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Tóm tắt:

Ô nhiễm bụi PM2.5 trong môi trường không khí đô thị tại Việt Nam là vấn đề đáng lo ngại do những tác động 
bất lợi đối với môi trường và sức khỏe con người. Sự gia tăng số lượng các dạng và loại chất ô nhiễm mới, 
khó phát hiện trong các thành phần môi trường đang trở thành mối đe dọa cho cộng đồng. Trong nghiên 
cứu này, các chất gây rối loạn nội tiết (bisphenol A - BPA và 4-nitrophenol - 4NP) bước đầu được phân tích 
trong bụi PM2.5 sử dụng thiết bị sắc ký khí khối phổ (GC/MS). Kết quả cho thấy, BPA và 4NP được phát hiện 
trong 96,4 và 100% mẫu bụi PM2.5 thu thập tại hai khu vực nội đô Hà Nội với nồng độ lần lượt dao động trong 
khoảng 0,22-3,92 ng/m3 (trung vị 0,72 ng/m3) và 0,94-7,34 ng/m3 (trung vị 3,09 ng/m3). Nồng độ (trung vị) 
của 4NP cao hơn 4,3 lần so với BPA, tuy nhiên không có sự biến thiên rõ rệt về nồng độ của BPA và 4NP trong 
bụi PM2.5 giữa ban ngày và ban đêm ở cả hai vị trí nghiên cứu. Nghiên cứu bước đầu cung cấp thông tin có giá 
trị về hiện trạng các chất gây rối loạn nội tiết trong bụi PM2.5, là cơ sở giúp các nhà quản lý đề xuất giải pháp 
giảm thiểu sự phát tán và xử lý hiệu quả các chất ô nhiễm độc hại trong môi trường.
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Abstract:

PM2.5 pollution in urban air environments in Vietnam is a matter of concern due to its adverse impacts on 
the environment and human health. The increasing occurrence of new and difficult-to-detect  pollutants 
in the environmental matrices is becoming a threat to the community. In this study, endocrine disruptors 
(bisphenol A - BPA and 4-nitrophenol - 4NP) were initially analysed in PM2.5 using a gas chromatography-
mass spectrometry (GC/MS) instrument. The results showed that BPA and 4NP were detected in 96.4 and 
100% of PM2.5 samples collected from two urban areas of Hanoi, respectively, with concentrations ranging 
from 0.22 to 3.92 ng/m3 (median: 0.72 ng/m3) and from 0.94 to 7.34 ng/m3 (median: 3.09 ng/m3). The median 
concentration of 4NP was 4.3 times higher than that of BPA; however, there was no significant variation in 
the concentrations of BPA and 4NP in PM2.5 between daytime and night-time at both studied locations. This 
preliminary study provides valuable information on the current status of endocrine disruptors in PM2.5, 
which serves as a basis for environmental managers to propose solutions to minimise their release and 
improve the management of toxic pollutants.
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1. Đặt vấn đề

Chất lượng không khí đóng vai trò quan trọng đối với 
con người và môi trường sống. Quá trình đô thị hóa và 
công nghiệp hóa diễn ra ngày càng mạnh mẽ những năm 
gần đây, bên cạnh các tác động tích cực đối với nền kinh 
tế, xã hội và chất lượng cuộc sống của người dân thì quá 
trình này đồng thời tác động tiêu cực tới môi trường, đặc 
biệt là môi trường không khí. Theo Tổ chức Y tế Thế giới, 
các chất ô nhiễm không khí trong nhà và ngoài trời được 
coi là nguyên nhân lớn nhất gây bệnh và tử vong trên thế 
giới hiện nay và bụi mịn là một nhân tố lớn tác động đến 
sức khỏe con người. Bụi siêu mịn (ultrafine particles - 
UFPs, có đường kính dưới 100 nm) không được loại bỏ 
bởi hệ thống hô hấp có thể thẩm thấu vào máu và tích 
tụ trong cơ thể [1]. Thêm vào đó, kích thước bụi mịn, 
bụi PM2.5 nhỏ và diện tích bề mặt riêng lớn giúp chúng 
dễ dàng hấp phụ và tích lũy các chất độc hại, xâm nhập 
vào phế nang qua hệ hô hấp, gây hại nghiêm trọng cho 
sức khỏe con người [2]. Nhiều nghiên cứu về các chất 
ô nhiễm trong bụi không khí đã được thực hiện tại các 
khu vực khác nhau trên thế giới, chủ yếu tập trung vào 
các chất ô nhiễm không phân cực và tương đối bền như 
các hydrocacbon thơm đa vòng (PAHs), các hợp chất 
polyclo biphenyl (PCBs), các hóa chất bảo vệ thực vật cơ 
clo (OCPs), các chất làm chậm cháy (FRs)... Tuy nhiên, 
nghiên cứu gần đây về các nhóm hợp chất mới, đặc biệt 
là nhóm chất gây rối loạn nội tiết trong bụi không khí vẫn 
còn hạn chế.

Phthalate esters (PAEs) là nhóm chất có nguy cơ tác 
động gây phá vỡ nội tiết (như tác dụng kháng estrogen) 
[3] và tham gia vào các quá trình gây ung thư và gây 
đột biến [4]. Di(2-ethylhexyl)phthalate (DEHP) được 
đưa vào danh sách các chất ưu tiên trong lĩnh vực chính 
sách về nước do Ủy ban châu Âu công bố (Quyết định 
số 2455/2001/EC ngày 20 tháng 11 năm 2001). Nghiên 
cứu PAEs trong bụi không khí đã được thực hiện trên 
thế giới và tại Việt Nam, điển hình như báo cáo của J. 
Wang và cs (2018) [5] về sự hiện diện của PAEs trong 
266 mẫu bụi PM2.5 thu thập từ 19 cộng đồng ở Tây An, 
Trung Quốc trong thời kỳ ô nhiễm nặng. Kết quả cho thấy, 
PAEs được phát hiện với nồng độ cao nằm trong khoảng 
từ 271,7 đến 2134 ng/m3 (trung bình 952,6 ng/m3); 

