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Valtion ravitsemusneuvottelukunnan mukaan aikuisväestössä
vallitsee lievä jodin puutos [1]. Jodivaje estää
kilpirauhashormonisynteesiä, mutta sen osuus on jäänyt vähälle
huomiolle lukuunottamatta varoittelua hypertyreoosiriskistä, mitä
perustellaan amiodaronin aiheuttamilla liikatoimintatapauksilla
[2].

Amiodaronin ja jodin vaikutusprofiilien katsotaan eroavan
toisistaan, joten amiodaronin haittavaikutuksista ei voida tehdä
suoria päätelmiä jodin haittavaikutuksista. Amiodaronin on
todettu estävän T4:n perifeeristä konversiota T3:ksi [3], mistä
akuutisti seuraavat T3:n alentuminen sekä TSH:n, T4-V:n ja
rT3:n kohoaminen; pidemmällä aikavälillä TSH tasoittuu, mutta
muut muutokset voivat jäädä pysyviksi [4]. Amiodaronin
on siten katsottu voivan palautumattomasti vahingoittaa
kilpirauhashormonien itsesäätelyjärjestelmää aiheuttaen pysyvän
hypotyreoosin [5]. Hypertyreoosiriskin on puolestaan katsottu
koskevan lähinnä kilpirauhasnodulipotilaita [4]. Yhteensä haittojen
esiintyvyydeksi on arvioitu n. 15 % [3].

Jodin vaikutukset riippuvat jonkin verran sen kemiallisesta
muodosta [6]. Esimerkiksi kaliumjodidin on todettu olevan
sopivampi jodin puutteen korvaamiseen kilpirauhasessa sekä
ihotautien hoitoon, ja molekulaarisen jodin vastaavasti mm.
kilpirauhas-, rinta- ja eturauhaskudosten neoplasioiden hoitoon
vähintään 3 mg/vrk annoksilla [7]. Kehon kokonaisvarannosta ei
ole luotettavaa tietoa; eräs arvio on 30-50 mg, josta alle 30 %
sitoutuneena kilpirauhaseen ja sen hormoneihin [6].

Dermatologiassa kaliumjodidia käytetään tuloksellisesti
joidenkin tulehduksellisten ihotautien ja mykobakteereihin
liittyvien vaskuliittien hoitoon 360-6000 mg vuorokausiannoksina
[8]. Potilailla, joilla ei ole varsinaista kilpirauhasen
toimintahäiriötä, haitat ovat pääosin lieviä ja ohimeneviä.
Vasta-aiheita ovat mm. raskaus ja imetys, munuaisten vajaatoiminta
(suurten kaliumjodidiannosten kaliumtoksisuuden vuoksi) ja
varsinaiset kilpirauhassairaudet.

Potilailla, joiden kilpirauhanen on normaali, jodin
krooninen liikasaanti ei vaikuta kilpirauhashormonitasoihin
[4]. Akuutti liikasaanti kohottaa TSH:ta ohimenevästi, pitoisuuden
normalisoituessa 1-2 viikon kuluttua annostelun loppumisesta.
T4-V- ja T3-V-tasot laskevat lievästi enintään muutamaksi
vuorokaudeksi ja normalisoituvat annostelun jatkuessa [4].
Kilpirauhasnodulipotilailla jodin liikasaanti voi aiheuttaa
T3-V:n ja T4-V:n nousun sekä TSH:n laskun ja tähän liittyvän
hypertyreoosiriskin [4].

Suolan jodioimisen ja autoimmuunityreoidiitin välillä on usein
katsottu olevan väestötason yhteys, mutta muiden tekijöiden
vaikutusta ei ole poissuljettu, joten väestötason yhteyksistä ei voida
tehdä suoria johtopäätöksiä. Antioksidanttivaikutuksensa kautta
seleenin on todettu laskevan kilpirauhasvasta-ainetasoja ja katsottu
suojaavan liiallisen jodinsaannin haittavaikutuksilta [9].

Suurehko jodilisä näyttää joka tapauksessa ohimenevästi
nostavan tyreoideaperoksidaasivasta-ainetasoja eli kiihdyttävän
autoimmuunitulehdusta. Jos vasta-ainetasot eivät ole kovin
korkeat, hetkellinen autoimmuunitulehduksen kiihtyminen voi olla
pienempi ongelma kuin vaikea jodin puute.

