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SUMMARY 

STUDY ON THE OCCURRENCE AND HUMAN HEALTH RISK ASSESSMENT OF 

PHTHALATE ESTERS IN PARTICULATE AIR POLLUTION (PM2.5 AND SPM) IN 

HANOI URBAN AREAS, VIETNAM 

This study focused on assessing the occurrence and human health risk of phthalate esters (PAEs) in 

particulate air pollution (PM2.5 and SPM) in two urban areas of Ha Noi (Dong Da and Ba Dinh District). A 

total of 56 air particulate matter samples (28 SPM samples and 28 PM2.5 samples) were collected and 

analyzed for 12 PAEs. Seven PAEs (DMP, DEP, DIBP, DnBP, BBP, DCHP, and DEHP) were detected with 

their total concentration in PM2.5 ranged from 89 ng mg-1 to 315 ng mg-1, while the total PAEs concentration 

in SPM ranged from 225 ng mg-1 to 679 ng mg-1, except for one SPM sample collected at night which had an 

exceptionally high PAEs concentration of 1876 ng mg-1. Interestingly, DIBP, DnBP, BBP and DEHP were 

detected in 100% of PM2.5 and SPM samples, while DEHP – a highly carcinogenic PAE – was determined to 

be responsible for more than 35% of the total PAEs concentration in all samples. To assess the health risks 

of PAEs exposure for humans, daily intake doses via inhalation (DIair) and hazard index (HI) were 

calculated and evaluated for adults and children living near the sampling sites. The results showed that the 

hazard index (HI) of PM2.5 in the two research areas was below safety threshold, ranging from 7,52.10-5 to 

14,3.10-5 for adults and from 3,85.10-5 to 7,31.10-5 for children. SPM had similar results, ranging from 

0,88.10-5 to 7,12.10-5 for adults and from 0,45.10-5 to 3,65.10-5. The study explored the PAEs pollution in 

Hanoi's air particulate matter while highlighting the necessity of air quality monitoring and management for 

the sake of the general public's health. 
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1. MỞ ĐẦU 

Các hạt bụi lơ lửng (SPM), đặc biệt bụi 

PM2.5 (có kích thước < 2,5 µm) là mối đe 

dọa đối với sức khỏe con người và là mối 

quan tâm lớn trên toàn cầu tại các khu vực 

đô thị trong những năm gần đây [1]. 

PM2.5 có thể xâm nhập vào cơ thể con 

người, gây ra các tác động xấu đến sức 
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khỏe như bệnh hen suyễn, bệnh tim mạch, 

và hô hấp, và ung thư [2]. Tổ chức Y tế 

Thế giới (WHO) đã xây dựng các hướng 

dẫn để đánh giá rủi ro khi con người tiếp 

xúc với bụi PM2.5 và Cơ quan Nghiên cứu 

Ung thư Quốc tế (IARC) đã tuyên bố rằng 

bụi PM2.5 là nguyên nhân hàng đầu gây 

ung thư phổi do ô nhiễm không khí [3]. 

Cho đến nay, nhiều nghiên cứu trên thế 

giới đã được thực hiện, tập trung vào một 

số loại chất gây ô nhiễm trong bụi PM2.5 

bao gồm các hydrocarbon thơm đa vòng 

(PAHs), các chất chống cháy 

organophosphate (OPFRs), các hợp chất 

polychlorinated biphenyl (PCBs) và các 

nhóm chất phthalate (PAEs) được hấp thụ 

trên bề mặt của bụi PM2.5 [4]. Nhìn 

chung, nghiên cứu về tình trạng ô nhiễm 

của các hợp chất hữu cơ khó phân hủy và 

hợp chất hữu cơ bền trong không khí nói 

chung, cũng như bụi không khí nói riêng, 

đã được thực hiện trên toàn cầu. Tuy 

nhiên, thông tin về tình trạng ô nhiễm của 

các nhóm chất PAEs trong bụi không khí, 

đặc biệt bụi PM2.5, và ảnh hưởng của 

chúng đối với sức khỏe con người tại Việt 

Nam vẫn còn hạn chế.  