trong đó, DEHP được phát hiện với tần suất và nồng độ 
cao, đóng góp 42,2% trong tổng số PAEs được phát hiện. 
Một nghiên cứu khác về các thành phần hữu cơ trong 30 
mẫu bụi mịn PM2.5 thu thập tại khu vực đô thị của Bắc 
Kinh được thực hiện cho thấy, 101 hợp chất hóa học đã 
được phát hiện bao gồm nhóm chất thơm, chất béo không 
bão hòa, axit ferulic, PAHs và các chất hữu cơ vi ô nhiễm 
khác (hopan, corticosteroid) đã được phát hiện. Nồng độ 
của các nhóm chất này phụ thuộc vào nguồn ô nhiễm và 
điều kiện thời tiết trong đó nhóm chất thơm, PAHs và 
hopanes được quan sát ở nồng độ cao nhất vào mùa đông 
[6]. Nghiên cứu về các chất hữu cơ bền (polychlorinated 
dibenzo-p-dioxin/furan (PCDD/Fs), PCBs, PAEs, chất tạo 
dẻo bis(2-ethylhexyl) adipate (DEHA) và PAHs) từ khu 
vực tái chế chất thải điện tử không chính thức và khu 
vực khác tại các siêu đô thị của Ấn Độ cho thấy, nồng 
độ ∑17PCDD/Fs, ∑25PCBs, ∑7plasticizers và ∑15PAHs 
lần lượt trong khoảng 3,1-26 (14±7; trung bình±SD), 
0,5-52 (9±12); 7,5-520 (63±107) và 6-33 ng/m3 (17±6) 
[7]. Khu vực tái chế rác thải điện tử (EW) đóng góp 45% 
tổng nồng độ PCB. PCDD/Fs, PCBs và plasticizers luôn 
cao nhất ở EW, trong khi PAH cao nhất ở khu vực công 
nghiệp, tiếp đến là EW. Rủi ro hít phải đối với thanh 
niên và người lớn ước tính cao nhất đối với dl-PCB và 
plasticizers tại EW ở Bangalore, tiếp đến là Chennai và 
New Delhi.

Hiện nay, nghiên cứu về hóa chất gây rối loạn nội 
tiết trong bụi không khí tại Việt Nam còn hạn chế, đặc 
biệt đối với BPA và 4NP - hai nhóm chất có tác động tiêu 
cực tới sức khỏe con người. BPA là một hóa chất công 
nghiệp, chủ yếu được sử dụng như chất hóa dẻo hoặc 
chất ổn định trong polyester, nhựa polycarbonate hoặc 
nhựa epoxy, được ứng dụng trong chế tạo các đồ dùng 
phục vụ nhu cầu sinh hoạt của con người như đồ chơi 
trẻ em, vật liệu bao gói thực phẩm hoặc giấy nhiệt [8, 9]. 
BPA có nguy cơ phơi nhiễm đối với sức khỏe con người 
qua đường không khí trong môi trường làm việc do bụi 
chứa BPA có khả năng tạo thành hỗn hợp dễ cháy nổ với 
không khí trong một số điều kiện nhất định [10]. Thêm 
vào đó, BPA đã được liệt kê là một trong các hóa chất 
gây rối loạn nội tiết do các tác động tương tự hormone 
và ảnh hưởng tiêu cực đến sức khỏe như hệ sinh sản, 
hệ miễn dịch, hệ thần kinh nội tiết… [11, 12]. Con người 
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có thể bị phơi nhiễm với BPA qua nhiều con đường 
khác nhau, chủ yếu là nuốt phải qua thực phẩm hoặc 
nước uống, hít phải qua không khí, hoặc tiếp xúc qua da 
[8, 9, 13]. Bên cạnh đó, 4NP một hợp chất nitrat phenol 
đã được chứng minh gây ảnh hưởng tiêu cực đến sức 
khỏe con người, làm mất cân bằng hệ sinh thái, tăng nguy 
cơ ung thư và cản trở sự phát triển của thực vật [14-
16]. Các nitrat phenol (methyl-nitrophenol, nitrophenol, 
methyl-nitrocatechol và nitrocatechol) có thể gây ô 
nhiễm không khí trên toàn thế giới [13-15]. Chúng được 
sử dụng làm nguyên liệu trong công nghiệp để sản xuất 
nhựa phenol-formaldehyde, thuốc nhuộm, thuốc nổ và 
chất khử trùng [17, 18] và xâm nhập vào môi trường 
thông qua quá trình đốt sinh khối [19-21], đốt than, 
xăng và dầu diesel [18, 22, 23]. Ngoài ra, việc sử dụng 
thuốc trừ sâu và thuốc diệt cỏ trong nông nghiệp cũng là 
nguyên nhân đưa 4NP vào khí quyển [18, 24]. 

Nghiên cứu về sự hiện diện, phân bố và tác động đối 
với sức khỏe con người của BPA và 4NP - nhóm chất 
gây rối loạn nội tiết trong bụi PM2.5 đã được thực hiện 
tại nhiều nơi trên thế giới [25-31], tuy nhiên, số liệu 
về BPA và 4NP trong bụi không khí, đặc biệt là bụi mịn 
PM2.5, tại Việt Nam còn rất hạn chế. Một số lượng hạn 
chế nghiên cứu đã được thực hiện tại Hà Nội, điển hình 
như nghiên cứu của H.T. Duong và cs (2019) [32] đã phát 
hiện 118 hợp chất hữu cơ vi ô nhiễm trong bụi không 
khí (bụi tổng số) tại Hà Nội, trong đó nhóm chất gây rối 
loạn nội tiết (BPA, 4NP) và hợp chất chăm sóc sức khỏe 
(diethyltoluamide, caffeine) được phát hiện trong hơn 
90% mẫu bụi phân tích. Trong một nghiên cứu khác của 
H.L. Quang và cs (2022) [33] cho thấy, tổng 288 hợp chất 
hữu cơ vi ô nhiễm được phát hiện trong bụi PM2.5 thu 
thập tại Hà Nội (bao gồm 23 PAHs, 13 plastic, 104 hóa 
chất bảo vệ thực vật), trong số đó BPA được phát hiện 
trong 87% mẫu phân tích. Tuy nhiên, nghiên cứu chuyên 
sâu về sự hiện diện, xu hướng phân bố, cũng như tác 
động đối với sức khỏe con người của hai nhóm chất phá 
vỡ nội tiết (BPA và 4NP) trong bụi PM2.5 chưa được thực 
hiện. Chính vì lý do đó, việc đánh giá hiện trạng ô nhiễm, 
thành phần, nguồn gốc và rủi ro tới sức khỏe của các chất 
gây rối loạn nội tiết BPA và 4NP trong bụi PM2.5 tại khu 
vực nội đô Hà Nội là cấp thiết. 

