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LỜI MỞ ĐẦU
Dioxin là tên gọi chung của một nhóm các hợp chất hóa học tồn tại bền vững trong môi trường cũng như trong cơ thể con người và các sinh vật khác. Dioxin được gọi là chất gây ô nhiễm môi trường khó phân hủy (POP), có thể tồn tại trong môi trường nhiều năm. Dioxin có độc tính cao, có hại cho sức khỏe, có khả năng gây ra các vấn đề về sinh sản, phát triển và hệ thống miễn dịch. Chúng cũng có thể gây rối loạn nội tiết tố và ung thư.
Trong cuộc chiến tranh tại Việt Nam giai đoạn 1961 đến 1972 quân đội Mỹ đã rải một lượng lớn các chất diệt cỏ có tạp nhiễm một lượng lớn dioxin trong thành phần xuống nhiều vùng rộng lớn ở miền Nam Việt Nam, nhằm mục đích phát quang để phá hủy nơi ẩn lấp của quân đội giải phóng chiến đấu ở miền Nam Việt Nam. Do đặc tính bền vững của dioxin, cho đến nay tác động của nó đã và vẫn đang gây nên những hậu quả nghiêm trọng đối với sức khoẻ con người và môi trường sống ở Việt Nam, đặc biệt các bà mẹ và trẻ em tại các khu vực phơi nhiễm dioxin. Dioxin ảnh hưởng tới bào thai từ rất sớm qua nhau thai. Những trẻ nhỏ tiếp xúc với dioxin sẽ bị ảnh hưởng về phát triển thể chất và tâm thần.

Trong khuôn khổ bài viết, tác giả nêu một cách tổng quan về dioxin với vai trò là một độc chất môi trường nhằm nâng cao nhận thức của cộng đồng về tác hại của các dioxin, từ đó giúp mọi người có ý thức hơn trong việc bảo vệ môi trường và sức khỏe bản thân.
1. KHÁI QUÁT VỀ DIOXIN
Dioxin là một nhóm các hợp chất hữu cơ độc hại, là sản phẩm phụ không mong muốn của một số ngành công nghiệp hóa chất và đốt cháy các sản phẩm hữu cơ. 
Với đặc tính không hòa tan trong nước, khó thoái hóa nên trong môi trường bị ô nhiễm, dioxin lắng đọng trong đất, cặn bùn và tích trữ sinh học vào một số loại động vật có trong chuỗi thức ăn của con người. Khi xâm nhập vào cơ thể con người, dioxin tích lũy chủ yếu ở các mô mỡ trong cơ thể và đào thải rất chậm.

Trong chiến tranh tại Việt Nam, giai đoạn 1961 đến 1972 quân đội Mỹ đã sử dụng một lượng lớn các chất hóa học và thuốc diệt cỏ khác nhau có tạp nhiễm dioxin như chất da cam, chất trắng, chất tím hay chất xanh nhằm phá hủy các bụi cây, cánh rừng hay những cánh đồng là nơi ẩn nấp và nguồn cung cấp thực phẩm cho quân đội giải phóng.

Chất độc da cam là hóa chất diệt cỏ có tạp nhiễm một lượng lớn các thành phần dioxin đã được sử dụng rộng rãi với số lượng lớn hơn các chất khác. Chất độc da cam là một hợp chất gồm 2 thành phần 2,4 - D và 2,4,5 – T với tỷ lệ 50/50. Chất này chỉ tồn tại vài ngày hoặc vài tuần, sau đó tự tiêu hủy nhưng tạp nhiễm các độc chất dioxin thì không dễ dàng phân hủy. Cho đến nay vẫn đang gây ra các vấn đề về sức khỏe cho người dân ở Việt Nam.
1.1. Công thức hóa học


Dioxin có tên hóa học là dioxin 2,3,7,8-tetrachloro-dibenzo-para hay còn gọi là TCDD (polychlorinated dibenzodioxin). Nó là một chất hữu cơ bền vững và độc nhất trong số khoảng 419 loại hợp chất độc tương tự, bao gồm PCBs (polychlorinated biphenyls). Công thức hoá học là C12H4Cl4O2.
Cấu trúc hóa học của dioxin là 2,3,7,8-Tetrachlorodibenzo-para-dioxin (TCDD), có đặc trưng bởi sự ổn định với nhiệt độ và khả năng phản ứng thấp. TCDD chỉ bị phân hủy ở nhiệt độ trên 7500C và không tác dụng với kiềm hay acid ngay cả khi bị đun nóng. Những nghiên cứu về cấu trúc của TCDD cho biết, TCDD có cấu trúc phẳng, sự phân bố mật độ electron – ( giữa các vòng được thực hiện để làm mất độ cực đại nằm trong khu vực của vòng 1,4-dioxin, còn ở những nguyên tử carbon kết hợp với các nguyên tử clo thì mật độ electron – ( là cực tiểu. Ứng với công thức đó phân tử TCDD ở trạng thái bazơ có một trung tâm cho và 2 trung tâm nhận. Hợp chất này có thể tạo thành các phức hợp bền vững hơn các chất có 2 trung tâm cho và một trung tâm nhận gần giống như ở TCDD. Cấu trúc hóa học này giải thích cho những đặc tính hóa lý của TCDD.
Trong phân tử polychlorinated dibenzo-para-dioxins (PCDDs), nguyên tử clo được gắn vào cấu trúc này ở bất kỳ vị trí nào trong 8 nơi khác nhau trên phân tử, tại các vị trí từ 1-4 và từ 6-9. Do cách bố trí cấu tạo như vậy nên có 75 PCDD đồng phân khác nhau. 
Độc tính của PCDDs phụ thuộc vào số lượng và vị trí của các nguyên tử clo. Đồng phân có chứa 4 nguyên tử clo ở các vị trí 2, 3, 7, và 8 đã được tìm thấy là có độc tính mạnh nhất. Nhưng trong thực tế, có 7 đồng phân không gian khác nhau với vị trí quay khác nhau của các nguyên tử clo được xem là có độ độc hại tương đương nhau theo phân loại của Tổ chức Y tế Thế giới (WHO-TEQ).
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Hình 1. Cấu trúc hóa học của TCDD
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1.2. Tính chất lý học, hóa học của dioxin

Ở nhiệt độ phòng, TCDD nguyên chất là chất rắn không màu, không có mùi rõ rệt. Hợp chất là sản phẩm phụ trong quá trình đốt các vật liệu hữu cơ và trong tổng hợp hữu cơ. 
Dioxin có áp suất bay hơi rất thấp, cụ thể là 7,4 ± 0,4.10-10 mm Hg ở nhiệt độ 25oC. 
Hầu như không tan trong nước thường, chủ yếu tan trong các dung môi hữu cơ và dầu mỡ.
2. NGUỒN GỐC 
Dioxin có thể được hình thành từ nhiều nguồn khác nhau, bao gồm cả nguồn tự nhiên và nguồn nhân tạo. Nguồn nhân tạo là nguồn chính gây ô nhiễm trong môi trường.
2.1. Nguồn tự nhiên

Dioxin có thể được hình thành từ các nguồn tự nhiên, bao gồm:

- Hoạt động núi lửa: Các vụ phun trào núi lửa có thể giải phóng một lượng lớn các khí và bụi chứa clo vào khí quyển. Các khí này sau đó có thể phản ứng với nhau để tạo thành dioxin.
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Hình 2. Núi lửa phun trào tác nhân tạo ra dioxin
- Hoạt động địa hóa học: Các phản ứng hóa học giữa các hợp chất hữu cơ chứa clo và các khoáng vật có thể tạo thành dioxin. 
Tuy nhiên, lượng dioxin được hình thành từ các nguồn tự nhiên thường thấp hơn so với lượng được hình thành từ các nguồn phát thải do hoạt động của con người. 
2.2. Nguồn nhân tạo

- Dioxin là sản phẩm phụ không mong muốn của một số ngành công nghiệp hóa chất, chủ yếu là các lĩnh vực sản xuất công nghiệp các chất hữu cơ có chứa chất Clo.

- Quá trình đốt cháy chất thải sinh hoạt, chất thải y tế hoặc cháy rừng.

- Các quá trình sản xuất với đặc điểm công nghệ bền với nhiệt độ như lò luyện kim sắt thép, lò chế biến kim loại đốt cháy dây diện, cáp kim loại thứ cấp để luyện thép, phục hồi tái chế các kim loại phế thải như nhôm, chì, kẽm, đồng, phế thải mangan.
Luyện kim sinh dioxin chẳng hạn như luyện thép, tái chế kẽm, sản xuất nhôm,...

Trong quá trình luyện kim, các kim loại được nung nóng ở nhiệt độ cao. Các chất hữu cơ chứa clo có thể bị phân hủy thành dioxin và furan dưới tác động của nhiệt độ cao.
- Thiêu đốt không hoàn toàn các chất hữu cơ chứa clo, chẳng hạn như chất thải sinh hoạt, chất thải công nghiệp, chất thải y tế, sinh khối,...