Jodin puute kohottaa TSH:ta, T3-V:tä ja tyreoglobuliinia
sekä laskee T4-V:tä ja rT3:a. Näistä ainoastaan kohonnutta
tyreoglobuliinia voidaan pitää hyvänä jodipuutoksen indikaattorina
[4], ainakin mikäli potilaalla ei esiinny tyreoglobuliinivasta-aineita

[10]. Mitattaessa ainoastaan TSH ja T4-V jodin puutteen
kilpirauhashormoniprofiili voi sekoittua subkliinisen kilpirauhasen
vajaatoiminnan profiiliin; on epäselvää, missä määrin kyseessä on
sama asia.

Seleenivaje voimistaa jodivajeen vaikutuksia, mutta seleenivaje
tulee korjata vasta jodivajeen korjaamisen jälkeen [9]. Muita
kilpirauhasmetaboliaan liitettyjä tekijöitä ovat mm. rauta ja sinkki.
Rautavajeen suhteen tulee ottaa huomioon, ettei se ole tulehduksen
seuraus, jolloin rautalisä pahentaa sairautta [11].

Tietoa NTI-syndrooman [12] ja jodivajeen yhteydestä on
vähän. Subkliininen kilpirauhasvasta-ainepositiivisuus saattaa
liittyä perussairauteen ja jodin puute olla perussairautta ylläpitävä
tekijä. Teoriassa jodivajeesta seuraava rT3:n lasku ja NTIS:n
aiheuttama rT3:n nousu saattavat kumota toisensa, jolloin
rT3-määritys ei olisi NTIS:n kannalta indikatiivinen ilman
tyreoglobuliini- tai T3-V-määritystä.

Muut halogeenit kuten bromi [13] ja fluori [14] voivat
syrjäyttää jodia elimistössä. Jodivajetilanteessa fluori merkittävästi
estää kilpirauhashormonisynteesiä, minkä vuoksi fluoria käytettiin
aiemmin hypertyreoosin hoitomenetelmänä [15]. Jos jodivarannot
ovat riittävät, vaikutusta ei kuitenkaan ilmene. Fluorin lisäksi myös
jodia on aiemmin joissain tapauksissa käytetty hypertyreoosin
hoitoon 750 mg vuorokausiannoksella [8]. Jodivajeen ja
hypertyreoosin yhteys vaatii lisäselvitystä.

Yleisesti fluorin kilpirauhashaittavaikutuksia on todettu
ilmenevän jo hammashoidossa käytetyillä annoksilla (0,03-0,15
mg/kg/vrk) [16, s. 262]. Vastaavasti mm. palonestoaineiden
sisältämä bromi lisää jodin erittymistä munuaisissa ja vähentää
sen sitoutumista mm. kilpirauhaseen, ihoon ja rintakudokseen [13].
Alzheimer-potilaiden aivoissa on todettu tavanomaista matalampia
jodipitoisuuksia ja korkeampia muiden halogeenien pitoisuuksia
[17].

Jodista varoitetaan usein myös kontrastiaineiden yhteydessä.
Uudempi tutkimus kuitenkin viittaa siihen, että kontrastiaineiden
aiheuttamien haittavaikutusten syy ei ole niiden sisältämä jodi vaan
kontrastiaineet itse [18].

Mikäli potilaan kilpirauhanen ei ole nodulaarinen ja
vasta-ainetasot ovat viiterajoissa tai eivät ainakaan kovin korkeat,
esimerkiksi subkliinistä kilpirauhasen vajaatoimintaa epäiltäessä
lyhytaikaiseen suuriannoksiseen jodiannosteluun ei edellä esitetyn
pohjalta näyttäisi olevan erityistä estettä. Jodivajeen riskiryhmiin
kuuluvat mm. raskaana olevat, imettävät, vegaanit, laihduttajat,
entiset anorektikot ja mahdollisesti kilpaurheilijat. Vajeen
korjaamista tulisi kokeilla ennen kilpirauhashormonikorvaushoidon
harkitsemista. Väestötasolla jodivajeen korjaaminen saattaisi
kilpirauhasongelmien lisäksi vähentää muita sairauksia.
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