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Studien ble publisert i tidsskriftet 
Nature Communications  og viste 
hvordan blodårene i hjernen slapper 
av og trekker seg sammen for å pumpe 
hjernevæsken rundt i hjernen, og trolig 
bidra til å fjerne avfallsstoffer. Hjerne-
væsken flyter parallelt med blodårene og 
skyller inn mellom cellene og vasker ut 
avfallsstoffer, sier leder av studien, Rune 
Enger ved UiO.1

Avleiring av beta-
amyloid skaper demens
Beta-amyloid er det som på folkemunne 
ofte kalles «senilt plakk». Plakket er en 
form for slaggstoff fra proteiner som 
avleirer seg og skaper betennelse.

Demens rammer 16 prosent av kvinner 
og 13 prosent av menn over 70 år i 
Norge, og 60-70 000 av disse har 
Alzheimers sykdom. Den kroniske 
inflammasjonstilstanden gjør at perso-
ner med demens lever betydelig kortere 
enn andre i samme aldersgruppe, i 
gjennomsnitt bare 5-7 år etter at de har 
fått diagnosen. Til sammenligning lever 
jevnaldrende dobbelt så lenge.2

Avleiringene av beta-amyloid plakk 
starter vanligvis 10 til 12 år før du får 

Alzheimers og demenssymptomer, ifølge 
forsker og førsteamanuensis Reidun 
Torp på Institutt for medisinske basal-
fag ved UiO.3

En viktig nøkkel er ifølge Torp å finne 
fram til forebygging av Alzheimers 
sykdom. Da må man finne ut hvordan 
hjernen kan håndtere plakket før det er 
for sent. Demenssykdommer er progres-
sive og dødelige. I 2019 var det totalt 
2871 personer som døde av demens i 
Norge, og majoriteten av disse var over 
70 år.

Beta-amyloid  
ødelegger pericytter
Pericytter er en gruppe flate, avlange 
celler som delvis omgir de minste 
blodårenes basalmembran. Alzheimers 
sykdom kjennetegnes av at det senile 
plakket og proteinholdige fiber tvinner 
seg rundt hverandre i floker og ødeleg-
ger hjernecellene ved å blokkere kom-
munikasjonen mellom dem. Dermed 
brytes de livsnødvendige prosessene 
cellene trenger for å overleve.

Torp og andre forskere ved Avdeling 
for molekylærmedisin har i mange år 
forsøkt å finne ut av ulike endringer som 

SULFORAFAN 
skrur opp «hjernevasken» 

mens du sover
En norsk forskergruppe ved UiO publiserte nylig en studie som tyder på at hjernen 
«vasker ut» avfallsstoffer, som demensmarkøren beta-amyloid, mens du sover. 
Antioksidanten sulforafan fra brokkolispirer er i flere studier vist å øke denne 
«hjernevasken» og kan dermed forsterke den forebyggende effekten av søvn mot 
Alzheimers sykdom og andre former for demens.

Tekst Magnus Angeltveit Kjølen
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Brokkolispirer inneholder 
mye av antioksidanten 
sulforafan.

Kort fortalt 
Antioksidanten sulforafan fra brokkolispirer kan bidra til bedre 
søvnkvalitet ved å fjerne demens-plakk fra hjernen og beskytte de 
sirkulasjonsregulerende cellene kalt pericytter. En ny norsk studie viser 
at hjernen «vasker ut» avfallsstoffer mens vi sover ved rytmiske pericytt-
bevegelser som pumper hjernevæsken rundt i hjernen. 
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skjer i hjernen. Forskningen deres er byg-
gesteiner på veien mot behandling eller 
forebygging av Alzheimers sykdom.

I studien fra 2021 fant forskerne at 
beta-amyloid plakk ødela pericyttene. De 
er ansvarlig for å regulere blodstrømmen 
i hjernen og produserer det livsviktige 
signalstoffet nitrogenoksid (NO), som 
utvider blodårene.4 En studie fra 2022 
viste at tap av pericyttfunksjon medførte 
sirkulasjonsstopp i hjernens kapillær-
årer, med påfølgende oksygenmangel i 
hjernecellene.5

Siden regulering av blodstrømmen i 
hjernen i henhold til Engers nye studie er 
nødvendig for å nedbryte beta-amyloid, 
kan nedsatt pericyttfunksjon forklare 
hvorfor disse proteinene akkumuleres og 
skaper problemer.