Khi các chất hữu cơ chứa clo được đốt cháy ở nhiệt độ cao, chúng có thể bị phân hủy thành các hợp chất đơn giản hơn, bao gồm cả dioxin và furan. Các chất hữu cơ chứa clo có thể có nguồn gốc từ nhiều nguồn như:


* Chất thải sinh hoạt như rác thải nhựa, rác thải y tế,...


* Chất thải công nghiệp như chất thải từ các nhà máy sản xuất hóa chất, giấy,...


* Sinh khối như gỗ, rơm rạ,...

Bảng 1. Các yếu tố ảnh hưởng đến sự hình thành dioxin/furan trong 
quá trình truyền nhiệt
[image: image4.png]Bang 6. Cac yéu t6 anh hudng dén su hinh thanh dioxin/furan trong qué trinh nhiét

Su hinh thanh dioxin/furan cé thé xay ra khi su chay khéng hét/khéng hoan toan hay

! Congnghé | 4 viec diéu khién qua trinh 6t va thiét bi kidm sodt & nhiém kém.

Su hinh thanh dioxin/furan trong buéng dét phu hay trong céc thiét bi kiém soét &
2 Nhiét do nhiém dudc ghi nhan trong dai nhiét dé tir 200°C dén 650°C, dai hinh thanh nhiéu
nhét trong khodng 200°C - 450°C, dc biét la & 300°C.

Déng, sét, nhém, crom va mangan la nhiing chat xdc tac cho su hinh thanh dioxin/

3 Kim loai furan,

Luu huynhva | Nhiing chat c6 chira luu huynh va nito kiém ché su hinh thanh dioxin/furan nhung c6
nito thé tao thanh nhing san pham phu cé tinh déc hai khac.

Clo & trang thai hitu cg, v6 co hay nguyén té. Su hién dién ctia né trong tro bay hay &
5 Clo dang nguyén t6 trong pha khi sé cé y nghia rat quan trong thic day su hinh thanh caa
dioxin/furan.





- Sản xuất và sử dụng các hợp chất clo hữu cơ, tiêu biểu là chất diệt cỏ 2,4,5-T, chất bảo quản gỗ Pentaclophenol: Một số hợp chất clo hữu cơ, chẳng hạn như thuốc trừ sâu, diệt cỏ... có thể bị phân hủy thành dioxin và furan trong môi trường. 
- Các quá trình tẩy trắng bột giấy bằng các chất oxy hóa chứa Clo.
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Hình 3. Thùng chứa thuốc diệt cỏ da cam
Ngoài ra, dioxin và furan cũng có thể được hình thành trong các vụ cháy nổ,...

 
Các nguồn nhân tạo dioxin và furan là mối đe dọa nghiêm trọng đối với môi trường và sức khỏe con người.
3. LAN TRUYỀN DIOXIN TRONG MÔI TRƯỜNG
Dioxin là một chất hữu cơ bền vững và có khả năng lan truyền trong môi trường đất, nước, không khí.
3.1. Dioxin trong môi trường nước

Chủ yếu do quá trình rửa trôi trong đất và không khí đi vào các nguồn tiếp nhận, như sông, suối, ao, hồ... do không tan trong nước nên dioxin được tích tụ lại và đi vào chuỗi thức ăn, đi vào cơ thể người. Dioxin không hoà tan trong nước nhưng hoà tan trong chất béo chúng gắn với chất hữu cơ và chất cặn trong môi trường và hấp thụ vào mô mỡ động vật hoặc người. Ngoài ra, do không bị vi khuẩn làm thối rữa nên chúng tồn lưu và tích tụ sinh học trong dây chuyền thực phẩm. Một khi dioxin lọt vào môi trường, chúng sẽ tích tụ trong mô mỡ của người và động vật.
Vì hầu như không tan trong nước, nên nồng độ dioxin trong nước rất thấp, trong nước dioxin bám vào các hạt đất, bùn lơ lửng hay bám trên bề mặt các bộ phận thực vật như rễ bèo, rễ rau muống nước, củ sen...
Dioxin và furan trong nước có thể di chuyển qua các dòng chảy nước, hoặc khuếch tán trong không khí. Chúng cũng có thể được hấp thụ bởi các sinh vật sống trong nước, chẳng hạn như tảo, cá,... Một đặc điểm rất quan trọng của dioxin là tích tụ nhiều vào các loài động vật sống dưới nước, nhất là cá. Nồng độ dioxin trong cá có thể gấp hàng trăm nghìn lần hoặc cao hơn nữa so với nồng độ dioxin trong môi trường sống của chúng.
* Tích lũy sinh học của dioxin trong nước
Trong môi trường nước, ở sông ngòi dioxin thường tập trung trong cặn lắng bùn, từ đó có thể xâm nhập vào cơ thể một số thủy sản tầng đáy như sò, cua hến và các loài khác. Tỷ lệ tích lũy dioxin ở cá thường cao hơn so với tích lũy trong cặn lắng từ 1-10 lần. Ví dụ cá ở tầng đáy như cá bống ở một số sông hồ có tỷ lệ tích lũy cao gấp 10 lần so với tích lũy trong bùn sông.

Ở Việt Nam sau khi cuộc chiến tranh hóa học kết thúc, năm 1973 Baughmann và Medeseslon đã lấy mẫu và phân tích, cho thấy nồng độ dioxin trung bình trong mẫu tôm, ếch ở Cần giờ là 49ppt. Năm 1989 nồng độ dioxin đã giảm xuống đáng kể ở mức thấp nhất 0,46 ppt. Tuy nhiên, ở những vùng bị rải nặng nồng độ dioxin vẫn còn cao. Năm 1996 định lượng dioxin trong cá ở khu vực xã Aso thuộc huyện A Lưới – Thừa Thiên Huế một trong những vùng bị rải nặng trước đây có hàm lượng là 51ppt.
3.2. Dioxin trong môi trường không khí

Trong không khí: nồng độ dioxin rất thấp, nó bám vào các hạt bụi lơ lửng và di chuyển theo chiều gió, phát tán đi các nơi, nồng độ bị loãng dần.
Dioxin do các sản phẩm trong các lò đốt chất thải bằng nhựa dẻo chứa clo khi thải từ các phương tiện giao thông vận tải, nhà máy giấy lan truyền nhờ gió theo những hạt bụi nhỏ lan truyền ra xa nguồn phát thải, bám vào các thảm thực vật rồi theo mưa đi vào sông suối rồi xuống đất tiếp đó qua các chuỗi thức ăn đi vào cơ thể sống

Thải từ các bãi chôn lấp chất thải ra không khí.
Dioxin trong không khí có thể di chuyển theo gió, hoặc lắng đọng xuống đất và nước. Chúng cũng có thể được hấp thụ bởi các sinh vật sống trong không khí, chẳng hạn như côn trùng, chim,...
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Hình 4. Bãi chôn lấp chất thải
3.3. Dioxin trong môi trường đất


Trong đất và trầm tích: dioxin bám rất chắc vào mùn hữu cơ có trong đất và trầm tích (thường gọi là bùn sông, ao, hồ, biển).
Trong đất dioxin có thể bị thay đổi các quá trình lý học, hóa học và sinh học nhờ sự hiện diện của một số vi sinh vật, chuyển hóa chất ban đầu thành những tạp chất khác. Dựa trên so sánh nồng độ giả định và nồng độ thực tế thu được, U.S EPA nhận định rằng quá trình bay hơi đóng vai trò là cơ chế chính trong sự phân hủy của dioxin trong đất. Nhưng quá trình bay hơi lại diễn ra rất chậm vì dioxin có áp suất bay hơi rất thấp. 
Dioxin một khi xâm nhập vào mặt đất sẽ bị phân hủy, ước tính là 50% trong vòng vải tháng dưới ánh sáng mặt trời. Dioxin bị chôn sâu trong lòng đất sẽ bị hủy hoại sau nhiều thập niên sau đó. Dioxin từ các môi trường nước, không khí qua quá trình trao đổi đi vào môi trường đất. Dioxin từ việc sử dụng thuốc bảo vệ thực vật tồn dư lại, lan truyền vào trong môi trường đất sau đó qua chuỗi thức ăn đi vào cơ thể.
Dioxin thải trực tiếp từ các hoạt động đốt cháy không hoàn toàn các chất hữu cơ chứa clo, chẳng hạn như chất thải sinh hoạt, chất thải công nghiệp, chất thải y tế,...

Thải gián tiếp từ các hoạt động sản xuất và sử dụng các hợp chất clo hữu cơ, chẳng hạn như thuốc trừ sâu, tẩy trắng bột giấy,...

Dioxin trong đất có thể di chuyển qua các tầng đất theo trọng lực, hoặc khuếch tán trong không khí và nước. Chúng cũng có thể được hấp thụ bởi các sinh vật sống trong đất, chẳng hạn như vi khuẩn, nấm, động vật không xương sống,...
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Hình 5. Hiện trường đất nhiễm chất độc dioxin tại sân bay A So
4. PHƯƠNG THỨC DIOXIN ĐI VÀO CƠ THỂ 
4.1. Hấp thụ


Dioxin có thể xâm nhập vào cơ thể con người thông qua các con đường hít thở không khí, uống nước, ăn các loại thực phẩm, hoặc tiếp xúc qua da, nhưng chủ yếu là qua chuỗi thực phẩm.
- Hít thở: Dioxin và furan trong không khí có thể xâm nhập vào cơ thể qua đường hô hấp.