2. Đối tượng và phương pháp nghiên cứu

2.1. Phương pháp thu thập mẫu bụi PM2.5

Mẫu bụi PM2.5 (28 mẫu) được lấy tại Hà Nội (S1 và S2) 
ở độ cao khoảng 8 m tính từ mặt đất. Điểm S1 (toạ độ: 
21.0220992, 105.8197142) là vị trí trên tầng 3 tòa nhà 
gần đường Đê La Thành (khu vực có mật độ dân số cao 
nhất Hà Nội với hơn 40.000 người/km2 [34]) và điểm S2 
(toạ độ: 21.031367, 105.825265) cạnh đường Kim Mã. 
Hai vị trí lựa chọn nằm ở trung tâm thành phố đặc trưng 
bởi mật độ dân cư và lưu lượng giao thông cao, với hoạt 
động chủ yếu là thương mại dịch vụ và dân sinh được 
quan sát thấy quanh khu vực lấy mẫu. 28 mẫu bụi PM2.5 
được thu thập vào màng lọc sợi thạch anh (Quartz fiber 
PALLFLEX 2500 QAT-UP 8×10inch, Pall Laboratory, Hoa 
Kỳ; đã được xử lý ở 450°C và ổn định trong bình hút ẩm 
tới khối lượng không đổi) liên tiếp trong 7 ngày đêm vào 
mùa khô (tháng 11 năm 2019) với thời gian thu mẫu 
khoảng 10 tiếng/mẫu (ban ngày: từ 8-9 giờ sáng đến 6-7 
giờ chiều và ban đêm: từ 7-8 giờ tối đến 7-8 giờ sáng). 
Thiết bị lấy mẫu không khí thể tích lớn SIBATA HV700R 
(SIBATA Science Technology, Nhật Bản) được sử dụng 
với tốc độ 700 l/phút. Sau khi mẫu được thu thập, mẫu 
bụi được bọc trong giấy nhôm và được bảo quản tại nhiệt 
độ -20°C cho đến khi chiết tách và phân tích.

2.2. Phương pháp phân tích mẫu bụi PM2.5

Phương pháp phân tích BPA và 4NP trong bụi PM2.5 
được thực hiện trên cơ sở tham khảo nghiên cứu do H.T. 
Duong và cs (2019) [32] công bố với một số thay đổi 
nhỏ, cụ thể như sau: cắt nhỏ màng lọc bụi tới kích thước 
khoảng 1-2 cm và đưa vào ống ly tâm màu xám thể tích 
50 ml. Thêm 25 ml dung môi dichloromethane vào ống 
ly tâm và chiết siêu âm trong 15 phút. Mẫu sau đó được 
ly tâm trong 10 phút với tốc độ 2000 vòng/phút và dịch 
chiết được thu vào bình quả lê (thể tích 100 ml). Lặp lại 
quá trình chiết này thêm 2 lần nữa. Mẫu dịch chiết thu 
được qua 3 lần chiết tách được làm giàu bằng thiết bị cô 
quay chân không tới thể tích khoảng 1 ml (trường hợp 
dịch chiết có nước, thêm Na2SO4 để loại bỏ nước. Thêm 
5 ml hexan vào dịch chiết và làm giàu dịch chiết tới 1 ml 
bằng thổi khí nitơ. Cuối cùng, 100 µl nội chuẩn (BPA-d6 
và 4NP-d4) được thêm vào dịch chiết trước khi phân 
tích trên thiết bị GC/MS (GC/MS-QP2010, Shimadzu, 
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Nhật Bản). Một µl dịch chiết được bơm vào cột mao 
quản fused silica J&W DB-5ms (5% phenyl-95% 
methylsilicone; 30 m chiều dài cột×0,25 mm đường kính 
trong×0,25 μm chiều dày lớp mao quản) để tách BPA và 
4NP với tốc độ dòng tuyến tính không đổi 40 cm/giây. 
Khí helium tinh khiết (99,999%) được sử dụng làm khí 
mang. Dịch chiết được bơm tự động ở chế độ không chia 
dòng (splitless) vào cổng bơm mẫu ở nhiệt độ 250°C, 
nhiệt độ nguồn ion và nhiệt độ đường chuyển sang MS 
lần lượt được cài đặt ở 200 và 300°C. Nhiệt độ lò GC bắt 
đầu ở 40°C giữ trong 2 phút, sau đó được nâng lên 310°C 
(với tốc độ 8°C/phút) và duy trì ở nhiệt độ 310°C trong 
2 phút. BPA và 4NP được định lượng trong mẫu bằng 
chế độ chọn lọc ion (SIM) dưới tác động ion hóa điện tử 
ở 70 eV.

