples (N=25). Statistical analysis showed 
the significant modulation of FN1 and C4BPA in LB, and A2M in TN patients in both plasma as 
well as tissues comparatively control (p<0.05). Further, FN1 and C4BPA in LB subtype revealed a 
good diagnostic accuracy in plasma level validation. The receiver operating characteristic (ROC) 
curve and regression analysis demonstrated that these proteins with associated criterion of 
expression could act as discriminating signatures among BC subtypes with diagnostic and 
prognostic relevance. The heterogeneity of breast cancer (BC) has gained many challenges for 
successful management of BC, thus, the delineating proteomic alterations BC subtypes may provide 
great clinical values in diagnostic, prognostic and therapeutics of BC. The findings from the present 
quantitative proteomic study have deciphered the altered proteomic patterns and their possible 
molecular interactions in each BC subtype. The study showed a strong association of FN1, A2M, 
C4BPA and CFB in molecular subtypes of BC, in which, C4BPA and A2M demonstrated a potent 
signature in blood plasma and tissue samples of LB and TN subtypes in BC patients, respectively. 
The findings also revealed the altered level expressions of these selected proteins could classify BC 
subtypes through plasma and tissue based expression analysis in patients and control samples. 
Hence, these proteins could have clinical importance for the diagnosis and prognosis purposes 
among molecular BC subtypes. 
Suman S, Basak T, Gupta P, Mishra S, Kumar V, Sengupta S, Shukla Y. J Proteomics. 2016; 
148:183-93.  
 
 ातात  ् पोेट्ो  ि स बवारा र तन �् सर क्  आिणव् उपप्ार सक सै बिनधत न क् पोट�न स ्् पह ान  
शीघ �नउान और व ैन र� सर र् सरल त ेार, अभी भी �व�वाध माल और र� सर रक्शरा  ंर् राााार मर 
�व�वधैा र् रार् एर ेुनौै ा् ा राम ी ।  व ैन र� सर र् �व�वधैा रक तसर् आिंवर त परारय 
(शा्मल ी�, ल ाा् मनल –A, ल ाा् मनल –8,  ट ल �नो् टव और एेइआर-2  ॉिज  टव)  वारा समझााा जा 
सरैा ी , जक �र �व्भन न र� सर सन सिनधै पकट�न मारा र रा  ैा लोान् र् ्लए ीमन् व ै र र� सर 
त परारय और व वव   लकोय र् सम ृध रक ै  प लाज मा र् नमान् ्लए और तनरा आईट्र �वाध  वारा ैलुना 
र् ोई। डट्ा र् �व् ल्ष् ररन् र् साउ 58 पकट�न स म�  नरवैान  ााा ोाा और इनम� स् राइरकन्क ट�न 
(FN1) अल रा 2-म् को लकसु् लन स (A2M), रमिपलम्न ट रन  कन्न ट-4 सा  ारार� पकट�न अल रा (4BPA) और 



 ारर रारर सी (CFB) रा ेान आो् �व् ल्ष् र् ्लए �राा ोाा।  इन ेान �रा् ोा् ेारय पकट�न रक 
 नु: व ै न र� सर र् त परारय और् व वव   �वषाय र् रक ै  प लाज मा (N=100) और तर ैरय (N=25) म� 
सर ाा न �राा ोाा।  सािंखार् �व् ल्ष् म� ल ाा् मनल सी त परार म� FN1 और (4BPA) पकट�न रा 
मीर व ा् ा  नरवैान  ााा ोाा और  ट ल �नो् टव त परार र् व ै न र� सर म� A2M पकट�न रा  नरवैान 
 ााा ोाा। ा्  नरवैान रक ै  प लाज मा और तर ैर उकनय व ै र  र उ्ला ोाा। इसर् अलावा FN1 और 
4BPA रा ल ाामनल-सी त परार म�  र�वैान जक �र प लाज मा व ै र  र सर ाा न म� एर अउ का न उानरर 
सट�रैा रा  ैा ेला।  व ै न र� सर र् �व�वाधैा इसर् सरल पसन धन म� एर मीर व ा् ा ेुनौैी ी । 
इस्लए व ै न र� सर र् त परारय म� पकट�न व ै र  र  नरवैान रा  ैा लोाना इसर् त ेार म� एर 
मीर व ा् ा न उा�नर (�नउा�नर) माल ा पउान रर सरैा ी  जक �र �नउान, शरुन और ाे�रर सा सस व ै र 
 र रााारार� सा�सै ीक सरैा ी । वैामान मातार मर पक ट ्मर अ  ाान स् ाी  ैा ेला ी  �र व ै न 
र� सर त परारय म� पकट�न व ै र  र  नरवैान ी  और इन आिंवर व ै र  र  नरवैानय रा आ सी जुड़ाव ी । 
अ  ाान स् ाी  ैा ेला ी  �र व ै न र� सर त परारय म� मखु ाै: एरएन, ए2एम, सी4सी ीए और सीएरसी 
रा मजसाै  ससंधं ी । िजनम� स् सी4सी ीए और ए2एम व ैन र� सर र् ल ाा् मनल-सी और  ट ल �नो् टव 
त परारय वाल् रकाोाय र् प लाज मा और तर ैरय र् नमान् म� एर पमलु मारा र रक पउ्शाै  ररैा ी । �नष रषा 
स् ाी  ैा ेला �र इन ेा�नै पकट�न स र्  व ै र म� प लाज मा और ाैर व ै र  र  नरवैान रा �ान व ैन 
र� सर र् त परारय म� वो�रृै ररान् म� मउउ रर सरैा ी । इस्लए इन पकट�न स रा व ै र र� सर र् 
ाे�रर सर्ा �नवार् म� मीर व ा् ा भा् मरा ी ।   
समुन एस. ससर ट�. ोपु ै ा  ी. ्मशा एस. रुमार वी. स्नोपु ै ाएस. शकु ला वाई, जनाल ऑर पक�ैाक्मक स, 
148, 186-193, 2016 
 
UVB exposure enhanced benzanthrone-induced inflammatory responses in SKH-1 mouse skin 
by activating the expression of COX-2 and iNOS through MAP kinases/NF-κB/AP-1 
signalling pathways 
This study was conducted to explore the role of UVB on benzanthrone (BA)-induced skin 
inflammation and its mechanism/s. SKH-1 hairless mice were topically exposed with BA (25 and 
50 mg/kg b.wt) either alone or along with UVB (50 mJ/cm(2)) for 24 h and estimation of ROS, 
histopathological analysis, myeloperoxidase (MPO) activity, mast cell staining, 
immunohistochemistry for COX-2 and iNOS as well as western blotting for MAPKs, p-NF-κB, c-
jun, c-fos COX-2 and iNOS were carried out. Enhanced ROS generation, increased epidermal 
thickness, mast cell number, MPO activity, enhanced expression of COX-2 and iNOS, MAPKs, c-
jun, c-fos, NF-κB were found in BA either alone or when followed by UVB treatment, compared to 
the control groups. Expression of COX-2, iNOS and phosphorylation of ERK1/2 were found to be 
more enhanced in BA and UVB- exposed group compared to BA and UVB only group, while 
phosphorylation of JNK1/2, p38, NF-κB and expression of c-jun and c-fos were comparable with 
BA and UVB only groups. In summary, authors suggest that UVB exposure enhanced BA-induced 
SKH-1 skin inflammation possibly via oxidative stress-mediated activation of MAPKs-NF-κB/AP-
1 signalling, which subsequently increased the expression of COX-2 and iNOS and led to 
inflammation in SKH-1 mouse skin. 
Abbas S, Alam S, Pal A, Kumar M, Singh D, Ansari KM. Food Chem Toxicol. 2016; 96:183-90. 
 