- Tiếp xúc qua da: Dioxin và furan trong môi trường có thể xâm nhập vào cơ thể qua đường da.

- Tiêu thụ thực phẩm: Dioxin và furan có thể tích tụ trong thực phẩm, đặc biệt là các loại thực phẩm có nguồn gốc động vật.

- Tiếp xúc qua đường ăn uống: Dioxin và furan có thể xâm nhập vào cơ thể qua đường ăn uống, chẳng hạn như ăn phải các thực phẩm bị ô nhiễm dioxin.
Tại những vùng bị ô nhiễm, dioxin có trong đất, bùn, trầm tích và cũng có thể có ở phần củ, rễ, thân của các loài cây và trong một số động vật sống trong các ao hồ bị nhiễm dioxin. Từ đó, dioxin có thể thâm nhập vào cơ thể người sống trong vùng bị ô nhiễm. 
4.2. Phân bố

Sau khi được hấp thụ vào cơ thể, dioxin và furan sẽ được phân bố đến các mô và cơ quan khác nhau trong cơ thể. Dioxin và furan có xu hướng tích tụ ở các mô có nhiều mỡ, chẳng hạn như mỡ dưới da, gan, thận và tuyến vú.
Phần lớn những nghiên cứu về cơ chế của dioxin tập trung vào việc xác định mối tương tác giữa phân tử dioxin với một loại protein nội bào trong cơ thể tên gọi là thụ thể AhR (Aryl hydrocarbon Receptor).
Dioxin đi vào tế bào bằng cách khuyếch tán qua màng tế bào nhờ các chất béo. Thông thường một hóa chất hòa tan trong nước sẽ được vận chuyển qua màng tế bào bởi những thụ thể vận chuyển màng, nhưng dioxin khuyếch tán qua màng tế bào vì độ hòa tan trong lipid.
4.3. Chuyển hoá

* Chuyển hóa vào cây trồng
Dioxin từ trong đất được chuyển hóa vào cây trồng, nhưng mức độ chuyển hóa vào cây trồng vẫn còn chưa xác định rõ. Một số nhà khoa học cho rằng dioxin chuyển hóa vào cây trồng rất cao, ngược lại một số nghiên cứu khác lại cho rằng dioxin chuyển hóa vào cây trồng là không đáng kể.

Tuy nhiên có thể thấy rằng trên đất nhiễm dioxin các cây trồng cho củ có thể tích lũy một lượng dioxin đáng kể, còn các cây trồng cho quả thì sự tích lũy là nhỏ song không có nghĩa là không nguy hiểm.

* Chuyển hoá ở người và động vật

Trong gan TCDD được chuyển hóa bởi một số enzym để tạo thành các dẫn xuất có thể tan trong nước với độc tính giảm hơn và dễ dàng đào thải khỏi cơ thể hơn bản thân TCDD. Mặc dù quá trình chuyển hóa của TCDD chưa thực sự rõ ràng, nhưng có tới 6 đồng phân của TCDD được xác định là chuyển hóa tại mật khi nghiên cứu thực nghiệm trên chó với liều gây chết. Qua các nghiên cứu thực tiễn, các nhà khoa học phát hiện ra rằng chất chuyển hóa chính của TCDD là Glucuronid. Sự loại bỏ liên kết của các TCDD đã được chuyển hóa bằng ( - glucuronidase sẽ tạo 1-hydroxit -2,3,7,8-TCDD và 8-hydroxy-2,3,7,-trichloro-3-hydroxydibanzo-para-dioxin.
Con đường chuyển hóa chính của TCDD trong thỏ thực nghiệm liên quan đến quá trình oxy hóa nguyên tố carbon không thay thế gần nguyên tử oxy nhất trong phân tử TCDD. Sự trao đổi sinh học hay chuyển hóa của TCDD có thể coi như là quá trình phản ứng và làm giảm độc tính của độc tố này với cơ thể.
4.4. Tích tụ và đào thải

* Tích lũy sinh học dioxin trong gia cầm và động vật
Những loài gia cầm và động vật cho sữa có thể tích lũy một lượng đáng kể dioxin và các hợp chất hữu cơ. Những nghiên cứu ở Việt Nam cho thấy trong thực phẩm của một số động vật hoang dã, ăn thịt sống lâu trong vùng bị rải hàm lượng TCDD rất cao. Năm 1988, Olie phân tích phủ tạng của một con rùa bắt ở trong vùng bị rải nặng cho thấy trong buồng trứng, gan, cơ và túi mật đều chứa một lượng TCDD cao đặc biệt trong buồng trứng là 223,4 ppt trọng lượng khô. Đây là hàm lượng TCDD cao nhất được xác định trong thú hoang dã ở miền Nam cho đến nay. Trong các phủ tạng thì buồng trứng là nơi tập trung cao nhất tiếp đó là gan, túi mật, cơ có hàm lượng thấp nhất.
* Thời gian bán hủy
Thời gian bán phân hủy của dioxin trong cơ thể sống cũng thay đổi tùy loài. Theo cơ quan bảo vệ môi trường Hoa Kỳ (EPA) thời gian bán hủy trong cơ thể con người có thể là 3-5 năm, 10 năm hoặc có khi kéo dài đến 30 năm. Trung tâm kiểm soát bệnh tật Mỹ (CDC) năm 1980 khi nghiên cứu bệnh tật cựu chiến binh Mỹ tham chiến ở Việt Nam (từ 8/1964 đến 5/1975), đã kết luận thời gian bán hủy của dioxin là 6-10 năm. Nghiên cứu của Viện nghiên cứu Sức khỏe và Bảo hộ lao động Hoa Kỳ (NIOSH) trên cựu chiến binh Mỹ tham gia cuộc chiến tranh hóa học Việt Nam và dân thường Missouri cho rằng thời gian bán hủy là 15-20 năm (CDC 1989a). Viện nghiên cứu Y học quốc gia hoa kỳ (IOM) lấy con số 10 năm làm thời gian bán phân hủy của dioxin trong cơ thể người (IOM 1994) Michlek nghiên cứu trên cựu binh Mỹ xác định thời gian bán phân hủy là 8,5 năm.

* Đào thải

Tốc độ và con đường bài tiết dioxin ở động vật thực nghiệm thay đổi theo loài. Sau khi gây độc bởi liều đơn TCDD ở một số loài cho thấy, đào thải rất chậm ở chuột đồng với thời gian bán đào thải là 11 ngày, với chuột lang trung bình là 94 ngày. Ở thỏ sau các liều lặp lại, thời gian bán đào thải dao động từ 16-37 ngày. Con đường đào thải TCDD ở chuột và thỏ chủ yếu qua phân và nước tiểu. Đối với một số loài động vật thực nghiệm khác thì chỉ đào thải chủ yếu qua phân. Một phần nhỏ lượng 14C-TCDD đồng vị phóng xạ cũng được bài tiết bằng đường hô hấp.

Mặc dù TCDD được đào thải qua nhiều con đường khác nhau nhưng ở động vật thực nghiệm TCDD không thể chuyển hóa được hoàn toàn. Ở thỏ và chuột đồng trong phân đào thải còn 15 - 35% TCDD chưa chuyển hóa, trong khi đó ở chuột lang tỷ lệ này còn cao hơn nhiều là 81%. Tuy nhiên mối liên hệ giữa liều phơi nhiễm với tốc độ đào thải và bài tiết được hiểu biết còn hạn chế, cũng như chưa tìm thấy mối quan hệ có ý nghĩa giữa chuyển hóa, phân bố với độc tính của TCDD ở các loài khác nhau.

Dioxin có thể được đào thải ra khỏi cơ thể người qua đường phân, rất ít qua nước tiểu và có thể đào thải qua sữa mẹ. Tuy nhiên, quá trình đào thải này diễn ra rất chậm, có thể mất nhiều năm hoặc thậm chí là nhiều thập kỷ.
5. TÁC ĐỘNG CỦA DIOXIN ĐỐI VỚI CƠ THỂ
Ảnh hưởng của dioxin đối với con người phụ thuộc vào các yếu tố quan trọng sau: liều phơi nhiễm, thời gian phơi nhiễm, độ tuổi (trẻ con, bào thai là những đối tượng nhạy cảm nhất đối với dioxin), cơ địa của người bị phơi nhiễm, chế độ và khẩu phần ăn (chủ yếu là thực phẩm động vật).
5.1. Ảnh hưởng của dioxin đối với sức khỏe con người

5.1.1. Rối loạn hệ thống miễn dịch và nội tiết
* Rối loạn miễn dịch
Qua các nghiên cứu thực nghiệm, các nhà khoa học thấy rằng ở nồng độ cao TCDD làm giảm số lượng các tế bào lympho trong đó có tuyến ức là tuyến nhạy cảm nhất với TCDD. Thay đổi chức năng hệ thống miễn dịch xuất hiện ở nồng độ thấp thậm chí dưới nồng độ thấp hơn mức giảm tiêu tế bào lympho.