PAEs là một nhóm hợp chất hữu cơ tổng 

hợp, được sử dụng phổ biến như chất hóa 

dẻo và phụ gia trong quá trình sản xuất 

các sản phẩm nhựa, cũng như làm phụ gia 

trong mỹ phẩm, sản phẩm chăm sóc cá 

nhân, đồ chơi, thiết bị y tế và thuốc trừ 

sâu [5]. Do không liên kết hóa học với 

polymer, PAEs có thể dễ dàng được giải 

phóng vào môi trường thông qua quá trình 

sản xuất và sử dụng, cũng như sau khi 

loại bỏ các sản phẩm nhựa [6]. PAEs đã 

được phát hiện rộng rãi trong môi trường 

không khí [7], đất [8], các nguồn nước và 

trầm tích [9], bụi trong nhà , bụi ngoài trời 

[10], và thực phẩm [11]. Các PAEs như 

dimethyl phthalate (DMP), diethyl 

phthalate (DEP), di-n-butyl phthalate 

(DnBP), butyl benzyl phthalate (BBP), 

bis(2-ethylhexyl) phthalate (DEHP) và di-

n-octyl phthalate (DnOP) đã được Cơ 

quan Bảo vệ Môi trường Hoa Kỳ (US 

EPA) liệt kê vào danh mục các chất gây ô 

nhiễm ưu tiên cần được kiểm soát. Trong 

số đó, DEHP và BBP là những chất có 

khả năng gây ung thư cao [12]. 

Vào năm 2020, Hà Nội xếp thứ 6 trong 

danh sách các tỉnh, thành phố tại Việt 

Nam có nồng độ bụi PM2.5 trung bình cao 

nhất, dao động từ 24,1 – 33,6 µg/m³. 

Nồng độ bụi trong năm 2019 và 2020 đều 

vượt quy chuẩn quốc gia QCVN 

05:2013/BTNMT [13], mặc dù năm 2020 

giảm nhẹ 16% so với 2019 [14]. Mặc dù 

nhiều nghiên cứu về bụi PM2.5 tại Việt 

Nam đã được thực hiện, nhưng phần lớn 

tập trung vào các nhóm chất điển hình 

như PAHs, kim loại nặng,… [15-20]. Các 

nghiên cứu về các hợp chất hữu cơ bền 

độc hại, các nhóm chất gây rối loạn nội 

tiết hoặc có khả năng gây đột biến gen 

vẫn chưa được đánh giá đầy đủ. Vì vậy, 

mục tiêu của nghiên cứu này là (i) nghiên 

cứu hiện trạng ô nhiễm PAEs trong bụi 

PM2.5 và SPM tại khu vực nghiên cứu và 

(ii) đánh giá rủi ro sức khỏe từ các PAEs 

được phát hiện. 

2. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU  

2.1. Thu thập mẫu 

Tổng số 28 mẫu PM2.5 và 28 mẫu SPM 

được thu thập tại hai khu vực đông dân cư 

của Hà Nội thuộc quận Đống Đa (vị trí 

S1, toạ độ: 21.0220992, 105.8197142) và 

quận Ba Đình (vị trí S2, toạ độ: 

21.031367, 105.825265) (Hình 1). Mẫu 

bụi được lấy tại 1 điểm cố định tại mỗi 

khu vực trong 7 ngày liên tiếp (ban ngày 

và ban đêm), sử dụng thiết bị SIBATA 

HV700R (SIBATA Science Technology, 

Nhật Bản). Mẫu bụi được lấy trong 

khoảng thời gian 10 tiếng, từ 8 – 9 giờ 

sáng đến 6 – 7 giờ chiều (ban ngày) và từ 

7 – 8 giờ tối đến 7 – 8 giờ sáng (ban 

đêm). Bụi PM2.5 và SPM được thu vào 

màng lọc thạch anh (Quartz fiber 
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PALLFLEX 2500 QAT―UP 8×10 inch, 

Pall Laboratory, Hoa Kỳ) với tốc độ 700 

L phút
-1

.  