Pericyttene er også en viktig del av 
blod-hjerne-barrieren, og regulerer 
dannelsen av det beskyttende laget kalt 
glykokalyks.6,7 Uten pericytter mister 
hjernen sitt viktigste lag av beskyttelse 
mot nervegifter, og da kan det lett oppstå 

kronisk inflammasjon med økt risiko for 
livsstilssykdommer.8,9 

En annen studie fra i år viste at 
pericyttene er kritiske for normal hørsel, 
og indikerer at tap av pericyttfunksjon er 
en årsak til aldersrelatert hørselstap.10

Sulforafan ”vasker bort”  
amyloid plakk fra hjernecellene
Stoffet sulforafan i brokkoli har i flere 
studier vist seg å kunne reversere 
inflammasjonstilstander i hjernen, blant 
annet ved å fjerne demensmarkøren 
beta-amyloid og gjenopprette normal 
pericyttfunksjon med en sunn 
blod-hjerne-barriere.11,12,13

 
En studie fra 2018 viste at sulforafan 
fjerner «demens-plakk» fra proteinene 
beta-amyloid og tau ved å oppregulere 
en markør for autofagi («intern oppren-
sking») og et varmesjokkprotein som 
frakter disse proteinene ut av cellene14. 
Denne typen autofagi aktiveres etter 12 
timers faste eller via en immunregulator 
kalt Nrf215.

Brokkoli inneholder en 
rekke næringsstoffer, 
men for å få i seg mye 
sulforafan, må man spise 
brokkolispirer eller ta 
kosttilskudd.
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Sulforafan etterlikner en av hovedfor-
delene ved faste, som er å resirkulere 
ødelagte proteiner og dermed redusere 
betennelser, noe som gir bedre cellefunk-
sjon og forbrenning.16 Forfatterene av 
studien så samtidig at sulforafan rever-
serte hukommelsessvikt blant forsøks-
mus, trolig som en bieffekt av redusert 
inflammasjon. 

Sulforafan er tidligere vist å øke hjernens 
antioksidantbeskyttelse gjennom aktive-
ring av immunregulatoren Nrf2, som gjør 
at cellene tåler mer stress uten å bli syke.17

En annen studie fra 2018 bekreftet at 
sulforafan kan reversere kognitiv svikt via 
Nrf2-aktivering.18

Alzheimers sykdom og andre former 
for demens er i flere studier blitt assosi-
ert med glutation-mangel i hjernen.19 
Glutation er en del av kroppens antiok-
sidantsystem. Studier fra 2015 og 2021 
viste at sulforafan kunne normalisere 
glutationverdiene i hjernen, og dermed 
beskytte hjernecellene mot inflammasjon 
og utvikling av nevrodegenerative tilstan-
der som Alzheimers sykdom.20,21

En 2018-studie viste at sulforafan 
reduserte de intracellulære nivåene av 
beta-amyloid plakk med 22–26 prosent.22 
Nivået av reaktive oksygenforbindelser 
(ROS) ble redusert med 15 prosent, og 
antioksidanten superoksid dismutase 
(SOD) økte aktiviteten med hele 60 
prosent. 

En annen studie fra 2018 fant at sul-
forafan hindrer betydelig dannelsen 
av molekyler der beta-amyloid inngår, 
og fremmer hukommelse og læring.23 
Sulforafan motvirket også dannelsen 
og avleiring av proteinet tau, oksidativt 
stress og inflammasjon av nerveceller. 
Størst betydning ble tillagt at sulforafan 
gjorde at forsøksmusene ikke utviklet 
demens, slik de vanligvis gjør. 
Nerveceller behandlet med sulforafan 
ble motstandsdyktig mot beta-amyloid 
inflammasjon. 

Ved å avgifte beta-amyloid plakk ved hjelp 
av økt autofagi, beskytter sulforafan peri-
cyttenes evne til å regulere blodstrømmen 
i hjernen mens vi sover, og vi får en dypere 
og mer regenerativ søvn. Sulforafans avgif-

tende og anti-inflammatoriske egenskaper 
kan dermed være en viktig alliert i kampen 
mot demens og Alzheimers sykdom, og 
ikke minst for å bevare kognitive evner i 
alderdommen.
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