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ABSTRACT 

The lethality of bacterial infections on the human population does not need any introduction 

and if we take a careful look at the statistics of global mortality, it is a major reason to worry. 

Data from World Health Organization (WHO) suggest that infectious diseases affect more than 

300 million people worldwide, of which 7 million die annually. Disease-causing bacteria 

typically reside as localized infections inside or on the body and can occasionally translocate 

into the bloodstream to cause systemic inflammation that leads to severe medical conditions 

like sepsis. This happens more commonly in immunocompromised patients suffering from 

trauma, burns, wounds, injury, or in neonatal and geriatric populations. Localized bacterial 

infections inside the body can also have dire implications in the long term as bacteria tend to 

hide in the human body for indefinite periods of time both externally (skin, wounds) or 

internally (in specific organs like liver, lungs, cervix etc.) and this long-term association can 

alter the cellular growth mechanisms and physiochemical environment in mammalian cells 

leading to tumor-like conditions. Helicobacter pylori (H. pylori) causing stomach cancer is a 

classic example.  

While antibiotics are available to fight bacterial infections, their untargeted intake and non-

specific distribution greatly reduces their efficacy. Particular challenge lies for intracellular 

bacteria that escape antibacterial action altogether by seeking refuge inside cancer cells, also 

evading immune response of the body. Ultimately, higher doses of drugs have to be given 

which results into the bigger problem of antimicrobial resistance (AMR). It is also recently 

reported that the presence of bacteria can also lower the effectiveness of chemotherapeutic 

drugs causing resistance in cancer patients. While individual therapies are available for 

combating bacterial infections and cancer, no therapy exists for simultaneous targeting of both 

cancer and intracellular bacteria. This can be an issue as bacteria may escape unhurt from a 
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tumor site and become potential carriers of lethal infection or systemic inflammation. Thus, 

timely intervention is required both from the therapy and diagnostic viewpoint to address this 

issue. In my thesis, we have addressed both these unmet needs by developing two novel 

platforms - (1) Dualosomes or multifunctional drug delivery vehicles designed to co-target 

cancer and intracellularized bacteria residing inside cancer cells, and (2) Septiflo-N, a 

disposable, point-of-care (POC) bioassay for early (presymptomatic) detection of Gram-

negative bacteremia (bacteria in blood) providing results under 10 min with a detection limit 

of 100 fg/mL by eye. 

  



सारान्श ्

मानव आबादी पर जीवाण ुसंक्रमण की घातकता को ककसी भी पररचय की आवश्यकता नहीं ह ैऔर अगर हम वैकिक मतृ्य ुदर के 

आकंड़ों पर सावधानीपवूवक कवचार करते हैं, तो यह कचंता का एक प्रमखु कारण ह।ै कवि स्वास््य संगठन (डब्ल्यएूचओ) के डेटा 

का सझुाव ह ैकक संक्रामक रोग दकुनया भर में 300 कमकियन से अकधक िोग़ों को प्रभाकवत करते हैं, कजनमें से 7 कमकियन सािाना 

मर जाते हैं। रोग पैदा करने वािे बैक्टीररया आम तौर पर शरीर के अदंर या शरीर में स्थानीय संक्रमण के रूप में रहते हैं और कभी-

कभी रक्तप्रवाह में बदिकर प्रणािीगत सजून पैदा कर सकते हैं जो सेकससस जैसी गंभीर कचककत्सा कस्थकत की ओर जाता ह।ै यह 

आघात, जिन, घाव, चोट, या नवजात और जराकचककत्सा आबादी में पीकडत प्रकतरक्षा में अक्षम रोकगय़ों में अकधक होता ह।ै शरीर 

के अदंर स्थानीयकृत बैक्टीररयि संक्रमण के दीघवकाकिक प्रभाव भी हो सकते हैं, क्य़ोंकक बैक्टीररया मानव शरीर में बाहरी (त्वचा, 

घाव) या आतंररक रूप से (यकृत, फेफडे, ग्रीवा आकद जैस ेकवकशष्ट अगं़ों में) अकनकित काि के किए किप जाते हैं।  और यह िंबे 

समय तक एसोकसएशन स्तनधारी कोकशकाओ ंमें कोकशकीय वकृि तंत्र और कफकजयोकेकमकि वातावरण को ट्यमूर जैसी कस्थकतय़ों के 

किए बदि सकता ह।ै हकेिकोबैक्टर पाइिोरी (एच. पाइलोरी) पेट के कैं सर का कारण ह,ै इसका एक उत्कृष्ट उदाहरण ह।ै जबकक 

जीवाणरुोधी संक्रमण़ों से िडने के किए एंटीबायोकटक्स उपिब्लध हैं, िेककन इनका असंगत सेवन और गैर-कवकशष्ट कवतरण उनकी 

प्रभावकाररता को बहुत कम कर दतेा ह।ै कवशेष रूप से चनुौती इटं्रासे्यिुर बैक्टीररया के किए ह ैजो कैं सर कोकशकाओ ंके अंदर 

शरण िेने से जीवाणरुोधी कारववाई से बचते हैं, शरीर की प्रकतरक्षा प्रकतकक्रया भी कवककसत करते हैं। अतंत: दवाओ ंकी अकधक खरुाक 

दी जाती ह,ै कजसके पररणामस्वरूप रोगाणरुोधी प्रकतरोध (एएमआर) की बडी समस्या पैदा हो जाती ह।ै यह भी हाि ही में बताया 

गया ह ैकक बैक्टीररया की उपकस्थकत कैं सर के रोकगय़ों में प्रकतरोधक क्षमता बढाने वािे कीमोथैरेसयकूटक दवाओ ंकी प्रभावशीिता को 

कम कर सकती ह।ै जबकक व्यकक्तगत उपचार जीवाण ु संक्रमण और कैं सर का मकुाबिा करने के किए उपिब्लध हैं, कैं सर और 

इटं्रासे्यिुर बैक्टीररया दोऩों के एक साथ िक्ष्यीकरण के किए कोई भी कचककत्सा मौजदू नहीं ह।ै यह एक मदु्दा हो सकता ह ैक्य़ोंकक 

बैक्टीररया एक ट्यमूर साइट से अस्वास््यकर बच सकते हैं और घातक संक्रमण या प्रणािीगत सजून के संभाकवत वाहक बन सकते 



हैं। इस प्रकार, इस मदु्द ेको हि करने के किए कचककत्सा और नैदाकनक दृकष्टकोण दोऩों से समय पर हस्तक्षेप की आवश्यकता होती 

ह।ै मेरी थीकसस में, हमन ेदो सिेटफामों को कवककसत करके इन दोऩों की जरूरत को परूा ककया ह ै- (1) ड्यिूोसोम्स या म्टीफंक्शनि 

ड्रग कडिीवरी वाहऩों को कैं सर कोकशकाओ ंके अंदर रहन ेवािे कैं सर और इटं्रासे्यिुराइज़्ड बैक्टीररया के किए कडजाइन ककया गया 

ह,ै और (2) सेकसटफिो-एन, एक कडस्पोजेबि। , पॉइटं-ऑफ-केयर कडवाइस (POC) ग्राम-नेगेकटव बैक्टीकमया (रक्त प्रवाह में 

बैक्टीररया) का ज्दी पता िगान ेके किए कडजाइन ककया गया ह ैतथा 10 कमनट के तहत पररणाम प्रदान करते हैं, जो आँख से 100 

fg / mL की पहचान सीमा के साथ होता ह।ै 
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