 
Hình 1: Khu vực nghiên cứu  

2.2. Phƣơng pháp phân tích PAEs 

Trước khi thu mẫu, màng lọc được xử lý 

ở 450°C và được ổn định trong bình hút 

ẩm tới khối lượng không đổi. Trước và 

sau khi thu thập mẫu màng lọc được cân 

để xác định khối lượng bụi. Sau khi kết 

thúc thu mẫu, màng lọc bụi được cắt nhỏ 

và đưa vào ống ly tâm. PAEs trong PM2.5 

và SPM được chiết bằng phương pháp 

siêu âm với dung môi dichloromethane 

(EPA 8270D) [21]. Quá trình chiết gồm 3 

lần siêu âm 15 phút và ly tâm 10 phút ở 

2000 vòng phút
-1

, sau đó dịch chiết được 

làm giàu bằng cô quay chân không đến 1 

mL. Na2SO4 được thêm vào để loại bỏ 

nước, tiếp theo bổ sung 5 mL hexan rồi 

tiến hành thổi khí ni-tơ để giảm thể tích 

còn 1 mL. Cuối cùng, 100 µL nội chuẩn 

được thêm vào và phân tích bằng GC/MS 
(GC/MS-QP2010, Shimadzu, Nhật Bản) 

tích hợp hệ thống phát hiện và định lượng 

tự động (AIQS). 

2.3. Phƣơng pháp đánh giá rủi ro đến 

sức khỏe và phơi nhiễm hằng ngày  

Thông thường, ba con đường phơi nhiễm 

chính của bụi đối với sức khỏe con người 

bao gồm: ăn uống, tiếp xúc với da, và hô 

hấp. Tuy nhiên, nhiều nghiên cứu đã 

chứng minh rằng phơi nhiễm bụi qua 

đường hô hấp là con đường phơi nhiễm 

chính các chất ô nhiễm đối với người lớn 

và trẻ em [22, 23]. Do đó, trong nghiên 

cứu này chỉ xem xét sự phơi nhiễm của 

các PAEs được phát hiện trong bụi PM2.5 

và SPM thông qua con đường hô hấp. 
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Để tính toán lượng tiêu thụ hàng ngày 

thông qua con đường hô hấp (DIair – ng 

kg
-1 

ngày
-1

) của các PAEs được phát hiện 

trong bụi PM2.5 và SPM, công thức (1) 

được sử dụng [22]:  

 

trong đó: Cair là nồng độ các PAEs (ng   

m
-3

), F là thời gian ở trong môi trường 

phơi nhiễm bụi (ngày), IR là lượng khí hô 

hấp (m
3
 ngày

-1
) và BW là trọng lượng cơ 

thể (kg). Hai nhóm tuổi sử dụng cho 

nghiên cứu đánh giá rủi ro là người lớn 

(từ 31 - 51 tuổi) và trẻ em (từ 3 - 6 tuổi), 

trong khoảng thời gian 1 ngày (F) ở giá trị 

nồng độ các PAEs cao nhất, thấp nhất và 

trung vị. Lượng khí hô hấp trung bình đối 

với người lớn là 16,0 m
3
 ngày

-1 
và đối với 

trẻ em là 10,1 m
3
 ngày

-1 
[24]. Trọng lượng 

cơ thể trung bình của người lớn và trẻ em 

Việt Nam lần lượt là 60 kg và 15 kg [25].  

Nhằm đánh giá phơi nhiễm của các PAEs 

đối với sức khỏe con người qua con 

đường hô hấp theo hướng dẫn của Cơ 

quan bảo vệ môi trường Hoa Kỳ, chỉ số 

rủi ro (HQ) được đánh giá cho hai nhóm 

đối tượng người lớn và trẻ em [26]. HQ là 

tỷ lệ giữa lượng hấp thụ hàng ngày mãn 

tính (CDI) qua đường ăn uống và liều 

lượng tham chiếu cho phơi nhiễm mãn 

tính (RfDs) được thể hiện trong công thức 

(2) và (3):  

 

 