एस क् ए -1  ाउस ्् त व ा  � ्�वी-बी �व�्रष सक  लप ्ाईनक्/एनएर-्ै पा बी/एपी-1 सं् क त क्   ाम ्   
सक ्टि स-2 नर आईनौस ्् अ औ� ् िित ्ो स�क् ्रता हल 



इस अ  ाान रक स�जन थकन (सीए) प्नरै र वेा म� साजन और अ न् ैतं  र ाावी-सी र् भा् मरा रा  ैा 
लोान् र् ्लए आाकिजै �राा ोाा।  एसर्एे-1 मातस र् र वेा म� सीए (25 और 50 ्मल�गाम/�रगा 
शर�र र् भार र् अनसुार) रक अर्ल् ै ा ाावीसी र् सा  (50 ्मल�जाल/स�ट�मीटर2) 24 घं ट् र् ्लए 
र वेीा ल्   वारा  उाा ोाा। तसर् साउ मातस र् र वेा म� रॉस रा ऑरलन एम ी  एिकट�वट�, माव ट 
स्ल व ट्�नों, इन ाानक ीव टक र््मव ट� रॉक स-2 और आइनकस, व्व  टना ल लकट र् मा  ाम स् म   राईन्जस् 
एनएर रप  ा सी /ए ी-1 रक अनमुान लााा ोाा। 24 घट्ं र् साउ सीए अर्ल् र् ैलुना म� ाावी-सी स् 
तजाोर वाल् ग ु म� रॉस रा सबना ए ीडम्ाल  रै र् मकटाई, माव ट रक्शरा रा ाोनैी रा सबना, 
एम ी  एिकट�वट� रा सबना, रॉक स-2 और आईनकस ै ा म   राईन्ज्स/एमएर रप  ा सी/ए ी-र् सबन् र् 
अ्भल ािकै पाप ै  ीुई, सा  ी� सा  सी-जान और सी-रॉस ैलुनीा  ााा ोाा, सीए अर्ल् र् ैलुना म� 
ाावीसी र् सा  सीए स् तजाोर वाल् ग ु म� अरा -1/2 और ज्एनर्1/2 और  ी38 र् भी अ्भल ािकै रक 
सबैा ीुआ उ्ला ोाा। सारांश म� ीम ाी सझुाव उ् सरै ्ी� �र ाावीसी र् �व�रर् स् स�जन    थकन (सीए) 
प्नरै एसर्एे-1 मातस र् र वेा म� साजन,  िकसड ्टव ैनाव र् म  ाव   म   राईन्जस्/एनएर रन  ा 
सी/ए ी-र् ्सो न््लों रक सबाैा ी  और तसर् सा -सा  रॉक स-2 और आइसनौस र् अ्भल ािकै रक भी 
अाधर सबाैा ी  जक सस सा  म� एसर्एे-1 मातस र् र वेा म� उाीर � ााय ंएव ं ान रक तर  ा उै ररैा 
ी ।    
एस अल सास, आलम एस,  ाल ए. रुमार एम, ्सी डी, रौसर एम असंार�, ला ा रसाान टॉिकसरकलॉजी, 
98, 183-190, 2016 
 
Environmental Toxicology/ प्ाकवरषी् �वष�व�ान 
Isolation and characterization of a novel Gram-negative bacterium Chromobacterium 
alkanivorans sp. nov., strain IITR-71T degrading halogenated alkanes. 
The taxonomic position of a Gram-stain-negative, non-violacein pigmented bacterium isolated from 
an insecticide contaminated site was characterized by a polyphasic approach. The bacterium was 
able to grow on three different halogenated compounds namely 1-Chlorobutane, 1-Chloropropane 
and 1, 2-Dichlorethane. As a critical step in the degradation of these haloalkanes, stoichiometric 
amounts of dechlorination were estimated. Based on selective enrichment method for three months, 
using a highly contaminated mixed chemical soil, a bacterium was obtained and designated as IITR-
71T. Its versatility and novelty led us to further characterize by polyphasic taxonomy. The 16S 
rRNA gene sequence (1446 bases) comparison showed highest similarity with those of genus 
Chromobacterium with the closely related species to strain IITR-71T are Chromobacterium 
aquaticum (99.3%) followed by Chromobacterium haemolyticum (98.6%) and Chromobacterium 
piscinae (97.1%). The major ubiquinone was Q-8. Predominant polar lipids are 
phosphatidylethanolamine (PE), phosphatidylglycerol (PG) and diphosphatidylglycerol (DPG). The 
DNA G+C content of strain IITR-71T was estimated to be 61.2 mol%. The results of genotypic and 
phenotypic distinctiveness of the strain IITR-71T with its phylogenetic relationship suggests that 
the strain IITR-71T is a novel species, for which the name Chromobacterium alkanivorans sp. nov. 
is proposed. The type strain is IITR-71T (= MTCC 11059T = JCM 30068T = KCTC 52433T). 
Bajaj A, Kumar A, Yadav S, Kaur G, Bala M, Singh NK, Mathan Kumar R, Manickam N, Mayilraj 
S.  International Journal of Systematic and Evolutionary Microbiology, 2016, 66: 5228-5235 
 
अलयाव नर वषकन ए् नए  गा  – �नयके टव बलिट�पर्   को ोबलिट�पर्  एख्�नवोरंस एसपी.  
एनओवी.,रोकन आईआईट�आर – 71ट� र्गकर्यं हललोि्नकटक् एख �् स.   



गाम - वट्न - �नो् टव र् ट कसकना्मर िव �ै,  र्टनाशी  ॉल�र््सर   िषटरक् स् ाे�तै सउंा�षै 
व ल स्    ृर �राा ीुआ नॉन-वॉाकल सीन रंिजै जीवा् ु स् ीकैी ी ।  स कट�नराम ैीन �व्भनन 
ी लकिजन्ट्ड ाौाोरय, 1-कलकरकलाट्ुन, 1-कलकरकपक ्न एव ं 1, 2-�डकलकनर न्  र  न न् म� स�म  ा।  इन 
ी लकएलर्नस र् अव म् म� एर मीरव ा् ा वट्  र् र  म�, �डकलकनरन्शन  र् वटॉइ�राकम् टर माता 
अनमुा�नै  ी ।  ैीन मी�न् र् ्लए ेानारमर सवंधान �वाध र् आधार  र, अरााधर सउंा�षै ्माशै 
रासाा�नर ्मटट� रा त ाको ररै ्ीुए, एर स कट�नराा पापै �राा ोाा एव ंआईआईट�आर -71 ट� र् र  
म� इस् ना्मै �राा ोाा।  इसर् सीुमलुी प�ैभा एव ंनवीनैा न् ीम�  ॉल�र््सर वो�रर्  वारा आो् 
र् �वशष्ैा ी्ै ु प्नरै �राा। 16एसआरआरएनए जीन अन ुम (1446 स्सस्) र् ैलुना, तन जीनस 
 कमकस कट�नराम जीन स् तउेैम समानैा  उलाैी ी  जक �र वट्न आईआईट�आर-71 ट� पजा�ैाय स् 
घ�नषप र  स् ससंांधै ी� –  कमकस कट�नराम अकवा टकम (99.3%) र् साउ  कमकस कट�नराम ी�मकलाइ टकम 

