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ABSTRACT 

Delhi, India has been identified as one of the highly polluted cities in the world and recently 

associated with the highest population-weighted concentration of particulate matter of 

aerodynamic diameter less than equal to 2.5 m (PM2.5). Increase in industrialization and traffic 

counts in the city stands as one very important reason for the immense air pollution in the city. 

However, the unavailability of the health risk estimations using long-term data for Indian cities 

and especially for Delhi has been pointed out as a difficulty in the conducting human health 

risk assessment. 

The main objective of this study was to understand the health risk posed by particles of different 

aerodynamic sizes ranging from PM2.5 to PM0.25 (particulate matter less than or equal to 0.25 

m aerodynamic diameter) by theoretical risk calculation using realistic values and also by in-

vitro toxicity analysis using lung epithelial cell line. The thesis had three sub-objectives. The 

first objective was to understand the difference between ambient concentrations of particles of 

different sizes at two heights (10 m and 1.5 m) using a year-long monitoring. The second 

objective was to understand cytotoxicity of particles of different sizes to lung epithelial A549 

cell lines, by measuring the cell viability along with the generation of reactive oxygen species 

(ROS) and pro-inflammatory cytokines during exposures of fine ambient PM2.5 and all the other 

smaller sizes. The effect of mass concentration (monthly as well as seasonally) of particulate 

matter on the cellular cytotoxicity were compared. Lastly, the risk estimates due to exposures 

of particulate matter and associated metals were estimated for lungs (considering metal 

(singular) as well as binary mixtures of metals). Further, the respiratory deposition dose (RDD) 

of both the ambient fine and   very fine particles were calculated using the human respiratory 

tract model and analyzed for estimating depositions of PM-associated metals to lungs and 



 

v 

different organs, such as gall bladder and other tissues using the physiologically based 

pharmacokinetic model (PBPK) models.  

The main findings of the study include a higher deposition of particles less than 250 nm in the 

alveolar region, and also the difference between the mass concentrations of PM sampled at two 

different altitudes. The mean mass concentration plays a vital role in the calculation of both 

individual risk and respiratory deposition dose (RDD) values. 

More chronic diseases can occur if this exposure remains for a long period. Cyto-toxicity 

studies showed seasonal- and mass-dependent variations of cytotoxicity and ROS generation 

potential, and the pro-inflammatory response of the cytokines (IL-6 and IL-8) due to particles 

of different sizes. Few metals, irrespective of the carcinogenicity, showed a strong positive 

correlation with the biological endpoints. The PM mass concentration in bioavailable form 

showed a positive correlation with Arsenic (As), Lead (Pb), Copper (Cu). Not all biological 

responses showed consistent correlations with other biological endpoints. Metals, such as As, 

Cr, and Cd governed the cytotoxicity of biological -points in winter season for Delhi. The pro-

inflammatory responses indicated that Delhi ambient PM2.5 particles showed high fold of 

difference (3-53 folds) from the unexposed samples for 2 kinds of cytokine responses.  

The study also dealt with focusing on the following vital issues: (i)Though PM<0.25 is only a 

small fraction of total PM2.5, its impact has been seen more stronger on bio-points compared to 

PM2.5 particles, (ii)increased cytotoxicity of PM<0.25 and the need of its monitoring. The in vitro 

toxicity data also showed that the dependency not only depends on mass concentration of both 

the fine and the very- fine size particles but also depends on the physiochemical characteristics 

of constituents as well.  

  



सार 

 

दिल्ली, भारत की पहचान िुदनया के सबसे प्रिूदित शहर ों में से एक के रूप में की गई है और हाल ही 

में सबसे अदिक जनसोंख्या-भार वाले PM2.5 एकाग्रता के साथ जुडा हुआ है। शहर में औद्य दगकीकरण 

और यातायात में वृद्धि शहर में भारी वायु प्रिूिण का एक बहुत महत्वपूणण कारण है। हालाोंदक, भारतीय 

शहर ों और दवशेि रूप से दिल्ली के दलए लोंबे समय के डेटा का उपय ग करके स्वास्थ्य ज द्धिम 

अनुमान ों की अनुपलब्धता क  मानव स्वास्थ्य ज द्धिम मूल्ाोंकन के सोंचालन में कदिनाई के रूप में 

बताया गया है। 

 

इस अध्ययन का मुख्य उदे्दश्य आकार के 2.5 माइक्र न के पादटणकुलेट मामले से उत्पन्न स्वास्थ्य ज द्धिम 

क  समझना था, ज  दक यथाथणवािी मूल् ों का उपय ग करते हुए सैिाोंदतक ज द्धिम गणना द्वारा और 

फेफड ों के उपकला सेल लाइन का उपय ग करके इन-दवटर   दविाक्तता दवशे्लिण द्वारा 0.25 से कम 

आकार का है। थीदसस के तीन उप-उदे्दश्य थे। पहला उदे्दश्य एक साल की दनगरानी का उपय ग 

करके ि  ऊों चाइय ों (10 मीटर और 1.5 मीटर) पर दवदभन्न आकार ों के कण ों की पररवेश साोंद्रता के 