Trong đó CDI là lượng hấp thụ hằng ngày 

mãn tính (ng kg
-1

 ngày
-1

); RfDs là liều 

lượng tham chiếu cho phơi nhiễm mãn 

tính (ng kg
-1

 ngày
-1

) đối với một hợp chất 

cụ thể (giá trị RfDs đối với DEP, BBP, 

DEHP lần lượt là 800 µg kg
-1

 ngày
-1

, 200 

µg kg
-1

 ngày
-1

, 20 µg kg
-1

 ngày
-1

 [27]); 

DIair là liều hấp thụ hằng ngày (ng kg
-1

 

ngày
-1

); EF là tần suất phơi nhiễm (giá trị 

trung bình được lựa chọn là 365 ngày 

năm
-1

); ED là thời gian phơi nhiễm (năm). 

ED được đặt ở 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) 

[28]. Các nhóm chất PAEs được cho là 

gây rủi ro cao đối với sức khỏe con người 

nếu giá trị HQ > 1 và ngược lại. Chỉ số 

nguy hại (HI) là thước đo đánh giá rủi ro 

tích lũy của các các PAEs đến sức khỏe 

con người. HI được sử dụng để ước tính 

phơi nhiễm tích lũy theo công thức (4):  

 

Các PAEs được cho là không gây rủi ro 

đối với sức khỏe con người nếu giá trị HI 

< 1 và ngược lại [29]. 

3. KẾT QUẢ VÀ THẢO LUẬN 

3.1. Kết quả phân tích paes trong bụi 

PM2.5 và SPM 

Bảy trong số 12 PAEs (Σ7PAEs) trong bụi 

PM2.5 được phân tích tại S1 dao động từ 

181 ng mg
-1

 đến 306 ng mg
-1

, ban ngày từ 

181 ng mg
-1 

đến 266 ng mg
-1 

và ban đêm 

từ 192 ng mg
-1 

đến 306 ng mg
-1

. Tại S2, 

Σ7PAEs dao động từ 89 ng mg
-1 

đến 315 

ng mg
-1

, thấp hơn so với S1, với ban ngày 

từ 89 ng mg
-1 

đến 315 ng mg
-1

 và ban đêm 

từ 117 ng mg
-1 

đến 277 ng mg
-1 

(Hình 2). 

Kết quả phân tích cho thấy có sự khác 

biệt lớn về Σ7PAEs trong bụi SPM so với 

PM2.5 tại hai khu vực. Tại S1, tổng nồng 

độ PAEs trong SPM dao động từ 225 ng 

mg
-1 

đến 678 ng mg
-1

, ngoại trừ một mẫu 

ban đêm có hàm lượng PAEs đột biến đạt 

1876 ng mg
-1

. Ban ngày, Σ7PAEs từ 225 

ng mg
-1 

đến 678 ng mg
-1

, ban đêm từ 275 

ng mg
-1 

đến 624 ng mg
-1

. Tại S2, Σ7PAEs 

trong SPM dao động từ 266 ng mg
-1 

đến 

679 ng mg
-1

, ban ngày từ 266 ng mg
-1 

đến 

628 ng mg
-1

, ban đêm từ 275 ng mg
-1 

đến 

679 ng mg
-1

 (Hình 2). Nhìn chung, 

7PAEs trong SPM đều tương đương 

nhau, và không có sự thay đổi đáng kể 

giữa ban ngày và ban đêm ngoại trừ một 
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mẫu thu thập tại S1 có hàm lượng PAEs 

đột biến - 1876 ng mg
-1

. Nguyên nhân của 

hàm lượng PAEs cao đột biến này có thể 

do sự phát thải của chúng xuất phát từ 

nguồn điểm. Tương tự, nồng độ PAEs 

trong PM2.5 tại S1 và S2 không có sự thay 

đổi đáng kể giữa ban ngày và ban đêm. 

Tuy nhiên, riêng tại khu vực S1 thì nồng 

độ PAEs trong PM2.5 có xu hướng tăng 

cao hơn vào ban đêm. 