(98.6%)  एव ं   कमकस कट�नराम  � साइन(97.1%)  ।  पमलु ाा�सिकवनॉन  काा-8  ा । पीडॉ्मननट  कलर  
्ल� डस रॉवर् टडल्् ानकल्मन ( ीई), रॉवर् टडाइलिोलसराल ( ीजी) एव ं �डरकवर् टडाइलिोलसराल 
(डी ीजी) ी�। वट्न  आईआईट�आर - 71 ट� र् डीएनए र् रनट्नट जी + सी 61.2 एम एल% ीकन् रा 
अनमुान  ा।  वट्न आईआईट�आर-71ट� र् राइलकज्न् टर  नर्ै ् र् सा  जीनकटाइ� र एव ं र्नकटाइ� र 
�व्शषटैा र्  नर्ाम सैाै ् ी� �र वट्न  आईआईट�आर-71ट� एर नवीन पजा�ै ी , िजसर् ्लए  
 कमकस कट�नराम एलर्�नवकरनस एस ी. एन वी. नाम पवैा�वै ी ।   टाइ  वट्न आईआईट�आर-71ट� (= 

एमट�सीसी 11059ट� = ज्सीएम 30068ट� = र्सीट�सी 52433ट�  ी  ।)  
 ए सजाज, ए रुमार, एस ााउव, जी रौर, एम साला, एन. र्. ्सीं, आर रुमार मा न, एन म�्रम, एस 
मा�ालराज. इंटरन्शनल जरनल ऑर ्सवटम् टर एंड इवालशुनर� माइ कसाइआलजी, 2016, 66: 5228 - 5235  
 
Physico-chemical properties based differential toxicity of graphene oxide/reduced graphene 
oxide in human lung cells mediated through oxidative stress 
Goraphene derivatives (GD) are currently being evaluated for technological and biomedical 
applications owing to their unique physico-chemical properties over other carbon allotrope such as 
carbon nanotubes (CNTs). But, the possible association of their properties with underlying in vitro 
effects have not fully examined. Here, authors assessed the comparative interaction of three GD - 
graphene oxide (GO), thermally reduced GO (TRGO) and chemically reduced GO (CRGO), which 
significantly differ in their lateral size and functional groups density, with phenotypically different 
human lung cells;  bronchial epithelial cells (BEAS-2B) and alveolar epithelial cells (A549). The 
cellular studies demonstrate that GD significantly ineternalize and induce oxidative stress mediated 
cytotoxicity in both cells. The toxicity intensity was in line with the reduced lateral size and 
increased functional groups revealed more toxicity potential of TRGO and GO respectively. 
Further, A549 cells showed more susceptibility than BEAS-2B which reflected cell type dependent 
differential cellular response. Molecular studies revealed that GD induced differential cell death 
mechanism which was efficiently prevented by their respective inhibitors. This is prior study to the 
best of knowledge involving TRGO for its safety evaluation which provided invaluable information 
and new opportunities for GD based biomedical applications. 
Mittal S, Kumar V, Dhiman N, Chauhan LK, Pasricha R, Pandey AK. Sci Rep. 2016; 6:39548. 
 
�रि््ो-रासा्�न् यषु  ानव रक रड़य ्् ्ो श्ाओ ं � गकरक न ऑिसाइ् / ्  गकरक न ऑिसाइ् ््  औनन 
�वषाितता पर आधापरत ऑिसी्के टव तनाव क्   ाम्   



 ग्र् न डन्रव् टव (जीडी) रा  रासान न नकटाास (सीएनट�एस) ज स् अना रासान एलकटॉ   र इसर् �व्शषट 
भौ�ैर-रासाा�नर ोु् य र् रार् वैामान म� पौ ाकाोर्ा एव ं ज व-ाे�ररसा अनपुाकोय ी्ै ु मालाांरन 
�राा जा रीा ी ।  रंै,ु सभंा�वै अंै �ना ीै इन �वटक पभाव  र् सों तनर् ोु्य रा  ा् ाै ाा  र��् नी�ं 
�राा ोाा ी ।   ाीां, आ�वषराररय न् ैीन जीडी-ग्र्न ऑकसाइड (जी ) र् ैलुनारमर साैेीै रा 
मालाांरन �राा,  माल र  स् जी  (ट�आरजी ) रम ीक ोाा एव ंरासाा�नर र  स् जी  (सीआरजी ) 
रम रर  उाा, जक �र तनर्  ा्वा आरार एव ं राााारमर समाी सघनैा म� तलल्लनीा ्भननैा ी , 
र्नक टिपरल�  र  स् �व्भनन मानव र्रड़ ्र् रक्शरा ;ं  रकिनराल ए�  ्् लाल रक्शरा ं (सीईएएस -
2 सी) एव ंवाारुकशीा ए�  ्् लाल रक्शरा ं (ए 5 9 4) र् सा  ।  स्ललुर अ ाानय स्  ैा ेलैा ी  �र 
जीडी सीुै रक्शरा  ं म� ऑकसीड ्टव वट्स मी�डएट्ड ा साइटकटॉिकस्सट� रक तलल्लनीा  र   स् 
समाव््शै  एव ंप्नरै ररैी ी ।  �वषाकैैा र् ैीीैा लघ ुरृै  ा्वा आरार र् अनरु   ी एव ंराााारमर 
समाीय  मशम ट�आरजी  एव ंजी  र् अाधर �वषाकैैा रा  ैा ेला।  इसर् अ�ैनरकै, ए594 रक्शरा  ं
न् सीईएएस-2सी र् ैलुना म� अाधर सव्ंउनशीलैा परट र्, जक स्ल टाइ  �नभार �वभ् उै स्ललुर 
प�ै� ाा रक उशााैा  ी ।  मल्कालुर अ ाान स्  ैा ेला �र जीडी प्नरै अंै र�ा रक्शरा  मरृा ु  ैतं 
जक तनर् ससंांधै अवरकधरय  वारा उ�ैा ावार रकरा ोाा  ा।  सव��म �ान र् अनसुार ट�आरजी  रक 
सिनम्लै रर ाी इसर् सरु�ा मालाांरन ररन् ी्ै ु ाी  ावा अ ाान ी  िजसम� जीडी आधानरै 
सााकम्�डरल अनपुाकोय र् ्लए अमाला जानरार� एव ंनए अवसर पउान �रए ।  
एस ्म�ल, वी रुमार, एन ाधमन, एल र् ेौीान, आर  ाशेा, ए र्   ांड ् साइं ट�रर नर कटा 2016;  6: 39,548.  
 
Genotoxicity evaluation of tannery effluent treated with newly isolated hexavalent chromium 
reducing Bacillus cereus 
Kumari V, Yadav A, Haq I, Kumar S, Bharagava RN, Singh SK, Raj A. J Environ Manage. 2016; 
183:204-11.  
In this study, the efficiency of free and immobilized cells of newly isolated hexavalent chromium 
[Cr(VI)] reducing Bacillus cereus strain Cr1 (accession no. KJ162160) was studied in the treatment 
of tannery effluent. The analysis of effluents revealed high chemical oxygen demand (COD-1260 
mg/L), biological oxygen demand (BOD5-660 mg/L), total dissolved solids (TDS-14000 mg/L), 
electrical conductivity (EC-21.5 mS/cm) and total chromium (TC-2.4 mg/L). The effluents also 
showed genotoxic effects to Allium cepa. Treatment of tannery effluent with isolated B. cereus 
strain led to considerable reduction of pollutant load. The pollutant load reduction was studied with 
both immobilized and free cells and immobilized cells were more effective in reducing COD (65%), 
BOD (80%), TDS (67%), EC (65%) and TC (92%) after 48 h. GC-MS analysis of pre and post-
treatment tannery effluent samples revealed reduction of organic load after treatment with free and 
immobilized cells. An improvement in mitotic index and reduction in chromosomal aberrations was 
also observed in A. cepa grown with post-treatement effluent samples compared to untreated 
sample. Results demonstrate that both methods of bacterial treatment (free and immobilized) were 
efficient in reducing the pollutant load of tannery effluent as well as in reducing genotoxic effects, 
however, treatment with immobilized cells was more effective. 
 