TCDD làm teo tuyến ức mà tế bào đầu tiên là các tế bào đệm ở chuột thực nghiệm và làm giảm đồng loạt 4 loại tế bào T: CD4+, CD4+CD8+, CD4-CD8- và CD8+.

Ngoài ra TCDD còn ảnh hưởng đến một số cytokin như làm tăng nồng độ interleukin IL-2, IL-3,IL-6, tăng IL1β và các yếu tố hoại tử TNF.

TCDD cũng gây ức chế miễn dịch dịch thể làm giảm kháng thể tế bào lympho B trên chuột. Ở chuột trưởng thành đáp ứng miễn dịch dịch thể với TCDD còn nhạy cảm hơn là đáp ứng miễn dịch qua trung gian tế bào.

* Rối loạn hệ thống nội tiết
Căn nguyên gây nên một số bệnh nội tiết
Theo EPA (Cơ quan bảo vệ môi trường Mỹ): "Một trong những cơ chế gián tiếp quan trọng là thông qua ảnh hưởng đến hệ thống nội tiết. Một số kích thích tố đã được chứng minh để điều chỉnh phản ứng miễn dịch, bao gồm glucocorticoid, steroid sinh dục, thyroxin, hormon tăng trưởng và prolactin. Điều đáng lo ngại là TCDD và các hợp chất khác liên quan đã được chứng minh làm thay đổi sự hoạt động của các hormon".

Đối với chức năng của các tuyến nội tiết, các nghiên cứu cho thấy có liên quan giữa phơi nhiễm dioxin với rối loạn chức năng tuyến giáp như tăng hormon TSH và giảm hormon T4 tự do của tuyến giáp trạng.

TCDD gây rối loạn hệ thống nội tiết liên quan với hormon LH, FSH và tỷ lệ nghịch với testosteron huyết thanh.

Phơi nhiễm với nồng độ cao TCDD có thể gây ra sự thay đổi lâu dài trong quá trình chuyển hóa glucose và thay đổi mức độ hormon do sự gián đoạn của hệ thống nội tiết gây bệnh lý đái tháo đường. Hiện tượng tăng glucose huyết ở những đối tượng tiếp xúc với dioxin làm tăng tỷ lệ đái đường trong cộng đồng. 
TCDD và các hợp chất giống dioxin như PCB 126 luôn luôn gây ra sự cảm ứng với hệ thống enzym cytochrom P450 1A (CYP1A) của gan gây ảnh hưởng đến quá trình chuyển hóa.
Ảnh hưởng đến tuyến yên và tuyến thượng thận
TCDD gây nhiễm độc trên trục tuyến yên - thượng thận. Các nghiên cứu thực nghiệm đã chỉ ra nồng độ corticosteron huyết thanh ở chuột giảm thấp hoặc tăng cao khi tiếp xúc với TCDD ở các liều khác nhau.

Tổng hợp và bài tiết corticosteron phụ thuộc vào hormon của thùy trước tuyến yên adrenocorticotropin (ACTH), đây là hormon kích vỏ thượng thận quy định sự tổng hợp các enzym cytochrom P450 bằng cách tăng tổng hợp mRNA từ đó tăng quá trình dịch mã tạo các enzym. Do đó, ACTH là cần thiết trong việc duy trì mức tối ưu của các steroidogenic. Nên sự tổng hợp và bài tiết corticosteroid sẽ không bình thường khi ACTH thay đổi. Phản ứng sinh tổng hợp corticosteroid được quy định bởi ACTH có thể bị gián đoạn nếu tổng hợp ACTH bị thay đổi bởi TCDD.

Ảnh hưởng đến chức năng tuyến giáp
Hormon tuyến giáp đóng vai trò chính trong sự phát triển của tế bào thần kinh, phát triển các sinap thần kinh và hình thành sợi myelin. Sự suy giảm mức độ hormon tuyến giáp trong giai đoạn quyết định có thể gây nên những tổn thương thần kinh vĩnh viễn. Hormon tuyến giáp qua nhau thai và vào não bộ chủ yếu là thyroxin (T4) do đó trong điều kiện cụ thể nếu làm giảm mức độ T4 trong huyết thanh sẽ làm giảm tác dụng của T4 đối với sự phát triển của não bộ. Triiodothyronin (T3) là dạng chủ yếu của hormon tuyến giáp liên kết với các thụ thể, hormon T3 được sản xuất từ T4. PCBs là một chất độc trong nhóm các thành phần dioxin có cấu trúc rất giống với các hormon tuyến giáp hoạt động và có thể tùy thuộc vào liều lượng để hoạt động như chất chủ vận đối kháng hay chất chủ vận để kích thích tuyến giáp.
Ngay cả khi tiếp xúc thoáng qua với dioxin trong giai đoạn mang thai có thể không gây độc hại cho người mẹ nhưng có thể tác động đến phát triển thần kinh của thai nhi. Do đó biphenyl polyclo hóa (PCBs) và dioxin đã được giả thiết là can thiệp vào hoạt động nội tiết của tuyến giáp và ảnh hưởng đến sự phát triển và trưởng thành của não. Các nghiên cứu ảnh hưởng của dioxin trên động vật đã cho thấy rõ những ảnh hưởng của rối loạn hormon tuyến giáp và những ảnh hưởng của rối loạn nội tiết chung.

Căn nguyên gây bệnh đái tháo đường
Nghiên cứu ở những người tiếp xúc với nồng độ cao dioxin cho thấy tăng tỷ lệ bệnh đái tháo đường typ 2. Cụ thể là, tăng tỷ lệ mắc bệnh đái tháo đường đã được báo cáo trong các cựu chiến binh Việt Nam tiếp xúc với dioxin. Ngoài ra, bất thường insulin cũng được chứng minh khi nghiên cứu ở các cựu chiến binh có tiếp xúc với mức độ dioxin cao mà không đái tháo đường. Các nghiên cứu khác cũng chỉ ra rằng bệnh đái tháo đường có liên quan đến phơi nhiễm dioxin ở Việt Nam.

Năm 1976, một tai nạn tại nhà máy hóa chất làm phát tán một lượng lớn dioxin vào một số khu vực dân cư ở Seveso, Italy. Theo dõi khu dân cư sống trong khu vực bị ô nhiễm trong thời gian xảy ra tai nạn đã cho thấy tỷ lệ tử vong do bệnh tiểu đường tăng cao hơn các khu vực khác.

Đánh giá tình trạng sức khỏe của những người lao động tiếp xúc với mức độ cao dioxin đã cho thấy khoảng 55% mắc bệnh tiểu đường typ 2; 91% có lượng cholesterol cao; 73% có tăng huyết áp và 45% bị bệnh tim mạch. Ngoài ra, có tới 91% có tổn thương thần kinh ở các mức độ.

Cơ sở bệnh sinh đã được một số nghiên cứu cho thấy dioxin có thể thúc đẩy bệnh tiểu đường bằng các cơ chế liên quan đến việc thụ thể aryl hydrocarbon (AhR). Dioxin đã được chứng minh là kích thích bài tiết insulin của tế bào bêta ở chuột. Một nghiên cứu khác lại cho thấy dioxin khiến một số quy trình bài tiết insulin từ tế bào bêta bị giảm. Khả năng dioxin ảnh hưởng đến các tế bào bêta có thể thúc đẩy phát triển bệnh đái tháo đường.

5.1.2. Bệnh ung thư

TCDD là một thành phần độc nhất của dibenzodioxins, được phân loại như là một chất gây ung thư bởi Cơ quan nghiên cứu Quốc tế về ung thư (IARC). TCDD có chu kỳ bán rã khoảng 8 năm trong cơ thể người, mặc dù ở nồng độ cao, tỷ lệ loại bỏ được tăng cường bởi sự trao đổi chất. Sự ảnh hưởng của dioxin được thông qua vai trò trung gian bởi sự hoạt động của một thụ thể tế bào, cụ thể là thụ thể AhR.
Từ năm 1997, TCDD đã được phân loại là một chất gây ung thư nhóm I cho con người, mặc dù khả năng gây ung thư của TCDD vẫn đang được nghiên cứu. Cho dù nếu TCDD là chất không gây ung thư thì ở liều cao cũng gây tổn hại bởi độc tính của nó đối với các mô và tế bào.
Như đã biết cơ chế sinh ung thư là cơ chế đa yếu tố và nhiều giai đoạn. Nhiều nhà khoa học đã nghiên cứu vấn đề này, tuy nhiên cũng chưa đưa ra kết luận chính xác. Tuy vậy, TCDD được đánh giá là độc chất tăng sinh khối u là chính và cũng có thể là chất gây phát sinh khối u, gây sai hỏng ADN, dẫn đến thay đổi, rối loạn các yếu tố điều hòa tăng trưởng, điều khiển tăng sinh và biệt hóa tế bào tạo khối u ở một số cơ quan đích.