बीच अोंतर क  समझना था। िूसरा उदे्दश्य िीक-िीक पररवेश PM2.5 के ज द्धिम के िौरान 

प्रदतदक्रयाशील ऑक्सीजन प्रजादतय ों (आरओएस) और प्र -भडकाऊ साइट दकन्स की पीढी के साथ 

सेल व्यवहायणता क  मापने के द्वारा फेफड ों के उपकला A549 सेल लाइन ों के दलए दवदभन्न आकार ों 

के कण ों की साइट टॉद्धक्सदसटी क  समझना था। अन्य छ टे आकार। सेलुलर साइट ट द्धक्सदसटी पर 

पररवेश और व्यद्धक्तगत पादटणकुलेट मैटर ि न ों के द्रव्यमान (मादसक के साथ-साथ मौसमी) के प्रभाव 

की तुलना की गई। अोंत में, पादटणकुलेट मैटर और सोंबोंदित िातुओों के एक्सप ज़र के कारण ज द्धिम 

का अनुमान फेफड ों (िातु (एकवचन) के साथ-साथ िातुओों के दद्वआिारी दमश्रण) के दलए लगाया 



गया था। इसके अलावा, ि न ों पररवेश िीक और पराबैंगनी कण ों की श्वसन बयान िुराक (आरडीडी) 

की गणना मानव श्वसन पथ मॉडल का उपय ग करके की गई और पीएम-सोंबि िातुओों के फेफड ों 

और दवदभन्न अोंग ों, जैसे दपत्ताशय और अन्य ऊतक ों की जमा रादश के आकलन के दलए दवशे्लिण 

दकया गया। 

 

अध्ययन के मुख्य दनष्किों में वायुक शीय के्षत्र में 250 एनएम से कम कण ों का उच्च जमाव शादमल 

है, और ि  अलग-अलग ऊों चाई पर नमूना दकए गए पीएम के द्रव्यमान साोंद्रता के बीच का अोंतर भी 

है। माध्य साोंद्रता व्यद्धक्तगत ज द्धिम और श्वसन दचत्रण िुराक (RDD) ि न ों की गणना में महत्वपूणण 

भूदमका दनभाता है। अदिक पुरानी बीमाररयाों ह  सकती हैं यदि यह ज द्धिम अवदि के एक बडे 

कायणकाल के दलए रहता है। साइट -टॉद्धक्सदकटी के अध्ययन ों में दवदभन्न आकार ों के कण ों के कारण 

मौसमी- और द्रव्यमान पर दनभणर साइट टॉद्धक्सदसटी और आरओएस पीढी की क्षमता, और 

साइट दकन्स (आईएल -6 और आईएल -8) की समथणक-भडकाऊ प्रदतदक्रया दििाई िी। कुछ िातुएों  

समूह से बेपरवाह हैं चाहे कादसणन जेदनक या नॉनकादसणन जेदनक ने जैदवक समापन दबोंिुओों के साथ 

एक मजबूत सकारात्मक सहसोंबोंि दििाया। जैव-अनुपलब्ध रूप में पीएम द्रव्यमान साोंद्रता 

आसेदनक (As), लीड (Pb), कॉपर (Cu) के साथ एक सकारात्मक सहसोंबोंि दििाया। सभी जैदवक 

प्रदतदक्रयाओों ने अन्य जैदवक समापन दबोंिुओों के साथ दनरोंतर सोंबोंि नही ों दििाया। िातु, जैसे, सीआर, 

और सीडी ने दिल्ली के दलए सदिणय ों के मौसम में जैदवक-दबोंिुओों के साइट टॉद्धक्सदसटी क  दनयोंदत्रत 

दकया। भडकाऊ समथणक प्रदतदक्रयाओों ने सोंकेत दिया दक दिल्ली के पररवेशी PM2.5 कण ों ने 2 प्रकार 

के साइट काइन प्रदतदक्रयाओों के दलए अनपेदक्षत नमून ों से अोंतर (3-53 दसलवट ों) की उच्च तह 

दििाई। अध्ययन ने दनम्नदलद्धित तीन महत्वपूणण मुद्द ों पर ध्यान कें दद्रत करने से भी दनपटा: (ए) बढी 

हुई पीएम की साइट टॉद्धक्सदसटी <0.25 (बी) पीएम 2.5 स्तर और पीएम <0.25 के स्तर के बीच 

सहसोंबोंि की कमी और (ग) अल्ट्र ाफाइन कण ों की दनगरानी शुरू करने की आवश्यकता (यानी PM 



<0.25) उन्नत PM2.5 स्तर ों वाले िेश ों में। PM2.5 बनाम PM <0.25 के सहसोंबोंि पररणाम 0.08 के 

R2 मान के साथ कम पाए गए, दजसने पीएम <0.25 के माप की आवश्यकता और इसके कम 

आकार और उन्हें दवदनयदमत करने की आवश्यकता क  समझने के दलए प्रयास शुरू करने पर ज र 

दिया। इन-दवटर   टॉद्धक्सदसटी डेटा से यह भी पता चला दक दनभणरता न केवल िीक और पराबैंगनी 

आकार के कण ों की सामूदहक एकाग्रता पर दनभणर करती है, बद्धि भौदतक रासायदनक घटक के भी 

दनभणर करती है। 
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