 बक सलस सकपर्स ्ो ्  ्रनक वालक नए पयृ् हकिसावालकनट को  ्  क्  साय इला् �्ए यए टलननर� 
पद�षष ्ा ्ीनोटटििस सट�  �ख्ां्न 

 इस अ ाान म�, नव   ृर  ी्कसव्ल�ट  क्माम [सीआर (वीI)] र् ववैतं एव ंिव र रक्शरा  ंर् �मैा 
रक लघरृुै स््सलस सकपर्स वट्न सीआर1 (एकस्शन नसंर र्ज1्62160) रा ट नर� ए्लएंुट र् त ेार म� 
अ ाान �राा ोाा।  अ ्शषटय र् �व्ल्ष् स्  ैा ेला ी  �र तउे रासाा�नर ऑकसीजन र् माों 



(सी डी -1260 एमजी / एल), ज �वर ऑकसीजन र् मांो (सी डी 5-660 एमजी / एल), रुल �वघ टै पकस 
(ट�डीएस -14000 एमजी / एल), �व ाुै  ेालरैा (ईसी -21.5 एमएस / स्मी) एव ंरुल  क्माम (ट�सी-2.4 

एमजी  / एल) ी  ।  ए्लएंुट स् ए्लाम सी ा  र  ज्नकटािकसर पभाव  उला।    ृर सी स्नरास  वट्स  र् 
सा  ट नर� ए्लएंुट र् त ेार पउाषर ्मश् म�  र् सीुै  रमी आई।  पउाषर ्मश् रमी रा  उकनय 
ो�ैी�न एव ंमकुै रक्शरा ं र् सा  अ ाान �राा ोाा  ा,  ो�ैी�न रक्शराएं सी डी (65%), सी डी 
(80%), ट�डीएस (67%), ईसी (65%) एव ंट�सी (92%) रक रम ररन् म� अाधर पभावी  ीं  48 घट्ं  त रांै,  ावा 
एव ं ्ेाै(पी एंड  कवट) ट नर� ए्लएंुट र् नमानय र् जीसी-एमएस �व्ल्ष् स् तजाोर ीुआ �र मकुै एवं 
अेल रक्शरा ं र् त ेार र् साउ ऑो��नर लकड  म� रमी ीुई ।  त ेानरै ए्लएंुट नमानय एव ं
अन ुेानरै ए्लएंुट नमानय म� तोाए ोए  ए सी ा र् ैलुना स्  ैा ेला �र त ेानरै ए्लएंुट वाल् 
नमानय स् माइटक टर  साे रांर म� सधुार ीुआ एव ंोु् सात ससंधंी असामानाैा म� रमी आई ।   नर्ाम 
उशााै ् ी� �र स कट�नराा र् त ेार (मकुै एव ं िव र)  उकनय ैर�रय स् ट नर� ए्लएंुट र् पउाषर 
्मश्ैा( लाट�ट लकड)  रक रम ररन् म� ै ा  जीनकटॉिकसर पभाव रक रम ररन् म� स�म  ्, ा ा� , 

िव र रक्शरा  ंर् सा  �राा ोाा त ेार अाधर पभावी  ा।  
वी रुमार�, ए ााउव, आई ीर, एस रुमार, आर एन भाोाव, एसर् ्सीं, ए राज जरनल  एनवाइरम�टल  
म न्जम�ट   2016;  183: 204-11.  
 
Overexpression of hsp27 rescued neuronal cell death and reduction in life- and health-span in 
Drosophila melanogaster against prolonged exposure to dichlorvos 
Long-term exposure to dichlorvos (O,O-dimethyl-2,2-dichlorovinyl phosphate (DDVP), an 
organophosphate pesticide) is reported to exert neurotoxicity, i.e., generation of reactive oxygen 
species (ROS), oxidative damage, and neuronal cell death along with life- and health-span reduction 
in nontarget organisms including humans. However, studies on genetic modulation towards 
neuroprotection against prolonged DDVP exposure are elusive. Hsp27 (a small heat shock protein) 
is involved in various cellular processes and thus has attained emphasis as a therapeutic target. 
Authors aimed to examine the protective effect of hsp27 overexpression against prolonged DDVP 
exposure using an in vivo model Drosophila melanogaster. Flies were exposed to 15.0 ng/ml DDVP 
for a prolonged period to examine neuronal cell death, locomotor performance, and lifespan. After 
prolonged exposure, cell death, ROS level, glutathione depletion, nicotinamide adenine dinucleotide 
phosphate level (NADPH), glucose-6-phosphate dehydrogenase (G6PD), and thioredoxin reductase 
(TrxR) activities were examined in fly brain tissues at different days of age (days 10, 20, and 30). 
Flies with ubiquitous overexpression of hsp27 showed better resistance (improved lifespan and 
locomotor performance) in comparison to that targeted to motor neurons and nervous system. These 
flies also exhibited lesser intracellular ROS level and glutathione depletion by restoring G6PD 
activity, NADPH level, and TrxR activity in their brains thereby resisted neuronal cell death. 
Conversely, hsp27 knockdown flies exhibited reversal of the above endpoints. The study evidenced 
the neuroprotective efficacy of hsp27 overexpression against prolonged DDVP exposure and 
favored Hsp27 as a therapeutic target towards achieving better organismal (including human) health 
against long-term chemical exposure. 
Pandey A, Saini S, Khatoon R, Sharma D, Narayan G, Kar Chowdhuri D. Mol Neurobiol. 2016; 
53(5):3179-93. 
 
ए एसपी 27 क्  ओवरएिसपकस नक न्�रोनल सकल ््  ौत नर ्ीवन  � ् ी ्ो ब ा्ा- नर र्लोरो�रला 
 कलकनोगरटर  � रवारव्-्ाल र्िलोरवोस क्  लबंक स ् त् सपं क्  क्  ्खलार 



उ�घारा्लर ैर डाइकलकरलस र् एकस कजर  र  ( ,  -डाईम् ाइल 1 - 2, - 2 - डााकलकरक�वनाइल 
रॉवर्ट (डीडीवी ी), ऑो�रकवर्ट्ड र्टनाशर) स् एोज़टा  नाारकटॉिकससीट� प�ैव् उै ीुआ, अ ााै ,  
प�ै� ााशील ऑकसीजन पजा�ैाय (आर एस)रा ज्नर्शन, ऑकसीड ्टव ��ै, मानव स ीै ो र ल��ै 
जीवय म� नाारकनल स्ल-मरृा ुर् सा -सा  जीवन-एव ंववाववा –व  न म� रमी । ा ा� , उ�घारा्लर डीडीवी ी 
एकस कजर र् प�ैरा ल नाारकपॉकट्शन सार् म� आनवुं् शर मॉडााल्शन  र अ ाान उलुाभ ी ।  एेएस ी 27 