TCDD cảm ứng cytochrom P450 nhóm enzym CYP1A và CYP1B1, mức độ CYP1A và CYP1A1 tăng lên một cách đáng kể trong một số tế bào ung thư ở người, biến đổi estrogen thành catechol estrogens có khả năng tạo sai lệch ADN làm giảm khả năng liên kết của estrogen với thụ thể của nó. Ngoài ra TCDD còn cảm ứng yếu tố hình thành phát triển TFG-α. Tất cả những điều đó dẫn đến làm tăng các tín hiệu mitogen từ đó thay đổi sự phát triển của tế bào dẫn đến dị thường, tăng sinh xuất hiện các dị sản, loạn sản và tạo khối u, ung thư tế bào.
Trong báo cáo về các vấn đề ung thư và không ung thư liên quan đến chất da cam/dioxin ở Việt Nam cho thấy, ở nhóm quân nhân hoạt động trong khu vực bị rải từ 10 năm trở lên thì nguy cơ và khả năng mắc ung thư gan có xu hướng tăng cao theo thời gian phục vụ ở chiến trường.

Hầu hết các nghiên cứu trên động thực nghiêm cho thấy ung thư có thể được gây ra ở động vật tại nhiều tổ chức. Ở liều đủ cao TCDD đã gây ra ung thư ở tất cả các động vật thí nghiệm, nhạy cảm nhất là ung thư gan ở chuột cái và điều này từ lâu đã là cơ sở cho việc đánh giá rủi ro của việc tiếp xúc với TCDD. Các nghiên cứu trên thỏ và chuột cho thấy tăng tỷ lệ từ tạo khối u đến ung thư ở những động vật thực nghiệm này.

Liều lượng đáp ứng của TCDD trong việc gây ra bệnh ung thư dường như không phải là tuyến tính và có một ngưỡng thấp có thể không gây ung thư. Bản thân TCDD là không gây đột biến hoặc gây nhiễm độc cho gen, nói cách khác nó không phải là nhân tố có thể bắt đầu ung thư và nguy cơ của ung thư mà chỉ bắt đầu bằng các hợp chất khác hoặc tác động gián tiếp như cơ chế phòng vệ của cơ thể. Đáng lo ngại có thể là bằng cách ngăn chặn quá trình chết theo chu trình hoặc cái chết được lập trình của tế bào bị thay đổi.
5.1.3. Các bệnh lý mạn tính

* Ảnh hưởng hệ thần kinh
Dioxin là những chất có ái lực hướng mở, bởi vậy não là nơi tập nồng độ thấp và thường chỉ xác định được sau nhiễm độc một cách hệ thống. Trên chuột thực nghiệm nhiễm độc cấp không gây độc tính gì đáng kể, ngoại trừ giảm tỷ lệ cầu não. Còn theo tác giả Allen và cộng sự đã gây nhiễm độc mạn tính trên khỉ, cho thấy TCDD gây xuất huyết não và các cơ quan khác.
* Độc tính trên thận
TCDD kích hoạt tổng hợp prostaglandins ở tế bào thận chó. Các prostaglandin được coi là các hormon của mô, bản chất lipid được sinh tổng hợp ngay tại màng của nhiều loại tế bào, có khả năng tăng tính thấm thành mạch, làm co giãn mạch, gây sốt và tăng cường hoặc ức chế đáp ứng miễn dịch… Trong thực nghiệm này TCDD tăng tổng hợp prostaglandin tế bào thận bằng cách tăng sao chép gen encoperoxide H2 synthase-2 (PGHS-2) lên hàng chục lần. Thực nghiệm còn chỉ ra rằng dường như là endoperoxide H2 synthase-2 còn có thể liên quan đến sự phát triển sai lạc tế bào như loạn sản biểu bì và hình thành khối u.

* Độc tính tim mạch
TCDD làm tăng hàm lượng triglycerid trong máu. Lớp tế bào đơn nội mạch có thể là nơi đầu tiên của hệ tim mạch bị ảnh hưởng một cách hệ thống bởi độc tố. Trên chuột xuất hiện các tổn thương tiền xơ vữa động mạch như bộc lộ tạo thành màng vẩy hoại tử màng tế bào, xuất hiện những dạng giống đại thực bào trong nội mạc và nội mô. Trên tế bào nuôi cấy động mạch chủ của lợn, hoạt tính gen CYP1A bị thay đổi bởi TCDD trong đó chỉ có gen CYP1A1 là có cảm ứng TCDD ở nồng độ trung bình (0,1 hoặc 1μM), nhưng lại bị ức chế ở nồng độ.

Thực nghiệm trên cá hồi cho thấy, TCDD gây biến đổi CYP1A, hay AhR nội

mô, dẫn đến phù nề noãn hoàng, phù màng ngoài tim, phù não và có thể dẫn đến tử vong.

* Độc tính hô hấp
Đường hô hấp là nơi tiếp xúc đầu tiên và là cơ quan tích tụ chính các dị sinh dạng khí. Các nghiên cứu về hướng này tập trung vào độc tính dioxin và hợp chất hữu cơ trên phổi là cảm ứng enzym cytochrom P450 sinh ung thư ở phổi gây hoạt hóa các yếu tố sinh ung thư hiệu quả hơn. TCDD tăng đáng kể cảm ứng cytochrom P450 trong phổi. Xuất hiện các enzym của cytochrom P450 trong các tế bào khác nhau của phổi như tế bào nội mô của hệ nội mạch phổi và đại thực bào phế nang. Ngoài ra còn thấy TCDD tăng gấp 2 lần cảm ứng hoạt tính của enzym vận chuyển hóa độc dược là Aryl hydroxylase ở đường hô hấp.
* Rối loạn chức năng gan
Tất cả động vật thực nghiệm đều bị tổn thương gan ở các mức độ khác nhau, thậm chí ở liều dưới mức tử vong. Đó là hậu quả trực tiếp của biến đổi tăng sản và phì đại tế bào gan.

TCDD làm suy yếu chức năng màng tế bào gan, làm ức chế khả năng liên kết hoặc thể hiện của nhiều loại thụ thể tham gia vào điều hòa chức năng tế bào như thụ thể phát triển biểu bì, thụ thể glucocorticoid, thụ thể estrogen.
Đã có nhiều nghiên cứu về ảnh hưởng của TCDD với chức năng bài tiết mật. Các nghiên cứu cấu trúc hoạt tính của TCDD được đo bởi sự giảm oubain – một chất hiển thị sự không chuyển hóa. TCDD ức chế vận chuyển các sản phẩm trao đổi chất glucuronid thành mật trong tiểu quản mật, nó cũng ức chế tiểu quản vận chuyển oubain thành mật.

Ảnh hưởng của TCDD tới hoạt tính enzym trong gan là một trong những vấn đề được nghiên cứu nhiều nhất. TCDD làm tăng hoạt tính oxy hóa vi thể của tế bào gan, hoạt hóa nhiều enzym tham gia vào chức năng khử độc do vậy làm giảm độc tính của hóa chất. Tuy nhiên TCDD còn cảm ứng cả những enzym không chuyển hóa độc chất như ornithine decarboxylase, prostaglandin synthetase, porphyrinogen carboxylase, transglutaminase, aldehyde dehydrogenase, δ-aminolevulinic acid synthetase. Ngoài ra TCDD còn cảm ứng mạnh cytochrom P450 CYP1A1 làm thay đổi hoạt tính AhR.
* Rối loạn tiêu hóa
TCDD làm giảm bài tiết somatostatin vùng hang vị dạ dày, kèm theo tăng trọng lượng khô dạ dày lên 29% bởi vậy làm tăng bài tiết gastrin ở niêm mạc vùng hang vị và làm tăng gastrin huyết. Nhiễm độc thường xuyên sẽ gây loạn sản và dị sản tuyến nhầy đáy dạ dày, tạo u nang dưới tuyến nhầy.

TCDD cũng được thấy là làm giảm độ thẩm thấu của ruột. Vì ruột non là nơi có

khả năng hấp thu mạnh nhất các thức ăn đã tiêu hóa, vì vậy sẽ làm giảm khả năng thấm qua ruột, giảm sự hấp thu vận chuyển các chất qua màng đi nuôi cơ thể làm cho tình trạng dinh dưỡng của cơ thể bị giảm sút.

* Độc tính da
Cũng như đường hô hấp, da là cơ quan đầu tiên tiếp xúc độc chất. Tuy nhiên, mức độ nhạy cảm của da với dioxin và các hợp chất hữu cơ trên động vật thực nghiệm không giống nhau.