Phân tích lặp lại được thực hiện đối với 4 mẫu thu 
thập vào ngày lấy mẫu thứ 4 tại S1 và S2 (mẫu ban ngày 
và mẫu ban đêm tại mỗi điểm). Độ lệch chuẩn tương đối 
(RSD) của BPA và 4NP trong các mẫu phân tích nhỏ hơn 
15% cho thấy, phương pháp phân tích có độ lặp lại tốt 
và phù hợp cho phân tích định lượng chính xác BPA và 
4NP trong bụi PM2.5. Giới hạn phát hiện của phương pháp 
(MDL) đối với BPA và 4NP được ước tính dựa trên giới 
hạn phát hiện của thiết bị (IDL) với hệ số là 4 (thể hiện 
mối quan hệ giữa IDL và MDL) [35], thể tích bơm mẫu (1 
µl), thể tích mẫu (1 ml) và một nửa thể tích không khí thu 
thập (m³) (do 1/2 màng lọc bụi được sử dụng để phân 
tích). Do đó, IDL của BPA và 4NP là 0,01 ng và thể tích 
không khí thu thập là 200 m³, MDL tương ứng của BPA 
và 4NP trong bụi là 0,2 ng/m³.

2.3. Phương pháp đánh giá rủi ro đối với sức khỏe 
con người

Khi tính toán rủi ro của các chất ô nhiễm trong bụi 
không khí đối với sức khỏe con người, thông thường 
ba con đường phơi nhiễm chính được nghiên cứu bao 
gồm hít thở, ăn uống và tiếp xúc qua da. Tuy nhiên, phơi 
nhiễm bụi mịn qua hô hấp là con đường phơi nhiễm 
chính đối với con người [36, 37]. Theo hướng dẫn của Cơ 
quan bảo vệ môi trường Hoa Kỳ, chỉ số rủi ro (HQ) được 
sử dụng để đánh giá phơi nhiễm thông qua con đường 
hít thở của BPA và 4NP đối với sức khỏe của hai nhóm 
đối tượng người lớn (từ 31 đến 51 tuổi) và trẻ em (từ 3 
đến 6 tuổi) [38].
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HQ =  CDI
RfDs                                                                                                                            (1) 

CDI =  DIair x EF x ED
AT                                                                                                        (2) 

trong đó: CDI là lượng hấp thụ hằng ngày mãn tính (ng/kg/ngày); RfDs là liều lượng tham 
chiếu cho phơi nhiễm mãn tính (ng/kg/ngày) đối với một hợp chất. Giá trị RfDs đối với 
BPA và 4NP lần lượt là 50 và 8 µg/kg/ngày [39, 40]; DIair là liều lượng hấp thụ hằng ngày 
(ng/kg/ngày); EF là tần suất phơi nhiễm (ngày/năm, 365 ngày); ED là thời gian phơi nhiễm 
(năm) (giá trị 7,0 đối với trẻ em và 34,5 đối với người lớn). AT là tuổi thọ trung bình (70 
năm, khoảng 25.550 ngày) [41].  

Liều lượng hấp thụ hằng ngày (DIair) của từng chất được tính toán theo công thức 
sau [38, 42]: 

          DIair =  Cair x F x IR
BW                                                                                                               (3)                

trong đó: Cair là nồng độ của BPA và 4NP (ng/m3); F là thời gian ở trong môi trường phơi 
nhiễm bụi với khoảng thời gian trong 01 năm ở nồng độ cao nhất và trung vị; IR là lượng 
khí hít thở (m3/ngày) (giá trị lần lượt đối với trẻ em và người lớn lần lượt là 10,1 và 16 
m3/ngày) [43]; BW là trọng lượng cơ thể (kg) (trung bình đối với trẻ em và người lớn lần 
lượt là 15 và 60 kg) [44].  

Chỉ số nguy hại (HI) là thước đo đánh giá rủi ro tích lũy của BPA và 4NP đến sức 
khỏe con người, được sử dụng để ước tính phơi nhiễm tích lũy theo công thức (4). Các 
chất được cho là không gây rủi ro nếu giá trị HI<1 và ngược lại [45]. 

HI = HQi                                                                                                                              (4) 
trong đó: HQᵢ (Hệ số nguy hại của từng chất i): được tính theo công thức  

HQi= 𝐸𝐸ᵢ
𝑅𝑅𝑅𝑅𝑅𝑅ᵢ 

với: Eᵢ (liều phơi nhiễm): lượng chất mà con người tiếp xúc (qua ăn uống, hít thở, tiếp xúc 
da…) tính theo mg/kg thể trọng/ngày, RfDᵢ (liều tham chiếu an toàn): ngưỡng liều được 
cơ quan quản lý (như USEPA, WHO) xác định mà dưới mức này việc phơi nhiễm lâu dài 
không gây ảnh hưởng sức khỏe. 
3. Kết quả và bàn luận 
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Liều lượng hấp thụ hằng ngày (DIair) của từng chất được tính toán theo công thức 
sau [38, 42]: 

          DIair =  Cair x F x IR
BW                                                                                                               (3)                

trong đó: Cair là nồng độ của BPA và 4NP (ng/m3); F là thời gian ở trong môi trường phơi 
nhiễm bụi với khoảng thời gian trong 01 năm ở nồng độ cao nhất và trung vị; IR là lượng 
khí hít thở (m3/ngày) (giá trị lần lượt đối với trẻ em và người lớn lần lượt là 10,1 và 16 
m3/ngày) [43]; BW là trọng lượng cơ thể (kg) (trung bình đối với trẻ em và người lớn lần 
lượt là 15 và 60 kg) [44].  

Chỉ số nguy hại (HI) là thước đo đánh giá rủi ro tích lũy của BPA và 4NP đến sức 
khỏe con người, được sử dụng để ước tính phơi nhiễm tích lũy theo công thức (4). Các 
chất được cho là không gây rủi ro nếu giá trị HI<1 và ngược lại [45]. 