(वमाल ी�ट शॉर पकट�न) �व्भनन स्ललुर प� ाा  ंम� सिनम्लै ी  एव ंइस परार एर ाे�ररसीा लला 
र् र  मीरव  उाा ोाा ी । आ�वषरारर न् उ�घारा्लर  डीडीवी ी एकस कजर र् प�ैरा ल एेएस ी 27 

 वरएकस ्र्शन र् सरु�ारमर पभाव र् जां  े ररन्  र् त उ््ा स् एर इन �ववक मॉडल डकसक�रला 
म्लानकोावटर रा त ाको �राा ।  नाारकनल रक्शरा मरृा,ु ो�ै पउशान एव ंजीवन राल र् जांे ररन् र् 
्लए उ�घाराल ैर मिकलाय रक 15.0 एनजी / एमएल डीडीवी ी म� एकस कज �राा ोाा ।  उ�घाराल ैर 
एकस कजर र् साउ, रक्शरा मरृा,ु आर एस वैर, ोलाटाा ाक�नर रमी, �नरकट�नमाइड ए�डनइन 
�डनिकलाकटाइड रॉवर्ट वैर (एनएडी ीएे), ोलारकज - 6 - रॉवर्ट �डीाइडकिजन्स (जी 6  ीडी), एव ं
 ाइरकडॉिकसन नरडकट्स (ट�आरएकसआर) र् ो�ै�वाधाय र् जांे  �व्भनन आा ु उनय ( उन 10, 20, एव ं30) 
म� मकली र् मिवैषर ाैरय म� र् ोई । एेएस ी 27 र् सवात  वरएकसप्शन र् सा  मिकलाय न् 
स्ीैर मकटर नाारॉनस एव ंै�ंतरा ैतं (नवास ्सवटम) रक ल��ै ररन् र् मरुासल् स्ीैर प�ैरकध (तननै 
जीवनराल एव ं ो�ै पउशान)  उलााा।  इन मिकलाय न् जी6 ीडी ो�ै�वाध, एनएडी ीएे वैर, एव ं
ट�आरएकसआर ो�ै�वाध रक  नुम व ा� ै ररर् रम इंटास्लालुर आर एस वैर एव ं ोलटुा ाइनस र् 
रमी रा पउशान �राा िजसस् नाारॉनल स्ल मरृा ुरर् । इसर् �व र�ै, एेएस ी 27 नारडातन मिकलाय 
त ाुाकै अंै �सउं ु ं र् तलट पउशान �राा।   अ ाान न् उ�घारा्लर डीडीवी ी एकस कज़र र् प�ैरा ल  
एेएस ी 27  वरएकस ्र्शन र् नाारकपकट्कट्�वट पभावरानरैा रक परट �राा  एव ं  उ�घारा्लर 
रासाा�नर एकस कजर र् प�ै जीवधानराय (मानव स ीै)  र् स्ीैर ववाववा  र्  ाे�ररसीा लला  रक  
पापै  ररन् र् र  म� इसरा  सम ान �राा।  
ए  ाडं,् एस स नी, आर लाैान, डी शमाा, जी नाराा्, डी रार ेौधुर� । मालक्ालुर नाारकसाइआलजी 2016;  53 

(5): 3179-93. 
 

Regulatory toxicology/ �न्ा ् �वष�व�ान 
DBS-platform for biomonitoring and toxicokinetics of toxicants: proof of concept using LC-
MS/MS analysis of fipronil and its metabolites in blood. 
A simple, sensitive and high throughput LC-MS/MS method was developed and validated for 
quantification of fipronil, fipronil sulfone and fipronil desulfinyl in rat and human dried blood spots 
(DBS). DBS samples were prepared by spiking 10 μl blood on DMPK -C cards followed by drying 
at room temperature. The whole blood spots were then punched from the card and extracted using 
acetonitrile. The total chromatographic run time of the method was only 2 min. The lower limit of 
quantification of the method was 0.1 ng/ml for all the analytes. The method was successfully 
applied to determine fipronil desulfinyl in DBS samples obtained from its toxicokinetic study in rats 
following intravenous dose (1 mg/kg). In conclusion, the proposed DBS methodology has 
significant potential in toxicokinetics and biomonitoring studies of environmental toxicants. This 
microvolume DBS technique will be an ideal tool for biomonitoring studies, particularly in 
paediatric population. Small volume requirements, minimally invasive blood sampling method, 
easier storage and shipping procedure make DBS a suitable technique for such studies. Further, 
DBS technique contributes towards the principles of 3Rs resulting in significant reduction in the 
number of rodents used and refinement in sample collection for toxicokinetic studies. 



Raju KS, Taneja I; Rashid M, Sonkar AK, Wahajuddin M, Singh SP. Scientific Reports.  6: 22447, 
2016. 
 
Mhch,l IysVQkeZ }kjk fo"kkyqvksa dh tSo&tkîp ,oa VkfDldksdkbusfVDl ds fy, fodkl % jDr esa ,d 
ljy] laosnu'khy fof/k ,ylh&,e,l@,e,l }kjk tkap      
bl iz;ksx esa] fQizksfuy] fQizksfuy lYQku] fQizksfuy MkbZ lYQukbZy Mhch,l fof/k dk iz;ksx djrs gq, 
ekuo rFkk pwgs ds jDr ij ,d ljy] laosnu'khy fof/k ,ylh&,e,l@,e,l dk fodkl fd;k x;k gSA bl 
fof/k esa ek= 10 ekbØ ksyhVj jDr dh vko';drk gksrh gSA bl fof/k ds }kjk ,d uewus dh tk›p ek= nks 
feuV esa dh tk ldrh gSA bl fof/k dk lQyrkiwoZd iz;ksx VkWfDldksdk;usfVd v/;;u ds fy, pwgksa ds 
1 fexzk@fdxzk fQizksfuy MkbZlYQkukbZy dh [kqjkd nsdj fd;k x;k gSA bl iz;ksx }kjk ;g fu"d"kZ 
fudyrk gS] fd bl fof/k }kjk i;kZoj.k esa mifLFkr fo"kSys inkFkksZa dk VkWfDldksdk;usfVd ;k ck;ksekWfuVfjax 
v/;;u fd;k tk ldrk gSA bl fof/k esa vYi ek=k esa jDr dh vko';drk gksrh gS] vFkkZr 10 ekbØksyhVj 
jDr dkMZ ij fy;k tkrk gSA QyLo:i izkIr uewuksa dk HkaMkj.k vkSj f'kfiax izfØ ;k ds fy, vR;Ur mi;qZDr 
gSA bldh otg ls jDr ds uewuksa dks cM+h vklkuh ls nwjLFk LFkkuksa ls iz;ksx'kkyk eas tk›p ds fy, ys tk;k 
tk ldrk gS rFkk de ek=k esa uewus dh vko';drk dh otg ls ;g fof/k cPpksa esa fo"kSys inkFkkZas dh ek=k 
tkuus ds fy, cgqr gh mi;ksxh lkfcr gksxhA blds vykok Mhch,l rduhd dk iz;ksx djds 'kks/k@v/;;u 
gsrq vko';d pwgksa dh la[;k esa Hkkjh deh dh tk ldrh gSa 
jktw ds ,l] rustk vkbZ] jkf'kn ,e] lksudj , ds] ogktqn~nhu ,e] flag ,l ih] lkbafVfQd fjiksVZl] 
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Nano toxicology/नलनो कट�पर्ल �वष�व�ान 
A comprehensive toxicity study of zinc oxide nanoparticles versus their bulk in Wistar rats: 
toxicity study of zinc oxide nanoparticles. 
The purpose of this study was to characterize the zinc oxide nanoparticles (ZnO-NPs) and their bulk 
counterpart in suspensions and to access the impact of their acute oral toxicity at doses of 300 and 
2000 mg/kg in healthy female Wistar rats. The hematological, biochemical, and urine parameters 
were accessed at 24 and 48 h and 14 days post treatment. The histopathological evaluations of 
tissues were also performed. The distribution of zinc content in liver, kidney, spleen, plasma, and 
excretory materials (faeces and urine) at 24 and 48 h and 14 days post treatment were accessed after 
a single exposure at dose of 2000 mg/kg body weight. The elevated level of alanine amino 
transferase, alkaline phosphatase, lactate dehydrogenase, and creatinine were observed in ZnO-NPs 
at a dose of 2000 mg/kg at all time points. There was a decrease in iron levels in all the treated 
groups at 24 h post treatment as compared to control groups but returned to their normal level at 14 
days post treatment. The hematological parameters red blood cells, hemoglobin, hematocrit, 
platelets, and haptoglobin were reduced at 48 h post treatment at a dose of 2000 mg/kg ZnO-NPs 
and showed hemolytic condition. All the treated groups were comparable to control group at the end 
of 14 days post treatment. The zinc concentration in the kidney, liver, plasma, faces, and urine 
showed a significant increase in both groups as compared to control. This study explained that ZnO-
NPs produced more toxicological effect as compared to their bulk particles as evidenced through 
alteration in some hemato-biochemical parameters and with few histopathological lesions in liver 
and kidney tissues. 
Srivastav AK, Kumar M, Ansari NG, Jain AK, Shankar J, Arjaria N, Jagdale P, Singh D. Hum Exp 
Toxicol. 2016; 35(12):1286-1304.  
 