Phản ứng sinh học trên da do dioxin không xảy ra ở mọi động vật thực nghiệm. Các thương tổn ngoài da thường liên quan đến thay đổi tế bào keratin, dẫn đến các dạng trứng cá như chloracne. Thực chất da là biểu hiện cuối của tác nhân độc tính nhiễm độc hệ thống bởi hợp chất gây chloracne. Các phản ứng sinh học thường là các biến đổi tăng sản biểu bì, tăng sừng hóa và dị sản tuyến sebacous và đều trung gian qua Ah thụ thể. Dẫn đến các thương tổn khác nhau và còn có thể tạo khối u ngoài da. Tuy rằng các khối u ngoài da không nhất thiết xảy ra trên mọi động vật thực nghiệm nhưng chloracne được coi là một đáp ứng đặc trưng - dấu hiệu xác nhận tiêu chuẩn của nhiễm độc dioxin trên người.

5.1.4. Các bệnh lý khác

* Rối loạn chuyển hóa
Một số chuyển hóa trung gian bị thay đổi bởi dioxin như chuyển hóa glucose, insulin, glycogen, hormon tuyến giáp, tuyến yên, thượng thận nhiệt độ cơ thể… Người ta nhận thấy ở liều cao gây tử vong, triệu chứng tiền tử vong do dioxin là suy giảm glucose huyết nặng nề tiến triển nhanh đồng thời giảm insulin máu. Nghiên cứu đối với chứng giảm glucose huyết do TCDD là có liên quan đến phá vỡ sinh tổng hợp glucose, đồng thời với giảm glucose huyết là sự tăng alanin, chứng tỏ rằng TCDD giảm chuyển hóa alanin thành đường. TCDD ức chế một số enzym sinh tổng hợp glucose, giảm hormon corticosteron – hormon tổng hợp glucose
TCDD làm giảm thyroxin toàn phần và thyroxin tự do ngoài ra còn làm tăng triiodthyronin toàn phần – được biết như là hormon tổng hợp acid béo. Nhiều phản ứng sinh học của cơ thể với dioxin là kết quả của đáp ứng qua trung gian nội tiết hormon vỏ thượng thận – các hormon tham gia vào chuyển hóa cơ bản protid, lipid, glucid, muối và nước, chống stress, dị ứng … Cũng có nhiều nghiên cứu về lĩnh vực này, tuy nhiên các quan điểm chưa thống nhất, một số tác giả cho rằng TCDD làm tăng corticosteroid trong máu, một số khác lại có ý kiến ngược lại về hướng giảm corticosteroid máu.
Điều đó có thể liên quan đến liều lượng nhiễm độc. Các tác giả cũng cho rằng cơ chế này liên quan đến nhiều yếu tố như đáp ứng sinh lý của cơ thể, sự xáo trộn trong hằng định nội môi cholesterol sinh tổng hợp hormon thượng thận, trong ty lạp thể và lưới nội nguyên sinh chất. Cho dù có tăng hay giảm corticosteroid thì cũng đều nằm ngoài giới hạn bình thường và cũng đều ảnh hưởng đến các quá trình chuyển hóa chất cơ bản của cơ thể.

* Rối loạn sinh dục và bất thường sinh sản
TCDD làm giảm hormon sinh dục đực là testosteron làm chậm quá trình dậy thì, giảm trọng lượng tinh hoàn và các cơ quan sinh dục phụ, giảm sản tinh trùng và giảm khả năng sinh sản ở con đực. 
Trên con cái gây trạng thái bệnh lý như chảy máu âm đạo, viêm niêm mạc tử cung và các biểu hiện sinh lý như giảm hàm lượng hormon sinh dục estrogen, chậm quá trình dậy thì, không rụng trứng, rối loạn chức năng buồng trứng dẫn đến giảm khả năng thụ thai và sinh sản.
* Biến cố sinh sản và bất thường phát triển bào thai
Với chức năng sinh sản, có sự liên quan giữa TCDD và sự tăng cao một số biến cố sinh sản như tăng chết bào thai, tăng sảy thai tự nhiên. Một số nghiên cứu khác cho thấy con ở thế hệ thứ nhất xuất hiện dị tật cơ quan sinh dục ngoài như tật khe hở âm đạo ở con cái, tật nứt khe dương vật, tật lỗ đái lệch thấp ở con đực. Những tỷ lệ này thay đổi tùy thuộc vào mức độ và thời gian nhiễm độc. Nhiễm độc ở ngày mang thai thứ 15 được coi là có độc tính cao nhất với sự tăng trưởng sinh dục nam và di tật cơ quan sinh dục ngoài của con cái, ví dụ ở nhóm chuột bị gây nhiễm vào ngày 15 thời kỳ mang thai sản xuất hiện tật nứt khe dương vật ở 65% con đực, và tật hở khe hở âm đạo ở 80% con cái. Nhiễm độc vào ngày thứ 8 mang thai thì có hiệu quả cao nhất với các thay đổi phát triển biến cố chức năng sinh sản. 
Dioxin có ảnh hưởng tới chức năng sinh sản của phụ nữ đặc biệt quá trình tiếp xúc trước độ tuổi 20. Nghiên cứu thực nghiệm đã đưa ra bằng chứng cho thấy dioxin là một chất anti-estrogen thông qua sự cảm ứng CYP1A1. Các nghiên cứu ở loài gặm nhấm cho thấy TCDD gây các dị tật bẩm sinh ở các liều khác nhau, bao gồm các nghiên cứu ở các loài chuột như chuột đồng và chuột lang hoặc ở một số loài cá.
Tác động đến sự phát triển ở động vật thường xảy ra ở liều rất thấp. Bao gồm các tình trạng dị tật như hở hàm ếch và não úng thủy. Đặc biệt trong giai đoạn hình thành và phát triển của một số cơ quan có thể còn nhạy cảm hơn. Cụ thể ở liều rất thấp TCDD làm xáo trộn sự phát triển của cơ quan sinh dục ở loài gặm nhấm và sự phát triển của răng ở chuột.
Những dị tật ở răng cũng đã được tìm thấy sau khi vụ tai nạn xảy ra ở Seveso.

Có nhiều nghiên cứu cũng đã chỉ ra rằng việc tiếp xúc mức độ cao dioxin làm thay đổi tỷ lệ sinh nam nữ trong quần thể dân số do vậy nhiều trẻ gái được sinh ra nhiều hơn trẻ nam. Xung quanh thảm họa nhà máy hóa chất tại Seveso ở Italia, các nghiên cứu nhận thấy tỷ lệ sinh trẻ gái trong 7 năm đầu sau khi vụ tai nạn xảy ra cao hơn bất cứ một vùng dân cư nào khác.
Danh mục 17 bệnh, tật, dị dạng, dị tật có liên quan đến phơi nhiễm với chất độc da cam được thể hiện trong Quyết định 09/2008/QĐ-BYT ngày 20/2/2008 của Bộ Y tế về việc ban hành Danh mục bệnh, tật, dị dạng, dị tật có liên quan đến phơi nhiễm với chất độc hóa học/dioxin.
1. Ung thư phần mềm (Soft tissue sarcoma)

2. U lympho không Hodgkin (Non – Hodgkin’s lymphoma)

3. U lympho Hodgkin (Hodgkin’s disease)

4. Ung thư phế quản - phổi (Lung and Bronchus cancer)

5. Ung thư khí quản (Trachea cancer)

6. Ung thư thanh quản (Larynx cancer)

7. Ung thư tiền liệt tuyến (Prostate cancer)

8. Ung thư gan nguyên phát (Primary liver cancers)

9. Bệnh đa u tủy xương ác tính (Kahler’s disease)

10. Bệnh thần kinh ngoại biên cấp tính và bán cấp tính (Acute and subacute peripheral neuropathy)

11. Tật gai sống chẻ đôi (Spina Bifida)

12. Bệnh trứng cá do clo (Chloracne)

13. Bệnh đái tháo đường type 2 (Type 2 Diabetes)

14. Bệnh Porphyrin xuất hiện chậm (Porphyria cutanea tarda)

15. Các bất thường sinh sản (Unusual births)

16. Các dị dạng, dị tật bẩm sinh (đối với con của người bị nhiễm chất độc hóa học/dioxin)

17. Rối loạn tâm thần (Mental disorders)
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Hình 6. Nạn nhân bị di chứng chất độc da cam/dioxin
6. QUY ĐỊNH VỀ NỒNG ĐỘ GIỚI HẠN CHO PHÉP CỦA DIOXIN


Dioxin là một loại chất cực độc, với liều lượng rất thấp cỡ 14 - 37 phần tỷ miligam trên 1 kg thể trọng trong 1 ngày (24 giờ) đã gây tác hại đối với con người. Vì vậy, năm 1998, Tổ chức Y tế thế giới (WHO), với hệ số an toàn bằng 10, quy định liều phơi nhiễm cho phép là 1 - 4 phần tỷ miligam trên 1 kg thể trọng trong thời gian ngày (24 giờ).
Hệ số an toàn 10: Hệ số an toàn là một yếu tố nhân với liều gây độc tính để xác định liều lượng cho phép. Trong trường hợp này, WHO đã áp dụng hệ số an toàn là 10 để đảm bảo an toàn cho sức khỏe con người.

Liều phơi nhiễm cho phép: Đây là lượng chất độc da cam tối đa mà cơ thể có thể tiếp xúc mà không gây ra các tác động bất lợi đến sức khỏe. 