HI = HQi                                                                                                                              (4) 
trong đó: HQᵢ (Hệ số nguy hại của từng chất i): được tính theo công thức  

HQi= 𝐸𝐸ᵢ
𝑅𝑅𝑅𝑅𝑅𝑅ᵢ 

với: Eᵢ (liều phơi nhiễm): lượng chất mà con người tiếp xúc (qua ăn uống, hít thở, tiếp xúc 
da…) tính theo mg/kg thể trọng/ngày, RfDᵢ (liều tham chiếu an toàn): ngưỡng liều được 
cơ quan quản lý (như USEPA, WHO) xác định mà dưới mức này việc phơi nhiễm lâu dài 
không gây ảnh hưởng sức khỏe. 
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với: Eᵢ (liều phơi nhiễm): lượng chất mà con người tiếp 
xúc (qua ăn uống, hít thở, tiếp xúc da…) tính theo mg/kg 
thể trọng/ngày; RfDᵢ (liều tham chiếu an toàn): ngưỡng 
liều được cơ quan quản lý (như USEPA, WHO) xác định 
mà dưới mức này việc phơi nhiễm lâu dài không gây ảnh 
hưởng sức khỏe.
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3. Kết quả và bàn luận

3.1. Kết quả phân tích bisphenol A và 4-nitrophenol 
trong bụi PM2.5

BPA và 4NP được phát hiện lần lượt trong 96,4 
(27/28) và 100% (28/28 mẫu) mẫu bụi PM2.5 với tổng 
nồng độ dao động trong khoảng từ 2,08 đến 7,94 ng/m3 
(trung vị 3,81 ng/m3). Kết quả này phù hợp với các 
nghiên cứu trước đây về mức độ phong phú của BPA và 
4NP trong bụi không khí [46-50]. Nồng độ (trung vị) của 
4NP trong PM2.5 cao hơn 5,1 và 4,8 lần so với BPA ở S1 và 
S2 (hình 1, 2). Nồng độ trung bình của 4NP trong PM2.5 
tại nghiên cứu này (3,37 ng/m3) cao hơn gần 1,2 lần so 
với 4NP phát hiện trong bụi PM2.5 tại Nam Kinh, Trung 
Quốc (2,83 ng/m3) [48] và tại Bắc Kinh, Trung Quốc 
(2,90 ng/m3) [47]. Tuy nhiên, không có sự biến thiên rõ 
rệt về nồng độ của BPA và 4NP trong bụi PM2.5 giữa ban 
ngày và ban đêm ở cả hai vị trí, mặc dù nồng độ 4NP vào 
ban ngày cao hơn ban đêm được quan sát thấy ở S1 và S2 
ở ngày lấy mẫu thứ 3 đến thứ 6 của đợt lấy mẫu (hình 1). 

Xu hướng ngược lại được quan sát đối với BPA với mẫu 
thu thập vào ban ngày có nồng độ BPA thấp hơn so với 
ban đêm (ngày 2-4 và ngày thứ 7 của đợt lấy mẫu) ở cả 
2 vị trí, đặc biệt BPA được quan sát ở nồng độ cao nhất 
(3,92 ng/m3) vào ngày thứ 7 của đợt lấy mẫu tại S1 (hình 
2). Nguyên nhân về sự khác biệt này có thể do tác động tổ 
hợp của nhiều yếu tố như sự khác biệt về tính chất hóa lý 
của BPA và 4NP, sự thay đổi của điều kiện khí quyển hay 
hoạt động con người dẫn đến quá trình phát tán và tồn 
tại của chúng trong bụi không khí vào ban ngày và ban 
đêm khác nhau. Tuy nhiên, do số lượng mẫu bụi nghiên 
cứu chưa đủ lớn (14 mẫu ngày và đêm tại mỗi vị trí) với 
thời gian thu mẫu ngắn (7 ngày), trong phạm vi hẹp (2 
vị trí khu vực đông dân cư Hà Nội), đồng thời là nghiên 
cứu tiền khảo sát về hiện trạng ô nhiễm các hợp chất 
gây rối loạn nội tiết trong bụi PM2.5 tại Hà Nội. Do đó, 
kết quả nghiên cứu cần bổ sung để đánh giá hiện trạng ô 
nhiễm các nhóm chất này, cũng như xác định nguồn gốc 
của chúng trong bụi PM2.5 tại khu vực đô thị Hà Nội.

3.2. Sự phân bố của bisphenol A 
và 4-nitrophenol trong bụi PM2.5

BPA là một hợp chất gây rối loạn 
nội tiết do khả năng phá vỡ cấu tạo 
nội tiết tố của các sinh vật sống, điển 
hình là các tác động xấu đối với hệ 
thống sinh sản ở động vật và con 
người [51, 52]. BPA được sản xuất 
và sử dụng với khối lượng lớn trong 
quá trình tổng hợp nhựa và các sản 
phẩm từ nhựa. Sự xâm nhập của BPA 
vào môi trường xuất phát từ các hoạt 
động của con người như quá trình 
đốt cháy các vật liệu chứa BPA, nhập 
khẩu và xuất khẩu các vật liệu có thể 
tái chế (đặc biệt là rác thải điện tử) và 
khí thải phát tán gần các cơ sở xử lý 
BPA…, trong đó, không khí và bụi là 
những nguồn phổ biến khiến sinh vật 
sống tiếp xúc và phơi nhiễm với BPA. 
Trong nghiên cứu này, nồng độ của 
BPA vào ban ngày và ban đêm tại hai vị 
trí không có sự biến động lớn (<1,53 
ng/m3), ngoại trừ mẫu thu thập vào 
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Hình 1. Nồng độ của 4-nitrophenol vào ban ngày và ban đêm t ại S1 và S2. 
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Hình 2. Nồng độ của bisphenol A vào ban ngày và ban đêm t ại S1 và S2. 