Tổng nồng độ PAEs cao nhất trong bụi 

SPM cao hơn 2 lần so với 7PAEs trong 

PM2.5 (Hình 2). Tổng nồng độ trung bình 

của PAEs trong SPM và PM2.5 tại 2 vị trí 

(ngoại trừ một mẫu thu thập tại S1 có hàm 

lượng PAEs đột biến - 1876 ng mg
-1

) vào 

ban đêm và ban ngày không có sự khác 

biệt lớn. Tuy nhiên, 7PAEs trung bình 

trong SPM vào ban đêm (391 ng mg
-1

) cao 

hơn so với ban ngày (375 ng mg
-1

) và xu 

hướng tương tự cũng được quan sát đối với 

PM2.5 (225 ng mg
-1 

đối với ban ngày và 

229 ng mg
-1 

đối với ban đêm). Nguyên 

nhân có thể do sự thay đổi của điều kiện 

khí quyển và hoạt động con người. Vào 

ban đêm, nhiệt độ thấp làm giảm sự phân 

hủy và phát tán PAEs từ các nguồn khác 

nhau vào không khí, trong khi đó nhiệt độ 

cao hơn vào ban ngày có thể phân hủy một 

số PAEs có khối lượng phân tử thấp [30]. 

Do đây là nghiên cứu khảo sát tiền đề về 

hiện trạng ô nhiễm PAEs trong bụi PM2.5 

tại khu vực đô thị Hà Nội với số lượng 

mẫu thu thập chưa đủ lớn, trong phạm vi 

hẹp (2 vị trí) và thời gian thu mẫu ngắn (7 

ngày), vì vậy số liệu nghiên cứu chưa đủ 

để đánh giá hiện trạng ô nhiễm cũng như 

nguồn gốc của PAEs trong bụi PM2.5 tại 

khu vực nội đô Hà Nội. Tổng nồng độ cao 

nhất của DnBP và DEHP trong bụi PM2.5 

tại nghiên cứu này (192 ng mg
-1

) thấp hơn 

so với ∑2DNBP, DEHP cao nhất tại trung 

tâm thành phố Mexico (253,6 ng mg
-1

) 

[31]. Xu hướng ngược lại được quan sát 

đối với SPM khi ∑3DiBP, DiBP, DEHP 

cao nhất tại nghiên cứu này (295 ng mg
-1

) 

cao hơn so với ∑3DiBP, DnBP, DEHP cao 

nhất tại trung tâm thành phố Mexico 

(175,8 ng mg
-1

) [31]. 

3.2. Sự phân bố của PAES trong PM2.5 

và SPM 

Bảy trong số 12 PAEs phân tích được 

phát hiện trong mẫu bụi SPM và PM2.5. 

Trên thế giới di-iso-butyl phthalate 

(DiBP), di-n-butyl phthalate (DnBP), 

butyl benzyl phthalate (BBP) và bis(2-

ethylhexyl) phthalate (DEHP) được sử 

dụng nhiều nhất trong hoạt động công 

nghiệp và chúng được phát hiện trong 

100% mẫu bụi PM2.5 và SPM thu thập tại 

nghiên cứu này. Dimethyl phthalate 

(DMP) được phát hiện trong 54/56 mẫu, 

trong khi đó diethyl phthalate (DEP) và 

dicyclohexyl phthalate (DCHP) được phát 

hiện lần lượt trong 21/56 và 1/56 mẫu 

phân tích. Tổng nồng độ DiBP, DnBP, 

BBP, DEHP trong PM2.5 và SPM chiếm 

trên 98% tổng PAEs được phát hiện trong 

55/56 mẫu phân tích, trong đó DEHP 

chiếm trên 35% ∑7PAEs (Hình 3). DiBP 

và DEHP là hai nhóm chất chiếm ưu thế 

trong bụi PM2.5, đóng góp trên 67% 

∑7PAEs được phát hiện; trong khi đó 

DnBP và DEHP chiếm ưu thế trong bụi 

SPM, đóng góp trên 87% ∑7PAEs được 

phát hiện. 