7. XỬ LÝ NHIỄM ĐỘC DIOXIN
7.1. Điều trị nhiễm độc dioxin ở người
Hiện tại, chưa có cách nào để loại bỏ hoàn toàn dioxin khỏi cơ thể. Điều trị nhiễm độc dioxin ở người tập trung vào việc giảm thiểu tác động của chất độc và hỗ trợ các vấn đề sức khỏe liên quan, chứ không phải loại bỏ hoàn toàn dioxin khỏi cơ thể. Phương pháp phổ biến nhất là sử dụng phương pháp Hubbard, bao gồm vận động, xông hơi, ăn uống hợp lý và sử dụng các loại thuốc hỗ trợ. 

* Phương pháp Hubbard:
- Vận động: Giúp tăng cường lưu thông máu, đẩy nhanh quá trình đào thải chất độc qua đường mồ hôi. 

- Xông hơi: Giúp đào thải chất độc qua đường mồ hôi. 

- Chế độ ăn uống: Điều chỉnh chế độ ăn uống để giảm lượng mỡ trong cơ thể, vì dioxin được lưu trữ trong mô mỡ. 

- Đẩy mạnh việc thải các chất chuyển hoá dioxin ra khỏi cơ thể bằng các biện pháp: tăng tiết mồ hôi, lợi tiểu, nhuận tràng,...
- Thuốc hỗ trợ: Một số thuốc như Colestimide, có thể giúp giảm lượng dioxin trong máu, mặc dù chưa phổ biến tại Việt Nam. 

* Hỗ trợ sức khỏe:

- Thuốc men: Cung cấp thuốc men và dịch vụ phục hồi chức năng để giải quyết các vấn đề sức khỏe liên quan đến nhiễm độc dioxin. 

- Phục hồi chức năng: Giúp nạn nhân phục hồi chức năng thể chất và tinh thần. 

- Hỗ trợ tâm lý: Cung cấp các dịch vụ hỗ trợ tâm lý để giúp nạn nhân đối phó với các vấn đề tâm lý liên quan đến nhiễm độc dioxin. 

* Các biện pháp khác:

- Tăng cường hệ thống y tế: Cần có hệ thống y tế mạnh để chăm sóc sức khỏe cho nạn nhân chất độc da cam/dioxin. 

- Hợp tác quốc tế: Hợp tác quốc tế để hỗ trợ việc xử lý dioxin và khắc phục hậu quả. 

7.2. Phương pháp hạn chế phơi nhiễm dioxin 
Để hạn chế sự phơi nhiễm dioxin khi được cảnh báo về những điểm có dioxin cao, những người sống quanh đó phải:

- Tránh tiếp xúc trực tiếp với khu vực nhiễm;

- Không nuôi, trồng trên đất và ao hồ tại khu nhiễm và vùng lân cận như: không nuôi cá, thả vịt tại các ao hồ ở khu nhiễm, không chăn thả trâu bò ăn cỏ trên khu đất nhiễm...;

- Không ăn các con vật đánh bắt được tại khu nhiễm và vùng lân cận;

- Nếu sử dụng nước sinh hoạt khai thác từ giếng đào hoặc giếng khoan thì phải lọc qua cát và than hoạt tính;

- Định kỳ kiểm tra sức khỏe.
8. Ô NHIỄM DIOXIN Ở VIỆT NAM
Các chất độc hóa học Mỹ đã sử dụng ở Việt Nam bao gồm: Chất độc da cam/dioxin là một hỗn hợp của 2,4-D và 2,4,5-T (Chất da cam là một chất lỏng không màu, không tan trong nước, tan trong dầu diezen và các dung môi hữu cơ. Thành phần gồm 50% chất diệt cỏ 2,4 - D và 50% chất diệt cỏ 2,4,5 - T). Chất diệt cỏ 2,4,5-T là một hợp chất hữu cơ có chứa Clo, chất này có trong chất da cam và cả trong chất tím, chất xanh, chất hồng. Trong chất 2,4,5-T xuất hiện một sản phẩm phụ là dioxin (2,3,7,8-TCDD). Dioxin là chất độc nhất đối với sức khỏe con người.

Ở Việt Nam, hiện nay nguồn dioxin được quan tâm là hậu quả của chiến tranh, một lượng lớn dioxin có trong thành phần của chất diệt cỏ do quân đội Mỹ đã sử dụng trong chiến dịch Ranch Hand và chiến dịch Pacer Ivy từ năm 1961 đến 1972. Số lượng hóa chất đã sử dụng hiện vẫn còn tranh cãi. Sau khi kết thúc chiến tranh Bộ Quốc Phòng Mỹ đã cung cấp dữ liệu cho rằng tổng lượng chất hóa học đã được rải tại Việt Nam vào khoảng 72 triệu lít. Nhưng thống kê thực cho thấy lượng chất diệt cỏ đã được sử dụng khoảng 74 - 76 triệu lít. Trong đó chất da cam chiếm 61% lượng rải và 86% lượng hóa chất được rải bằng máy bay có cánh cố định C-123. Theo hồ sơ báo cáo của Không lực Hoa Kỳ cho thấy rằng có ít nhất 6.542 vụ rải đã diễn ra trong quá trình chiến dịch Ranch Hand.
Điểm nóng dioxin là các khu vực hoặc vùng địa lý mà đất bị nhiễm dioxin có hàm lượng vượt quá nhiều lần nồng độ cho phép trong đất hay trầm tích.

Các nghiên cứu của Bộ Quốc phòng từ năm 1993 đến 2003 cho thấy: đã phát hiện được 3 điểm nóng dioxin ở Việt Nam là các vùng đất nằm trong các sân bay: sân bay Đà Nẵng thuộc thành phố Đà Nẵng, sân bay Biên Hòa thuộc tỉnh Đồng Nai và sân bay Phù Cát thuộc tỉnh Bình Định. Đây là các khu vực trước đây quân đội Mỹ sử dụng làm nơi tàng trữ các chất diệt cỏ, nạp chất diệt cỏ lên máy bay để đi phun rải, rửa máy bay sau khi đi phun rải về và chứa vỏ thùng các chất diệt cỏ.
Hợp tác quốc tế trong nghiên cứu những năm gần đây đã bổ sung thêm số liệu cho các điểm nóng này. Điểm nóng ở sân bay Đà Nẵng có diện tích đất khoảng 6 ha và diện tích hồ sen khoảng 7 ha. Điểm nóng ở sân bay Biên Hòa có diện tích đất khoảng 4 ha và diện tích các hồ khu vực sân bay khoảng 2 ha. Điểm nóng ở sân bay Phù Cát có diện tích đất khoảng 3.000m2.
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Hình 7. Máy bay Mỹ rải chất da cam xuống lãnh thổ Việt Nam trong
chiến dịch Ranch Hand
Bên cạnh hậu quả của việc phun rải thì việc tẩy rửa các xe phun và máy bay sau khi phun rải, đặc biệt là sự cố đổ tràn các hóa chất này tại các khu lưu trữ và trong khi di chuyển cũng là những nguyên nhân gây nên tình trạng ô nhiễm. Do vậy, cho đến nay vẫn còn tồn dư một lượng lớn dioxin trong môi trường sống và ảnh hưởng xấu đến sức khỏe người dân sống tại những khu vực này.
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Hình 8. Tập kết chất da cam/dioxin trước khi đưa đi phun rải trong 

những năm từ 1961 – 1972
Dioxin do quân đội Mỹ rải xuống miền Nam Việt Nam từ năm 1961 đến năm 1971 đã gây nên một thảm họa da cam chưa từng có trong lịch sử loài người: hơn 3 triệu ha rừng bị tàn phá nặng nề; khoảng 4,8 triệu người Việt Nam đã bị phơi nhiễm chất độc hóa học, khoảng 3 triệu người là nạn nhân chất độc da cam, trong đó có nhiều người thuộc thế hệ thứ 2, thứ 3.

Hàng trăm nghìn nạn nhân đã chết, hàng trăm nghìn người đang vật lộn với cái chết, hàng trăm nghìn trẻ em bị dị dạng, dị tật bẩm sinh bởi chất độc da cam. Nạn nhân chất độc da cam là những người nghèo nhất trong những người nghèo, người đau khổ nhất trong những người đau khổ.