3.2. Sự phân bố của bisphenol A và 4-nitrophenol trong bụi PM2.5 
BPA là một hợp chất gây rối loạn nội tiết do khả năng phá vỡ cấu tạo nội tiết tố của 

các sinh vật sống, điển hình là các tác động xấu đối với hệ thống sinh sản ở động vật và 
con người [51, 52]. BPA được sản xuất và sử dụng với khối lư ợng lớn trong quá trình tổng 
hợp nhựa và các sản phẩm từ nhựa. Sự xâm nhập của BPA vào môi trư ờng xuất phát từ 
các hoạt động của con người như quá trình đốt cháy các vật liệu chứa BPA, nhập khẩu và 
xuất khẩu các vật liệu có thể tái chế (đặc biệt là rác thải điện tử) và khí thải phát tán gần 
các cơ sở xử lý BPA…,  trong đó, không khí và bụi là những nguồn phổ biến khiến sinh 
vật sống tiếp xúc và phơi nhiễm với BPA. Trong nghiên cứu này, nồng độ của BPA vào 
ban ngày và ban đêm tại hai vị trí không có sự biến động lớn (<1,53 ng/m3), ngoại trừ mẫu 
thu thập vào ban đêm của ngày cuối cùng trong chương trình lấy mẫu tại S1 và S2 có nồng 
độ cao đột biến (3,92 và 1,91ng/m3). Nồng độ (trung vị) cao nhất của BPA tại S1 và S2 là 
tương đương (hình 3), tuy nhiên nồng độ (trung vị) cao nhất của chất này vào ban đêm 
(0,79 ng/m3) cao hơn một chút so với ban ngày (0,60 ng/m3) (hình 4). Nồng độ cao nhất 
của BPA tại nghiên cứu này (3,92 ng/m3) cao hơn 5,4 lần so với nồng độ BPA cao nhất 
phát hiện trong mẫu bụi PM2.5 thu thập tại thành phố Milan, miền Bắc nước Ý (0,73 ng/m3) 
[53]. Đi ều này có thể do khu vực thu mẫu bụi nằm bên ngoài khu vực nội thành của thành 
phố Milan và nguồn ô nhiễm chủ yếu đến từ hoạt động của con người gây ra (chủ yếu là 
giao thông và hệ thống sưởi trong mùa đông) [53], vì vậy những nguồn này không phải là 
nguồn ô nhiễm chính phát sinh BPA tại Milan, Ý. So sánh với Yufa (một địa điểm ngoại 
ô gần Bắc Kinh) và Quảng Châu, Trung Quốc (nơi bị ảnh hưởng bởi một số điểm tái chế 
rác thải điện tử từ khu vực lân cận như Thanh Viễn và Guiyu thuộc tỉnh Quảng Đông), 
nồng độ BPA cao nhất phát hiện tại nghiên cứu này lần lượt cao hơn 4,6 và 1,7 lần [54] so 
với nồng độ BPA cao nhất tại Yufa (0,86) và Quảng Châu (2,34 ng/m3), Trung Quốc. 
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Hình 2. Nồng độ của bisphenol A vào ban ngày và ban đêm tại S1 và S2.



11

Khoa học Tự nhiên /Hóa học; Khoa học trái đất và môi trường; Khoa học Kỹ thuật và Công nghệ /Kỹ thuật môi trường

68(6) 6.2026

ban đêm của ngày cuối cùng trong chương trình lấy mẫu 
tại S1 và S2 có nồng độ cao đột biến (3,92 và 1,91 ng/m3). 
Nồng độ (trung vị) cao nhất của BPA tại S1 và S2 là 
tương đương (hình 3), tuy nhiên nồng độ (trung vị) cao 
nhất của chất này vào ban đêm (0,79 ng/m3) cao hơn 
một chút so với ban ngày (0,60 ng/m3) (hình 4). Nồng 
độ cao nhất của BPA tại nghiên cứu này (3,92 ng/m3) 
cao hơn 5,4 lần so với nồng độ BPA cao nhất phát hiện 
trong mẫu bụi PM2.5 thu thập tại thành phố Milan, miền 
Bắc nước Ý (0,73 ng/m3) [53]. Điều này có thể do khu 
vực thu mẫu bụi nằm bên ngoài khu vực nội thành của 
thành phố Milan và nguồn ô nhiễm chủ yếu đến từ hoạt 
động của con người gây ra (chủ yếu là giao thông và hệ 
thống sưởi trong mùa đông) [53], vì vậy những nguồn 
này không phải là nguồn ô nhiễm chính phát sinh BPA tại 
Milan, Ý. So sánh với Yufa (một địa điểm ngoại ô gần Bắc 
Kinh) và Quảng Châu, Trung Quốc (nơi bị ảnh hưởng bởi 
một số điểm tái chế rác thải điện tử từ khu vực lân cận 
như Thanh Viễn và Guiyu thuộc tỉnh Quảng Đông), nồng 
độ BPA cao nhất phát hiện tại nghiên cứu này lần lượt 
cao hơn 4,6 và 1,7 lần [54] so với nồng độ BPA cao nhất 
tại Yufa (0,86) và Quảng Châu (2,34 ng/m3), Trung Quốc.

Nitrophenol là chất gây ô nhiễm phổ biến trong khí 
quyển, có ở dạng khí và bụi, được hình thành thông qua 
các quá trình đốt cháy, phân hủy thuốc trừ sâu (ví dụ 
parathion) và sự hình thành thứ cấp của nitrophenol 
trong khí quyển [18, 50]. 2-NP và 4NP là các thành 
phần chính của nhóm nitrophenol trong khí quyển và 
được EPA đưa vào danh mục các chất ô nhiễm nguy hại 
ưu tiên [55]. Đặc biệt, 4NP có độc tính cao đối với con 
người [56]. Khác với BPA, 4NP có xu hướng cao hơn 
vào ban ngày so với ban đêm ở cả hai vị trí với nồng độ 
4NP tại S1 dao động 0,94-6,21 ng/m3 (trung vị 3,03 ng/
m3) vào ban ngày và từ 1,78-3,16 ng/m3 (trung vị 2,40 
ng/m3) vào ban đêm. Tương tự đối với 4NP được phát 
hiện tại S2, nồng độ 4NP vào ban ngày và ban đêm lần 
lượt trong khoảng 1,27-7,34 ng/m3 (trung vị 3,91 ng/
m3) và 2,40-4,24 ng/m3 (trung vị 3,45 ng/m3). Mẫu 
bụi PM2.5 thu thập vào ban ngày của ngày thu mẫu thứ 
3 đến thứ 5 trong chương trình lấy mẫu tại S2 có nồng 
độ 4NP cao gấp 2 lần so với các ngày còn lại tại cùng vị 
trí, dao động trong khoảng 6,21-7,34 ng/m3. Tuy nhiên, 