ि्ं् ऑिसाइ् नलनो्षय ्ा �वरटर  �हय  � ए् �्ाप् �वषाितता अम््न: ्रता ऑिसाइ् नलनो्षय 
्ा �वषाितता अम््न 
 इस अ ाान रा त उ््ा िज़ंर  ऑकसाइड न नकर्य (ज़्डएन -एन ीएस) एव ंसव ्नशन  म� तनर् �ववैृै  
प�ैर  रा ेनरत ाेत् ररना एव ंववव  माउा �ववटार ेाीय म� 300 एव ं2000 एमजी  / र्जी  र् लुरार 



 र तनर्  अकााट  रल टॉिकस्सट� र् पभाव रा अ ाान ररना  ा।  ी्मटकलॉिजरल, सााकर््मरल एव ं
ाानरन   रामीटर 24 एव ं48 घट्ं एव ं14  उनय र् त ेार त रांै   �रए ोए  ।्  ाैरय र्  ीवटक   कलॉिजरल 
मालाांरन भी �रए ोए  ्। ल�वर, �रडनी, वपल�न, पलाजमा, एव ंमलकरसोा ससंधंी सामगी (र्स्ज़  एव ंाानरन ) 
म� िज़ंर सामगी रा �वैर् 24 एव ं48 घटंय ै ा 14  उनय र् त ेार साउ एरल एकस कजर म� 2000 एमजी  
/ र्जी  शर�र र् भार र् अनसुार ख़ुरार(डकज़)  र �राा ोाा।  अल �नन अमीनक टानसर्र्स, एलरलाइन 
रॉवर्टस, ल कट्ट �डीाइडकिजन्स एव ं � ए ट�नन र् तउे वैर रक 2000 एमजी / �रगा र् लुरार  र 
ज़्डएन -एन ीएस म�  ा् ा समा अवलकरन पवाइंटस म� �राा ोाा  ा। �नातं् समाीय र् ैलुना म� 24 घटंय 
र्  ्ेाै  सभी त ेार समाीय म� लौी  वैर म� रमी ीुई, ल्�रन त ेार र् 14  उनय र् त रांै  सामाना 
वैर  र आ ोए । ी्म्टकलॉिजरल मा उंडय म� र्ड ललड स्ल, राधर-व�्ारा (ी�मकोलक�सन), ी्मटक� ट, 

पल्टल्टस, एव ंी पटकोलक�सन 48 घटंय र् त रांै  रम ीुआ, ाीाज 2000 एमजी  / र्जी  जीएन -एन ी र् 
लुरार  र �राा ोाा एव ंी्मक्ल टर िव �ै  उलाई ोई। 14  उनय र् त ेार र् त रांै   सभी त ेानरै  
समाी �ना�ंतै समाीय र् सा  ैलुनीा  ।्  �नातं् समाीय र् ैलुना म� उकनय समाीय म� ल�वर, �रडनी, 
वपल�न, पलाजमा, र्स्ज़  एव ंाानरन म� िज़ंर र् सानेैा  म� तलल्लनीा व ृाध  उलाई उ� ी । इस अ ाान 
म�  ैा ेला ी  �र ज्एन -एन ी न् अ न् सलर  ा टारलस र् ैलुना म� अाधर �वष ल् पभाव सनााा ी , 
ज सा �र रुक ी्म्टक-सााकर््मरल   रामीटसा  म�  नरवैान र् मा ाम स् एव ंारृै एव ं�रडनी र् ाैरय म� 
रुक  ीवटक   कलॉिजरल ��ै स्  ैा ेला ी ।  
 ए र् शीवावैव, एम रुमार, एन जी अनसार�, ए र् ज न, ज् शरंर, एन अज�नराा,  ी जोउाल्,  डी ्सीं. िाामन 
इकस ्नरम�टल टॉिकसरॉलजी.  2016;  35 (12): 1286-1304.  
 
Montmorillonite clay alters toxicity of silver nanoparticles in zebrafish (Danio rerio)  
An exponential development in the use of silver nanoparticles (AgNPs) in consumer products has 
accelerated their release in aquatic environment. As the AgNPs enters into the aquatic systems, their 
fate may change due to interactions with abiotic (e.g. clay particles) or biotic factors. The 
abundantly present clay particles are expected to more prone for interaction with nanoparticles in 
aquatic systems. In the present study, it is demonstrated that AgNPs interacts with clay particles and 
forms hetero agglomerates. Furthermore, an impact on toxicity potential of AgNPs after interactions 
with clay particles was assessed by using zebrafish eleutheroembryos (72 h post hatching) as an in 
vivo model. The mortality rate of zebrafish eleutheroembryos was higher in case of exposure to 
AgNPs-clay complexes (pH 4.0 and 7.0) as compared to bare AgNPs. In addition, at earlier time 
points, the eleutheroembryos expressed higher levels of morphological changes in tail, yolk and 
pericardia, but the edema in yolk sac was followed by cell death. It can be concluded from the 
observations made in the present study that the inorganic colloids in the aquatic matrices can alter 
the fate and toxicity potential of nanoparticles. 
Gupta GS, Dhawan A, Shanker R. Chemosphere. 2016;  163: 242-51.  
 