Hình 9. Rừng ở Việt Nam bị chất độc da cam/dioxin tàn phá - Ảnh tư liệu

* Hiện trạng ô nhiễm chất độc da cam/dioxin tại các điểm nóng
Đến hết năm 2018, được sự hỗ trợ hợp tác, giúp đỡ của nhiều nước và tổ chức trên thế giới, đặc biệt là của các tổ chức, các cá nhân, các nhà khoa học đến từ Hoa Kỳ, Nhật Bản, Canada, việc khắc phục hậu quả ô nhiễm chất da cam/dioxin tại các điểm nóng đã đạt được những kết quả rất đáng trân trọng. Các đánh giá hiện trạng tại ba sân bay Đà Nẵng, Phù Cát (Bình Định), Biên Hòa (Đồng Nai), cụ thể như sau:

- Tại sân bay Đà Nẵng, trên cơ sở các số liệu khảo sát, đánh giá mức độ ô nhiễm, Bộ Quốc phòng Việt Nam và Cơ quan Phát triển Quốc tế Hoa Kỳ (USAID), từ 2012 đến 2018, đã phối hợp thực hiện và hoàn thành Dự án xử lý khu đất và trầm tích ô nhiễm dioxin với kinh phí khoảng trên 100 triệu USD và 60 tỷ VNĐ. Dự án đã hoàn trả khoảng 32,4 ha mặt bằng sạch cho việc mở rộng sân bay, góp phần phát triển kinh tế, xã hội trong khu vực. Kết quả đã phân hủy triệt để khoảng 90.000 m3 đất ô nhiễm dioxin nặng phải xử lý và chôn lấp cô lập tại chỗ khoảng 50.000 m3 đất ô nhiễm khác ở mức thấp hơn ngưỡng xử lý.

- Tại sân bay Biên Hòa, hiện trạng ô nhiễm còn rất phức tạp. Đặc biệt, phần lớn nước mặt rửa trôi khu vực ô nhiễm đều đổ vào sông Đồng Nai và tích tụ tại các hồ, ao trong khu vực dân sinh. Trong những năm qua, nhiều dự án khảo sát đánh giá mức độ ô nhiễm và nhiều công trình, công nghệ thử nghiệm của các nước đã được triển khai. Tuy nhiên, kết quả chưa được như mong đợi. Bước đầu, các hoạt động can thiệp mới chỉ hạn chế tác hại và ngăn chặn sự lan tỏa tạm thời chất ô nhiễm tại các điểm nóng. Đến nay, trong khu vực có hai khu chôn lấp cô lập (đã thu gom được khoảng 150.000m3 đất ô nhiễm phải xử lý) và một khu cách ly khoảng 10.000m2 đất ô nhiễm nặng bằng tường và rãnh thoát nước thô sơ có khả năng chống lan tỏa rất kém. Ngoài ra, các khu ô nhiễm khác đang còn phân tán rộng với độ sâu khác nhau, hiện mới chỉ được đánh dấu cảnh báo, mà chưa tiến hành thu gom.

Để chuẩn bị cho Dự án xử lý tổng thể, năm 2017-2018, Việt Nam và Hoa Kỳ đã phối hợp để triển khai các đánh giá môi trường. Kết quả sơ bộ cho thấy, lượng đất và trầm tích ô nhiễm nặng cần xử lý lên khoảng trên 500.000m3 (gấp hơn 3 lần so với sân bay Đà Nẵng). Dự án cũng mở rộng các đối tác và nghiên cứu lựa chọn công nghệ phù hợp với điều kiện thực tế và đảm bảo các tiêu chí như an toàn về môi trường, có tiến độ nhanh, khả thi và chi phí hợp lý.

Tại sân bay Phù Cát, các kết quả nghiên cứu cho thấy mức độ ô nhiễm chất da cam/dioxin thấp hơn so với ở sân bay Đà Nẵng và Biên Hòa. Năm 2012, Quỹ Môi trường toàn cầu/Liên hợp quốc (GEF/UNDP) đã tài trợ Dự án chôn lấp, cô lập tại chỗ 7.500m3 đất và trầm tích bị ô nhiễm nặng dioxin. Mặc dù chưa được xử lý triệt để, song về cơ bản đã hạn chế được sự lan tỏa của chất gây ô nhiễm trong khu vực.
Ngày 28/12/2021, Thủ tướng Chính phủ Phạm Minh Chính ký Quyết định số 2215/QĐ-TTg ban hành Kế hoạch hành động quốc gia khắc phục hậu quả chất độc hóa học/dioxin sau chiến tranh ở Việt Nam giai đoạn 2021-2030. Theo đó, mục tiêu hoàn thành xử lý các điểm nóng và các khu vực bị ô nhiễm chất độc hóa học/dioxin sau chiến tranh ở Việt Nam; kiểm soát toàn bộ các nguy cơ ảnh hưởng của chất độc hóa học/dioxin đối với sức khỏe con người để không gia tăng nạn nhân; rà soát, xác định các nạn nhân chất độc hóa học/dioxin ở Việt Nam, hỗ trợ nạn nhân vượt qua khó khăn, hòa nhập cộng đồng; có đủ năng lực để đánh giá, kiểm soát, xử lý, phân tích, quản lý hiệu quả toàn bộ các hoạt động khắc phục hậu quả chất độc hóa học/dioxin sau chiến tranh ở Việt Nam.
Cụ thể, phấn đấu hoàn thành xử lý triệt để 100% các điểm nóng và các khu vực bị ô nhiễm chất độc hóa học/dioxin sau chiến tranh ở Việt Nam; năm 2025 hoàn thành xử lý ô nhiễm tại khu vực sân bay A So (tỉnh Thừa Thiên - Huế), khu vực sân bay Phù Cát (tỉnh Bình Định); trước năm 2030 hoàn thành xử lý tại khu vực sân bay Biên Hòa (tỉnh Đồng Nai) và các khu vực mới phát hiện.

Đến năm 2025 kiểm soát được trên 85% nguy cơ phơi nhiễm chất độc hóa học/dioxin từ các điểm nóng, khu vực ô nhiễm, đến năm 2030 đạt 100% để không làm gia tăng nạn nhân ở các khu vực này.

Đến năm 2030 hoàn thành việc xác định nạn nhân qua các thế hệ đáp ứng đủ các điều kiện theo quy định. Các nạn nhân được hưởng mức chế độ, chính sách của Nhà nước để cải thiện chất lượng cuộc sống, tạo điều kiện thuận lợi về việc làm phù hợp, vượt qua khó khăn, hòa nhập cộng đồng, vươn lên trong cuộc sống.

Đảm bảo 100% phụ nữ có thai tại các vùng ô nhiễm nặng, 100% nạn nhân được quản lý thai nghén, được tư vấn sinh sản nhằm giảm nguy cơ gia tăng nạn nhân ở các thế hệ tiếp theo.
Sau 3 năm thực hiện, ngày 24/10/2023, tại xã Đông Sơn, huyện A Lưới (tỉnh Thừa Thiên Huế), Binh chủng Hóa học - Bộ Quốc phòng tổ chức Lễ Công bố hoàn thành xử lý hiện trường đất nhiễm chất độc dioxin tại sân bay A So (thuộc huyện A Lưới). Với tổng kinh phí 74 tỷ đồng từ nguồn vốn ngân sách Nhà nước, dự án đã tiến hành rà phá bom mìn đối với diện tích hơn 9,35 ha tại sân bay A So; tiến hành thu gom, xử lý 38.718 m3 đất và trầm tích ô nhiễm dioxin, trong đó xử lý sinh học: 6.500m3, xử lý chôn lấp cô lập: 32.218 m3.
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Hình 10. Khu vực hoàn thành xử lý chất độc dioxin sân bay Aso, huyện A Lưới, Thừa Thiên - Huế hiện trường được hoàn trả môi trường trong sạch, an toàn
KẾT LUẬN

Dioxin là một nhóm các hợp chất hữu cơ độc hại có thể gây ra nhiều tác hại cho sức khỏe con người và môi trường. 
Dioxin có nguồn gốc từ tự nhiên và nhân tạo, trong đó nguồn nhân tạo là nguồn chính gây ô nhiễm môi trường.
Dioxin có thể tồn tại và lan truyền trong các môi trường đất, nước, không khí, một đặc điểm rất quan trọng của dioxin là tích tụ nhiều vào các loài động vật sống dưới nước, nhất là cá.
Dioxin có thể xâm nhập vào cơ thể con người thông qua các con đường hít thở không khí, uống nước, ăn các loại thực phẩm, hoặc tiếp xúc qua da, nhưng chủ yếu là qua chuỗi thức ăn. Sau khi được hấp thụ vào cơ thể, dioxin sẽ được phân bố đến các mô và cơ quan khác nhau trong cơ thể, như mỡ dưới da, gan, thận và tuyến vú. Nó được chuyển hoá chủ yếu ở gan, và có thể được đào thải qua đường phân, rất ít qua nước tiểu và qua sữa mẹ.
Khi cơ thể phơi nhiễm với dioxin có thể gây ra 17 bệnh, tật, dị dạng, dị tật khác nhau. Đồng thời, chúng cũng gây tác động có hại cho các hệ sinh thái.

Hiện tại, chưa có cách nào để loại bỏ hoàn toàn dioxin khỏi cơ thể. Điều trị nhiễm độc dioxin ở người tập trung vào việc giảm thiểu tác động của chất độc và hỗ trợ các vấn đề sức khỏe liên quan.

Ở Việt Nam, ước tính có 74-76 triệu lít chất diệt cỏ do quân đội Mỹ đã sử dụng rải trong chiến dịch Ranch Hand và chiến dịch Pacer Ivy từ năm 1961 đến 1972. Hiện nay, đã và đang tiến hành xử lý các khu vực đất bị ô nhiễm dioxin, dự kiến hoàn thành xong trước năm 2030.
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