Các PAEs như DMP, DEP, DnBP, BBP, 

DEHP và di-n-octyl phthalate (DnOP) đã 

được Cơ quan Bảo vệ Môi trường Hoa Kỳ 

(US EPA) liệt kê vào danh mục các chất 

gây ô nhiễm ưu tiên cần được kiểm soát. 

Trong số đó, DEHP và BBP là những chất 

có khả năng gây ung thư cao [12]. Đặc 

biệt, DEHP được phát hiện trong 100% 

mẫu bụi PM2.5 và SPM với nồng độ cao 

nhất (chiếm trên 35% ∑7PAEs).  

Di-iso-butyl phthalate là chất hóa dẻo 

chuyên dụng thường được sử dụng kết 

hợp với các phthalate có trọng lượng phân 

tử cao khác như một chất hỗ trợ tạo gel 

[32]. Tại S1, nồng độ DIBP trung vị 
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chiếm 35,9% và 8,75% Σ7PAEs trong 

PM2.5 và SPM. Xu hướng tương tự cũng 

được quan sát tại S2, với nồng độ trung vị 

DIBP chiếm 36% và 9,41% trong PM2.5 

và SPM. Di-n-butyl phthalate được sử 

dụng trong nhựa epoxy, cellulose ether, 

các công thức kết dính  đặc biệt và các 

mặt hàng chăm sóc cá nhân [33]. Tại S1, 

nồng độ DnBP trung vị chiếm 24,1% và 

42,7% Σ7PAEs trong PM2.5 và SPM. Xu 

hướng tương tự cũng được quan sát tại 

S2, với nồng độ DnBP trung vị chiếm 

22,6% và 43,3% trong PM2.5 và SPM.  

Hai nhóm chất có nguy cơ gây ung thư 

cao BBP và DEHP được phát hiện trong 

100% mẫu bụi PM2.5 và SPM thu thập tại 

Hà Nội, trong đó DEHP được tìm thấy 

với nồng độ cao nhất (chiếm trên 35% 

∑7PAEs). DEHP và BBP được sử dụng 

rộng rãi trong đời sống như làm chất hóa 

dẻo trong ngành công nghiệp polyme, sàn 

PVC, tường nhựa, sơn, lớp phủ, chất kết 

dính, bao bì đóng gói, chất dẻo nhựa và 

có mặt hầu hết trong các sản phẩm nội 

thất, mỹ phẩm và các sản phẩm chăm sóc 

cá nhân [34]. Nồng độ DEHP (trung vị) 

chiếm 37,5% và 46,9% Σ7PAEs trong 

PM2.5 và SPM tại S1. Xu hướng tương tự 

cũng được quan sát tại S2, với đóng góp 

của DEHP trong Σ7PAEs là 39,8% 

(PM2.5) và 45,3% (SPM). Mặc dù BBP 

được phát hiện trong 100% mẫu bụi thu 

thập, tuy nhiên chỉ duy trì ở mức nồng độ 

thấp (chiếm 2,19% và 0,32% Σ7PAEs 

trong PM2.5 và SPM tại S1 và 1,32% và 

0,35% trong PM2.5 và SPM tại S2). 

  

Hình 2: Tổng nồng độ PAEs trong bụi PM2.5 và SPM 

  

 

Hình 3: Nồng độ (trung vị) các PAEs trong bụi PM2.5 và SPM tại 2 vị trí 
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Bảng 1: Chỉ số nguy hại (HQ) và chỉ số rủi ro (HI) đối với sức khỏe con người của 3 nhóm PAEs 

STT 
Tên 

PAEs 

RfD 

 

Cair 

(ng m
-3

) 

DIair (ng kg
-1

 ngày
-1

) CDI (ng kg
-1

 ngày
-1

) HQ 

PM2.5 SPM PM2.5 SPM PM2.5 SPM 

NL TE NL TE NL TE NL TE NL TE NL TE 

1 

Diethyl 

phthalate 

(DEP) 

800 µg kg
-1

 

ngày
-1

 

Nhỏ nhất 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Lớn nhất 1,65 4,17 0,10 0,25 0,81 0,42 0,05 0,03 0,10E-05 0,05E-05 0,006 E-05 0,003E-05 