xu hướng này không rõ ràng tại S1 với nồng độ 4NP cao 
nhất (6,21 ng/m3) được quan sát vào ban ngày ngày thứ 5 
trong chương trình lấy mẫu. Nồng độ (trung vị) cao nhất 
của 4NP tại S2 cao hơn một chút so với S1 (hình 3), tuy 
nhiên nồng độ (trung vị) cao nhất của 4NP vào ban ngày 
(3,91 ng/m3) cao hơn so với ban đêm (3,45 ng/m3) (hình 4). 
Nồng độ cao nhất của 4NP tại nghiên cứu này (7,34 ng/m3) 
cao hơn 5,8 lần so với nồng độ 4NP phát hiện trong mẫu 
bụi tại Mainz, Đức (1,27 ng/m3) [57]. Sự khác biệt này 
có thể bắt nguồn từ đặc điểm địa lý và mật độ dân số 
tại Mainz, nơi có tổng số dân tương đối thấp (khoảng 
200.000 người), nằm cách trung tâm thành phố khoảng 
2 km và chủ yếu chịu ảnh hưởng bởi các khối không khí 
bao gồm không khí tầng biên lục địa từ cả khu vực đô 
thị và nông thôn. Tương tự, nồng độ cao nhất của 4NP 
ghi nhận trong nghiên cứu này thấp hơn 1,2 lần so với 
nồng độ 4NP được phát hiện trong các mẫu PM2.5 thu 
thập tại trạm giám sát chất lượng không khí Tsuen Wan 
(TW AQMS; 22.378°N, 114.118°E) - một địa điểm nền đô 
thị nằm trong khu phức hợp dân cư, thương mại và công 
nghiệp tại Hồng Kông, Trung Quốc (8,66 ng/m3) [14].

 
Hình 3. Nồng độ (trung vị) cao nhất của bisphenol A và 4-nitrophenol tại S1 và S2. 
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vị) cao nhất của 4NP tại S2 cao hơn một chút so với S1 (hình 3), tuy nhiên nồng độ (trung 
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chủ yếu chịu ảnh hưởng bởi các khối không khí bao gồm không khí tầng biên lục địa từ cả 
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cứu này cao hơn khoảng 2,6 lần so với nồng độ 4NP được phát hiện trong các mẫu PM2.5 
thu thập tại trạm giám sát chất lượng không khí Tsuen Wan (TW AQMS; 22.378°N, 
114.118°E) - một địa điểm nền đô thị nằm trong khu phức hợp dân cư, thương mại và công 
nghiệp tại Hồng Kông, Trung Quốc (8,66 ng/m3) [14]. 
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Hình 4. Nồng độ (trung vị) cao nhất của bisphenol A và 4-nitrophenol vào ban ngày 
và ban đêm. 

3.3. Đánh giá rủi ro của bisphenol A và 4-nitrophenol trong PM2.5 đối với sức 
khỏe con người  

Rủi ro của BPA và 4NP trong PM2.5 đối với sức khỏe con người thông qua con 
đường hít thở được đánh giá đối với hai nhóm đối tượng là trẻ em và người lớn. Liều lượng 
hấp thụ hằng ngày cao nhất của từng chất của BPA ở người lớn và trẻ em lần lượt là 1,05 
và 2,64 ng/kg/ngày, trong khi đó DIair của 4NP đối với người lớn và trẻ em lần lượt là 1,96 
và 4,94 ng/kg/ngày. Liều lượng hấp thụ hàng ngày của 4NP cao hơn so với BPA được 
quan sát đối với hai đối tượng trẻ em và người lớn do nồng độ cao của 4NP trong bụi 
PM2.5. Trung bình, trẻ em phơi nhiễm với hóa chất cao hơn khoảng 2,5 lần so với người 
lớn trên 1 kg trọng lượng cơ thể. Khi xem xét mức phơi nhiễm tối đa (ở nồng độ cao nhất), 
chỉ số rủi ro HQ của BPA đối với người lớn và trẻ em luôn thấp hơn 1,03×10-5 và 5,3×10-

6; tương tự đối với 4NP giá trị HQ đối với người lớn và trẻ em lần lượt thấp hơn 1,21×10-

4 và 6,2×10-5, do đó sự hiện diện của BPA và 4NP trong PM2.5 không gây rủi ro đối với 
sức khỏe cộng đồng tại khu vực nghiên cứu. Rủi ro của BPA và 4NP trong bụi PM2.5 đối 
với trẻ em nhỏ hơn so với người lớn do chúng có tỷ lệ hít phải trên trọng lượng cơ thể nhỏ. 
Chỉ số nguy hại HI (đánh giá rủi ro tích lũy của BPA và 4NP) ở nồng độ phơi nhiễm tối 
đa đối với trẻ em và người lớn thấp hơn 6,73×10-5 và 1,31×10-4 cho thấy, rủi ro tích lũy từ 
việc tiếp xúc với BPA và 4NP trong bụi PM2.5 được coi là chưa có tác động xấu nào đối 
với sức khỏe con người tại 2 vị trí nghiên cứu. Tuy nhiên, vì số lượng các chất gây rối loạn 
nội tiết được nghiên cứu còn hạn chế (2 chất) và còn nhiều các nhóm chất gây rối loạn nội 
tiết khác tồn tại trong bụi PM2.5 vì thế việc tiếp xúc lâu dài với các chất này có thể gây rủi 
ro đối với sức khỏe con người. Do đó, trong tương lai cần thực hiện nghiên cứu chuyên 
sâu, trên phạm vi rộng với số lượng lớn chất gây rối loạn nội tiết trong bụi PM2.5 tại Hà 
Nội nhằm đánh giá toàn diện tác động tổng hợp của các hóa chất gây rối loạn nội tiết đối 
với sức khỏe con người. 
4. Kết luận 

Kết quả nghiên cứu bước đầu xác định được hàm lượng, sự phân bố và rủi ro đối với 
sức khỏe của BPA và 4NP trong bụi PM2.5 tại Hà Nội. BPA và 4NP được phát hiện trong 
tất cả các mẫu bụi nghiên cứu ngoại trừ 1 mẫu bụi thu thập vào ban đêm tại S1 có hàm 
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Hình 3. Nồng độ (trung vị) cao nhất của bisphenol A và 
4-nitrophenol tại S1 và S2.