 यट ोर�लोनाइट   ऊट� सके ा�रश (्क�न्ो रकर�ओ)  �  ांद� क्  नलनो्षय ्् �वषाितता ्ो बदलती हल  
 त भककैा तर ाउय म� ेांउ� र् न नकर्य (एजीएन ीएस) र् त ाको म� एर  घाैांर्ा  �वरास स् जल�ा 
वाैावर् म� तनर् नरल�ज ीकन् र् ो�ै सब� ी ।  ज स् ी� ेांउ� र् न नकर् (एजीएन ीएस) जल�ा प्ा्लाय 
म� पव्श ररै ्ी�, अज �वर (ज स् �र ्मटट� र् र्) ाा ज �वर राररय र् सा   ारव नरर � ाा र् रार् 
तनरा भ�वषा सउल सरैा ी ।  सीुैााै स् मौजाउ ्मटट� र् र्य र् जल�ा प्ा्लाय म� न नकर् र् 
सा  स्  रव र � ाा र् अाधर सभंावना ीकैी ी ।  वैामान अ ाान ाी उशााै ्ी� �र ेांउ� र् न नकर् 
(एजीएन ीएस)  ्मटट� र् र्य र् सा   ारव नरर  � ाा रर �वषम समाी(ी्टरक एोलामर्ट) सनाै ् ी� ।  



इसर् अ�ैनरकै, ्मटट� र् र्य र् सा   ारव नरर � ाा त रांै ेाउं� र् न नकर् (एजीएन ीएस)  र् 
�वषाकैैा �मैा  र पभाव  ड़ा,  इन �ववक मॉडल र् र  म� ज़्सरा �रश इलाा ्नर एनमाकस (72 घट्ं अडं ्
स्न् र् साउ) रा त ाको रर इसरा आरलन �राा ोाा  ा।  र्वल ेांउ� र् न नकर् (एजीएन ीएस) र् 
ैलुना म� एजीएन ीएस - कल् रॉनपल्कस ( ीएे 4.0 एव ं 7.0) र् एकव कज़र र् मामल् म� ज़्सरा�रश 

इलाा ्नर एनमाकस र् मरृा ु उर अाधर  ी। इसर् अ�ैनरकै, पारं्भर समा म� ाी उ्ला ोाा �र, 

इलाा ्नर एनमाकस न् � कल् भाो( ाजक), अडं ्र् जउ� एव ं  ्नररा�ड ााा म� आरानरर्ा  नरवैानय र् तउे 
वैर रक लाकै �राा, ल्�रन रक्शरा मरृा(ुस्ल ड ्) र्  नर्ामववर    ीैर रकश (ाकर स र) म� साजन 
ीुई ।  वैामान अ ाान म� पापै ैवाय स् ाी �नषरषा �नराला जा सरैा ी  �र जलाकुै  �्त  (वाटर 
म ट�सीज़) म� अरासा�नर रकलाइडस न नकर्य र् भ�वषा एव ं�वषाकैैा रक सउल सरै ्ी�।  
 जीएस ोपुैा, ए धावन, आर शरंर. र्मकिवरार  2016;  163: 242-51  
 
UVB irradiation-enhanced zinc oxide nanoparticles-induced DNA damage and cell death in 
mouse skin 
UV-induced reactive oxygen species (ROS) have been implicated in photocarcinogenesis and skin 
aging. This is because UV-induced ROS can induce DNA damage that, if unrepaired, can lead to 
carcinogenesis. Sunscreens contain UV attenuators, such as organic chemical and/or physical UV 
filters, which can prevent all forms of damage from UV irradiation. In recent years, the effective 
broad-spectrum UV attenuation properties of ZnO-nanoparticles (ZnO-NPs) have made them 
attractive as active components in sunscreens and other personal care products. As the use of ZnO-
NPs in sunscreens is on the rise, so is public concern about their safety, particularly with exposure 
to sunlight. Therefore, in the present study, using various experimental approaches, authors 
investigated the possible toxic effects resulting from exposure to UVB and ZnO-NPs in primary 
mouse keratinocytes (PMKs) as well as in the skin of SKH-1 hairless mice. The findings of the 
present study demonstrated that co-exposure to UVB and ZnO-NPs: (1) translocated the ZnO-NPs 
into the nucleus of PMKs; (2) caused enhanced generation of ROS; (3) induced more severe DNA 
damage as evident by alkaline comet assay and immunocytochemistry for γ-H2AX and 8-hydroxy-
2'-deoxyguanosine (8-OHdG); and (4) subsequently caused much more pronounced cell death in 
PMKs. Further, to elucidate the physiological relevance of these in vitro findings, SKH-1 hairless 
mice were topically treated with ZnO-NPs and after 30min irradiated with UVB (50mJ/cm(2)). 
Interestingly, authors found that co-exposure of ZnO-NPs and UVB caused increased oxidative 
DNA damage and cell death, indicated by immunostaining for 8-OHdG and TUNEL assay in 
sections of exposed mouse skin. Thus, collectively, findings suggest that UVB exposure increases 
ZnO-NPs-mediated oxidative stress and oxidative damage, thereby enhancing ZnO-NPs-induced 
cell death. 
Pal A, Alam S, Mittal S, Arjaria N, Shankar J, Kumar M, Singh D, Pandey AK, Ansari KM. Mutat 
Res Genet Toxicol Environ Mutagen. 2016; 807:15-24.  
 
  
 ाउस तव ा  � ्�वीबी �व�्रष- ि्ं् ऑिसाइ् नलनो्षय सक पकपरत ्ीएनए ��त नर सकल  ौत वबृ�ध  
 ाावी-प्नरै नरएिकटव ऑकसीजन व ीशीज़ (आर एस) रक रकटकरा्सानकज्न््सस एव ंरवेा र् आा ु सबान् 
ी्ै ुलोााा ोाा।  इसरा रार् ाी ी  �र ाावी प्नरै आर एस डीएनए ��ै रक प्नरै रर सरैा ी , जक 
�र ा उ पार नी�ं ीुआ ैक र� सररार�  ीक सरैा ी ।  सनव ्न म� ाावी अट्नााएटर ीकै ्ी�, ज स्- रासा�नर 
रसाान एव ं/ ाा भौ�ैर ाावी �रलटसा, जक �र ाावी पउ� न(इर्�डएशन) स् ीकन् वाल� परा्र परार र् ��ै 
रक रकर सरै ्ी�।  ीाल र् वष� म�, िज़ंर ऑकसाइड – न नक  ा टारलस (ज़्डएन -एन ीएस) र् पभावी रॉड-



व ्कटम ाावी �ी्न ोु् य न् तनी� सनव ्न एव ंअना लािकैोै उ्लभाल तर ाउय म� स� ा घटरय र् 
ैरी आरषार सना  उाा ी ।  सनव ्न म� िज़ंर ऑकसाइड – न नक  ा टारलस (ज़ड्एन -एन ीएस) रा त ाको 
सब रीा ी , इस्लए जन  सरु�ा स् ससंांधै ी , �वशष्रर सााा पराश र् स ंरा  म�।  अैम वैामान अ ाान म�, 
�व्भनन पाकोारमर  िषटरक्य रा त ाको ररै ् ीुए, आ�वषराररय न् ाावीसी एकस कजर एव ं िज़रं 
ऑकसाइड – न नक  ा टारलस (ज़्डएन -एन ीएस) र् स ंरा  स् पाइमर� मातस र्र  टनकसाइटस ( ीएमर्एस) एव ं 
एसएेएे-1 साली�न ेाीय (ी्अरल्स माइस)   र् रवेा म� ीकन् वाल् सभंा�वै �वषाकै पभावय र् जांे  र्। 
वैामान अ ाान र् �नषरषा ाी उशााै  ्ी� �र ाावीसी एव ंज़्डएन -एन ीएस र् सी-एकस कजर: (1) पाइमर� 
मातस र्र  टनकसाइटस ( ीएमर्एस) र् नाािकलास म� ज़्डएन -एन ीएस रक व ानांै नरै ोाा;  (2) आर एस 
र् वाधाै  तर ाउन र् रार्;  (3) अलरालाइन रॉम्ट अस्  एव ंइनाानकसााटकर््मवट�  वारा परट ीुआ �र 
γ-एे2एएकस एव ं 8-ीाइडॉकसी-2'-डीऑकसीोआुनक्सन (8- एेडीजी) ी्ै ु  अाधर ोभंीर डीएनए ��ै रक 
प्नरै �राा;  एव ं(4) इसर्  ्ेाै   ीएमर्एस म� रक्शरा मरृा ु(स्ल ड ्) अाधर ीु� ।  इसर् अ�ैनरकै, 