Trung vị 0 0 0,06 0,15 0 0 0,03 0,02 0 0 0,004E-05 0,002E-05 

2 

Butyl 

benzyl 

phthalate 

(BBP) 

200 µg kg
-1

 

ngày
-1

 

Nhỏ nhất 0,07 0,17 0,01 0,01 0,03 0,02 0,003 0,001 0,016E-05 0,01E-05 0,0014 E-05 0,001E-05 

Lớn nhất 0,60 1,51 0,02 0,05 0,29 0,15 0,01 0,005 0,15E-05 0,08E-05 0,005E-05 0,003E-05 

Trung vị 0,23 0,59 0,01 0,03 0,12 0,06 0,01 0,003 0,06E-05 0,03E-05 0,003E-05 0,002E-05 

3 

Bis(2-

ethylhexyl) 

phthalate 

(DEHP) 

20 µg 

kg
-1

 

ngày
-1

 

Nhỏ nhất 3,05 7,69 0,35 0,90 1,50 0,77 0,17 0,09 7,50E-05 3,84E-05 0,87E-05 0,45E-05 

Lớn nhất 5,69 14,4 2,89 7,29 2,80 1,44 1,42 0,73 14,0E-05 7,18E-05 7,11E-05 3,64E-05 

Trung vị 4,89 12,3 2,02 5,09 2,41 1,23 0,99 0,51 12,0E-05 6,17E-05 4,97E-05 2,55E-05 

HI 

Nhỏ nhất         7,52E-05 3,85E-05 0,88E-05 0,45E-05 

Lớn nhất         14,3E-05 7,31E-05 7,12E-05 3,65E-05 

Trung vị         12,1E-05 6,20E-05 4,98E-05 2,55E-05 

3.3. Đánh giá rủi ro đến sức khỏe con 

ngƣời và phơi nhiễm hằng ngày 

Đánh giá rủi ro đối với sức khỏe con 

người của PAEs dựa trên mức độ phơi 

nhiễm hàng ngày đối người lớn (NL) và 

trẻ em (TE). Giá trị RfDs được xác định 

cho hai PAEs có nguy cơ cao gây ung thư 

(DEHP, BBP) và DEP (được US EPA liệt 

kê vào danh mục chất ưu tiên cần được 

kiểm soát), do đó trong phạm vi nghiên 

cứu này mức độ phơi nhiễm và rủi ro sức 

khỏe con người đối với DEHP, BBP và 

DEP được đánh giá (Bảng 1). Nhìn 

chung, kết quả đánh giá rủi ro đối với sức 

khỏe con người cho thấy, con người phơi 

nhiễm PAEs trong bụi PM2.5 cao hơn 2 

lần so với SPM. Giá trị DIair cao nhất 

được quan sát đối với hợp chất có tiềm 

năng gây ung thư cao DEHP trong bụi 

PM2.5 là 5,69 ng kg
-1

 ngày
-1

 (người lớn) 

và 14,4 ng kg
-1

 ngày
-1

 (trẻ em), trong khi 

đó đối với SPM, giá trị DIair cao nhất đối 

với người lớn và trẻ em lần lượt là 2,89 ng 

kg
-1

 ngày
-1

 và 7,29 ng kg
-1

 ngày
-1

. 

Chỉ số nguy hại HQ cao nhất của DEP, 

BBP và DEHP trong PM2.5 đối với người 

lớn lần lượt là 0,10E-05, 0,15E-05, 14,0E-

05 ; trong khi đó đối với SPM giá trị HQ 

lần lượt là 0,006E-05, 0,005E-05, 7,11E-

05 (Bảng 1). Giá trị HQ tương đối thấp 

đối với trẻ em do tỷ lệ hít vào/trọng lượng 

cơ thể nhỏ hơn [22]. Chỉ số rủi ro HI cao 

nhất của 3PAEs trong PM2.5 đối với người 

lớn và trẻ em là 14,3E-05 và 7,31E-05; và 

chỉ số HI cao nhất đối với người lớn và 

trẻ em trong SPM lần lượt là 7,12E-05 và 

3,65E-05. Các giá trị HI nhỏ hơn 1 cho 

thấy chưa có tác động xấu nào đối với sức 

khỏe con người khi tiếp xúc với DEP, 

BBP và DEHP trong bụi PM2.5 và SPM 

trong bụi không khí [29].  