Hình 4. Nồng độ (trung vị) cao nhất của bisphenol A và 
4-nitrophenol vào ban ngày và ban đêm.
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3.3. Đánh giá rủi ro của bisphenol A và 
4-nitrophenol trong PM2.5 đối với sức khỏe con người 

Rủi ro của BPA và 4NP trong PM2.5 đối với sức khỏe 
con người thông qua con đường hít thở được đánh giá 
đối với hai nhóm đối tượng là trẻ em và người lớn. Liều 
lượng hấp thụ hằng ngày cao nhất của từng chất của BPA 
ở người lớn và trẻ em lần lượt là 1,05 và 2,64 ng/kg/ngày, 
trong khi đó DIair của 4NP đối với người lớn và trẻ em lần 
lượt là 1,96 và 4,94 ng/kg/ngày. Liều lượng hấp thụ hàng 
ngày của 4NP cao hơn so với BPA được quan sát đối với 
hai đối tượng trẻ em và người lớn do nồng độ cao của 
4NP trong bụi PM2.5. Trung bình, trẻ em phơi nhiễm với 
hóa chất cao hơn khoảng 2,5 lần so với người lớn trên 
1 kg trọng lượng cơ thể. Khi xem xét mức phơi nhiễm 
tối đa (ở nồng độ cao nhất), chỉ số rủi ro HQ của BPA 
đối với người lớn và trẻ em luôn thấp hơn 1,03×10-5 và 
5,3×10-6; tương tự đối với 4NP giá trị HQ đối với người 
lớn và trẻ em lần lượt thấp hơn 1,21×10-4 và 6,2×10-5, 
do đó sự hiện diện của BPA và 4NP trong PM2.5 không 
gây rủi ro đối với sức khỏe cộng đồng tại khu vực nghiên 
cứu. Rủi ro của BPA và 4NP trong bụi PM2.5 đối với trẻ 
em nhỏ hơn so với người lớn do chúng có tỷ lệ hít phải 
trên trọng lượng cơ thể nhỏ. Chỉ số nguy hại HI (đánh giá 
rủi ro tích lũy của BPA và 4NP) ở nồng độ phơi nhiễm 
tối đa đối với trẻ em và người lớn thấp hơn 6,73×10-5 và 
1,31×10-4 cho thấy, rủi ro tích lũy từ việc tiếp xúc với BPA 
và 4NP trong bụi PM2.5 được coi là chưa có tác động xấu 
nào đối với sức khỏe con người tại 2 vị trí nghiên cứu. 
Tuy nhiên, vì số lượng các chất gây rối loạn nội tiết được 
nghiên cứu còn hạn chế (2 chất) và còn nhiều các nhóm 
chất gây rối loạn nội tiết khác tồn tại trong bụi PM2.5 vì 
thế việc tiếp xúc lâu dài với các chất này có thể gây rủi ro 
đối với sức khỏe con người. Do đó, trong tương lai cần 
thực hiện nghiên cứu chuyên sâu, trên phạm vi rộng với 
số lượng lớn chất gây rối loạn nội tiết trong bụi PM2.5 tại 
Hà Nội nhằm đánh giá toàn diện tác động tổng hợp của 
các hóa chất gây rối loạn nội tiết đối với sức khỏe con 
người.

4. Kết luận

Kết quả nghiên cứu bước đầu xác định được hàm 
lượng, sự phân bố và rủi ro đối với sức khỏe của BPA 
và 4NP trong bụi PM2.5 tại Hà Nội. BPA và 4NP được 

phát hiện trong tất cả các mẫu bụi nghiên cứu ngoại trừ 
1 mẫu bụi thu thập vào ban đêm tại S1 có hàm lượng 
BPA nhỏ hơn giới hạn phát hiện của phương pháp. Nồng 
độ (trung vị) của 4NP trong PM2.5 cao hơn 4,3 lần so với 
BPA, tuy nhiên không có sự biến thiên rõ rệt về nồng độ 
của BPA và 4NP trong bụi PM2.5 giữa ban ngày và ban 
đêm ở cả hai vị trí. Chỉ số rủi ro tích lũy HI của BPA và 
4NP ở nồng độ phơi nhiễm cao nhất đối với trẻ em và 
người lớn đều nhỏ hơn 1 cho thấy, việc tiếp xúc với BPA 
và 4NP trong bụi PM2.5 chưa gây tác động xấu đối với sức 
khỏe con người tại 2 địa điểm nghiên cứu. Tuy nhiên, 
cần thực hiện nghiên cứu chuyên sâu trong tương lai về 
hiện trạng ô nhiễm các chất gây rối loạn nội tiết trong bụi 
PM2.5 với sự gia tăng về số lượng chất nghiên cứu, trên 
phạm vi rộng - khu vực dân cư đô thị, nông nghiệp, công 
nghiệp, cùng thiết kế chương trình lấy mẫu theo không 
gian và thời gian nhằm đánh giá được tổng thể hiện trạng 
ô nhiễm, xác định nguồn gốc cũng như tác động tổng hợp 
của chúng đối với sức khỏe con người. 
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