इन �वटक �नषरष� स्  � ाारमर(�रिजऑलॉिजरल) पासांोरैा व षट ररना, एसर्एे1 साली�न ेाीय 
(ी्अरल्स माइस) रक ाावीसी (50एमज्mJ / स्मी (2)) र् सा  �रर�्ै(इरर्�डएट्ड) ीकन् र् 30 ्मनट त रांै  
पासांोर  िज़ंर ऑकसाइड – न नक  ा टारलस (ज़्डएन -एन ीएस) र् सा  त ेार �राा ोाा । रकेर साै ी ,  

आ�वषराररय न्  ााा �र ाावीसी एव ंज़्डएन -एन ीएस र् सी-एकस कजर र् रार् ऑिकसड ्टव डीएनए 
��ै एव ंरक्शरा मरृा(ुस्ल ड ्) सब ोई,  ेाी् र् रवेा र् �रर�्ै(एकव कजड) अनभुाोय म� 8- एेडीजी 
एव ंटाान्ल एस् ी्ै ुइनाानकवट �नों  वारा ऐस् सर्ंै पापै ीुए ।  इस परार, सामा ीर र  स्, �नषरषा सर्ंै 
उ्ै ्ी� �र ाावीसी एकस कज़र ज़्डएन -एन ीएस मी�डएट्ड  वाल् ऑकसीड ्टव ैनाव एव ंऑकसीड ्टव ��ै 
रक सबाैा ी , िजसस् िज़रं ऑकसाइड – न नक  ा टारलस (ज़्डएन -एन ीएस) प्नरै रक्शरा मरृा(ुस्ल ड ्) 
सब जाैी ी  ।   
ए  ाल, एस आलम, एस ्म�ल, एन अजाजीनराा, ज् शरंर, एम रुमार, डी ्सीं, ए  ाडं,् र् एम अनसार�.  

नााट्शन नरसेा ज्न् टर   टॉकसीरॉलजी इनवाइरॉनम�टल नााटज्�न्सस. 2016;  807: 15-24.  
  
Assessment of agglomeration, co-sedimentation and trophic transfer of titanium dioxide 
nanoparticles in a laboratory-scale predator-prey model system 
Nano titanium dioxide (nTiO2) is the most abundantly released engineered nanomaterial (ENM) in 
aquatic environments. Therefore, it is prudent to assess its fate and its effects on lower trophic-level 
organisms in the aquatic food chain. A predator-and-prey-based laboratory microcosm was 
established using Paramecium caudatum and Escherichia coli to evaluate the effects of nTiO2. The 
surface interaction of nTiO2 with E. coli significantly increased after the addition of Paramecium 
into the microcosm. This interaction favoured the hetero-agglomeration and co-sedimentation of 
nTiO2. The extent of nTiO2 agglomeration under experimental conditions was as follows: 
combined E. coli and Paramecium > Paramecium only > E. coli only > without E. coli or 
Paramecium. An increase in nTiO2 internalisation in Paramecium cells was also observed in the 
presence or absence of E. coli cells. These interactions and nTiO2 internalisation in Paramecium 
cells induced statistically significant (p < 0.05) effects on growth and the bact erial ingestion rate at 
24 h. These findings provide new insights into the fate of nTiO2 in the presence of bacterial-ciliate 
interactions in the aquatic environment. 
Gupta GS, Kumar A, Shanker R, Dhawan A. Sci Rep. 2016; 6:31422.  
 
ए् प्ोयशाला-पल ानक पर  श्ार�- श्ार  ट्ल पषाल�  � टाइटक�न्  ्ाइऑिसाइ् नलनो्षय क्  स �ह, 

सह-तलछट नर ोा�र् रयानांतरष ्ा आ्लन 



 न नक टाइट्�नाम डाइऑकसाइड (एनट�आई  2) जल�ा वाैावर् म� सवाााधर  पेुर माता म� इंजी�नाडा  
न नकम टनरअल  (ईएनएम) जार� ररैा ी ।  अैम  जल�ा ला ा शृलंला म� नाान टा�रर-वैर(लकवर टा�रर 
ल्वल) र् जीवय  र इसर् भ�वषा एव ं पभाव रा आरलन ररना �वव्र ा् ा ी ।  न नकवर्ल टाइट्�नाम 
डाइऑकसाइड  ा टारलस (एनट�आई  2) र् पभाव रा मालाारंन ररन् र् ्लए   राम््सअम रकट डम एव ं

 इवे्नराेाा रकलाई त ाको रर एर  रभ�ी एव ंला ा आधानरै(अ प्डट्र – एंड - प् – स्वड)  सालम 
जोै पाकोशाला (माइ रॉज़म)  र् व ा ना र् ोई ।   राम््सअम रक  सालम जोै (माइ रॉज़म) म� 
 नरवधान स् ई रकलाई र् सा  न नकवर्ल टाइट्�नाम डाइऑकसाइड  ा टारलस (एनट�आई  2)  र् सैी  र 
 ारव नरर � ाा(इंटर कशन) म� व ृाध ीुई।  इस  ारव नरर � ाा(इंटर कशन) न् न नकवर्ल टाइट्�नाम 
डाइऑकसाइड  ा टारलस (एनट�आई  2)र् ी्टरक-अोलामर्शन एव ं रक-स्�डम�ट्शन रा सम ान �राा। 
पाकोारमर उशा  ंर् अंै ोाै   न नकवर्ल टाइट्�नाम डाइऑकसाइड  ा टारलस (एनट�आई  2) रा �ववैार 
इस परार   ा : सांकुै ई रकलई एव ं  राम््सअम> र्वल   राम््सअम > र्वल ई रकलई > ई रकलाई ाा 
  राम््सअम र ीै ।   राम््सअम रक्शरा  ंम� न नकवर्ल टाइट्�नाम डाइऑकसाइड  ा टारलस (एनट�आई  
2)  समाव्शन  म� व ृाध ीुई  ई रकलई  रक्शरा ं र् त िव �ै ाा अन ुिव �ै  म� ा् 
अवलकरन(ऑलजव�शन) �राा ोाा। ा्  ारव नरर � ाा(इंटर कशन) एव ं  राम््सअम रक्शरा ं म� न नकवर्ल 
टाइट्�नाम डाइऑकसाइड  ा टारलस (एनट�आई  2)  समाव्शन  न्  24 घट्ं म� स कट�नरअल वधान एव ं
अंै गाी् (इंजव्ेन) उर रक प्नरै �राा एव ं सांिखार्ा र  स् मीरव ा् ा ( ी <0.05) पभाव डाला। इन 
�नषरष� न् जल�ा वाैावर् म� जीवा्-ुसरकम(स कट�नरअल-सी्लएट) ारव नरर � ाा (इंटर कशन) र् 
त िव �ै म� न नकवर्ल टाइट्�नाम डाइऑकसाइड  ा टारलस (एनट�आई  2) र् भ�वषा र् सार् म�  नवीन 
जानरार� पउान �राा ।  
 जी एस ोपुैा, ए रुमार, आर शरंर, ए धावन. साइं ट�रर नर कटास 2016;  6: 31,422.  
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