Do thiếu dữ liệu về độc tính của bốn trong 

số bảy PAEs được phát hiện do đó đánh 

giá rủi ro đối với sức khỏe con người chỉ 

được thực hiện cho 3 PAEs. Tuy nhiên, 

vẫn tồn tại tác động tiềm ẩn đối với sức 

khỏe con người của các chất hóa học độc 

hại khác trong bụi không khí và việc tiếp 

xúc lâu dài với bụi không khí có thể gây 

rủi ro đối với sức khỏe con người. Do đó, 

cần thực hiện các nghiên cứu tổng quát và 

trên phạm vi rộng về sự hiện diện, con 

đường phơi nhiễm và rủi ro đối với sức 

khỏe con người của các PAEs, đặc biệt là 

các nhóm chất có khả năng gây ung thư 

như DEHP và BBP trong bụi PM2.5 tại 

khu vực nội đô Hà Nội.  

4. KẾT LUẬN  

Nghiên cứu ban đầu đã phác họa hiện 

trạng ô nhiễm, phân bố và rủi ro sức khỏe 

tiềm ẩn của các PAEs trong bụi PM2.5 và 

SPM tại hai khu vực đông dân cư của Hà 

Nội (quận Đống Đa và quận Ba Đình). 

Trong số 7 PAEs được phát hiện, DIBP, 
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DnBP, BBP và DEHP có mặt trong 100% 

mẫu bụi. Đặc biệt, DiBP và DEHP chiếm 

ưu thế trong bụi PM2.5 (trên 67% tổng 

PAEs), còn DnBP và DEHP chiếm ưu thế 

trong bụi SPM (trên 87% tổng PAEs). 

DEHP, một chất có nguy cơ gây ung thư 

cao, xuất hiện trong tất cả các mẫu với 

nồng độ cao nhất, chiếm trên 35% tổng 

PAEs trong cả PM2.5 và SPM. Mặc dù chỉ 

số rủi ro (HI) cho thấy các PAEs phát 

hiện chưa gây tác động xấu đến sức khỏe 

ngay lập tức, phơi nhiễm lâu dài với bụi 

không khí vẫn có nguy cơ cao. Tuy nhiên, 

đây là nghiên cứu khảo sát tiền đề về hiện 

trạng ô nhiễm PAEs trong bụi PM2.5 tại 

khu vực đô thị Hà Nội với số lượng mẫu 

thu thập chưa đủ lớn, trong phạm vi hẹp 

(2 vị trí) và thời gian thu mẫu ngắn (7 

ngày), vì vậy số liệu nghiên cứu chưa đủ 

để đánh giá hiện trạng ô nhiễm cũng như 

nguồn gốc của PAEs trong bụi PM2.5 tại 

khu vực nội đô Hà Nội. Do đó, cần tiến 

hành các nghiên cứu sâu hơn về mức độ ô 

nhiễm, nguồn gốc và tác động sức khỏe 

của PAEs, đặc biệt là các chất có nguy cơ 

gây ung thư trong bụi PM2.5 tại Hà Nội. 

LỜI CẢM ƠN: Nghiên cứu này được 

thực hiện dưới sự hỗ trợ của đề tài do Quỹ 

phát triển khoa học và công nghệ quốc gia 

– Bộ KHCN tài trợ với tên đề tài: 

―Nghiên cứu hiện trạng ô nhiễm, xác định 

nguồn thải và tác động đến sức khỏe con 

người của các chất ô nhiễm mới nổi trong 

bụi PM2.5 tại khu vực đô thị của Việt 

Namˮ , mã số đề tài 104.01-2023.05. 

Cam kết: Nhóm tác giả xin cam đoan đây 

là công trình nghiên cứu của chúng tôi và 

chưa gửi đăng nội dung này ở bất kỳ tạp 

chí nào khác. 
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