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Kan brokkolispirer

Brokkoli, et slags «grent blomkalhode» pa stilk,
inneholder vitamin C, vitamin K, folat, jern, kalium
samt lite karbohydrat. Dessuten inneholder brokkoli
et bioaktivt molekyl kalt sulforafan. Brokkolispirer
inneholder saerlig mye av dette molekylet, som
blant annet motvirker kreft og trolig kan bidra til gkt
levealder.
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Sulforafan finnes serlig i korsblomstfami-
lien (Brassicaceae), en plantefamilie som
inkluderer cirka 340 slekter og over 3700
arter. Mest kjent er hodekal, blomkal,
brokkoli, grennkal, nepe og reddik.* De
har til felles at de inneholder et stoff kalt
sulforafan, mest i brokkoli,? og seerlig i
brokkolispirer.

Sulforafan ngytraliserer giftstoffer,
demper inflammasjon, kan beskytte

DNA og hemme veksten av kreft. Flere
produsenter har lagd kapsler med kon-
sentrert sulforafan utvunnet fra brok-
koli. En rekke forsgk viser at de kan ha
gunstige helsevirkninger. Forklaringen er
imidlertid komplisert, s& vi har forenklet
hvordan suforafan virker. Forst og fremst
bidrar det til & danne mer av et essen-
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sielt koenzym kalt NAD* (niacinadenin
nukleotid), en variant av vitamin B,
(niacin).

Sulforafan og aldring

Allerede i 1867 ble niacin syntetisert og
kjent som et livsngdvendig B-vitamin
involvert i en rekke biokjemiske omdan-
ningsveier i kroppen. Niacinmangel

forte til pellagra, en alvorlig sykdom som
kjennetegnes av diaré, mental forvirring
(demens), betennelser, vrangforestillinger
og hudsér.

NAD ble oppdaget i 1906 som et koenzym
involvert i gjeeringsprosesser.3 Niacin
omdannes til NAD*, som deltar i flere
redoksreaksjoner (elektronoverfgringer).
For lite NAD* antas a fremme aldring



og degenerative sykdommer, basert pa
forsgk med rotter.*

Nyere forskning viser at NAD* og spiller
en ngkkelrolle for cellens ATP-produk-
sjon og immunforsvar (ATP = adenosin
trifosfat). Det kan vare direkte sam-
menheng mellom levealder og nivaet av
NAD~ i kroppen, og strategier for & gke
NAD* kan trolig forlenge livet. Dette kan
gjores med inntak av sulforafan fra brok-
kolispirer og tilskudd av niacin (vitamin
B,) eller niacinforbindelser.

I 2000 ble det oppdaget at immunfor-
svaret vart bruker NAD+ til 4 regulere
genuttrykk for celleforsvar og vedlike-
hold. Dette pavirker levealderen direkte.
Professor i genetikk David Sinclair

Kort fortalt

Aldringsprosessen styres av et spesielt enzym kalt AMPK, og
den mest brukte AMPK-aktivatoren, diabetesmedikamentet
Metformin, har n& vist seg & gi fedselsmisdannelser. Sulforafan
fra brokkolispirer kan i dette tilfellet erstatte Metformin og
aktiverer den anti-aldrende AMPK-effekten pa en trygg mate

som er langt mer effektiv og beerekraftig.

(f. 1969) ved Harvard universitet har
bidratt til 4 gjore niviet av NAD~ til en
etablert aldringsmarker. Dette var basert
pa hans forskning der han viste at sig-
nalproteiner kalt sirtuiner bruker NAD~*
for & beskytte cellene mot sykdom og
aldring.® Redusert niva av NAD* kan fare
til blant annet stoffskiftesykdommer,
virusinfeksjoner, kreft og nevrologiske
lidelser.

Hvordan gke nivaet av NAD+

To strategier kan gke kroppens niva

av NAD*. Den forste er 4 tilfore ekstra
«byggesteiner» s kroppen har alt den
trenger for & lage mer NAD*. Et eksempel
er nikotinamid mononukleotid (NMN) og
varianter av nikotinsyre (vitamin BS).

Brokkolispirer inneholder
mye sulforafan, som blant

annet motvirker kreft og trolig

kan bidra til okt levealder.
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Redaktgrens konklusjon
Det finnes flere konsentrater med sulforafan pa markedet. Noen virker trolig bedre enn
andre, og Vi anbefaler lesere som er interessert i & teste sulforafan, a sjekke ulike merker,
inkludert det vi selger i var nettbutikk. Dette gjor oss ikke uhildet, men vi mener at det
produktet som forfatteren har bidratt til & utvikle, har god kvalitet. DVP

David Sinclair har popularisert forskning
pa NMN som kosttilskudd med mulig
livsforlengende egenskaper. NMN er en
hastighetsavgjerende faktor i kroppens
hovedkilde til NAD*, som kalles NAD*-
«bevaringsveien».

Den andre strategien er 4 optimalisere
den biokjemiske omdanningsveien ved

& oppregulere det enzymet kroppen selv
bruker for 4 lage NMN. Enzymet heter
nikotinamid fosforibosyltransferase
(NAMPT) og reguleres av et AMP-aktivert
enzym, et sensormolekyl kalt AMPK via
en transkripsjonsfaktor (DNA-oppskrift).”
AMP stér for adenosin monofosfat, som
bestar av en fosfatgruppe, sukkermole-
kylet ribose og adenin. Nar ATP avgir en
fosfatgruppe, gjenstar ADP, som kan avgi
nok en fosfatgruppe og danne AMP. ADP
kan motta en fosfatgruppe fra kreatinfos-
fat, et «reservemolekyl» i musklene som
brukes for & lage mer ATP. Kreatin finnes
ikke i planter.

Ved & resirkulere NMN bevares kroppens
niva av NAD* og reduserer cellens behov
for pafyll av NMN utenfra. Resirkulerin-

gen er kroppens hovedkilde til NAD+, og

den aldringsbetingede reduksjonen av et
enzym (NAMPT) er hovedarsaken til at vi
far lavere nivier av NAD*.%9

En studie fra 2009 viste at den livsfor-
lengende effekten av faste er avhengig
av NAD* «bevaringsveien».** Denne
NAMPT-avhengige omdanningsveien
inkluderer NAD-avhengige sirtuin-
signaler som utgjer ryggraden i et sterkt
immunsystem. Sirtuiner er en familie
av signalproteiner som er involvert i
regulering av stoffskiftet. De benevnes
Sirt1-Sirt7.

AMPK - cellenes «rgykvarsler»

Inni hver celle registrerer et molekyl

det elektriske spenningsniviet mellom
innsiden og utsiden av cellemembranen.
Denne sensoren kalles AMPK (AMP-
aktivert protein kinase), et enzym som star
isentrum av cellens immunforsvar.” Mer
spesifikt «leser» den nivéet av reaktive
oksygenforbindelser (ROS).

Hvis mitokondriene produserer for lite ATP
til & opprettholde cellens behov, faller celle-
spenningen, og da dannes reaktive oksygen-
forbindelser. Disse kan sammenliknes med



royken som utlgser «rgykvarsleren», i dette
tilfellet AMPK. Nér varsleren utlgses, tilkal-
les umiddelbart «brannvesenet», som setter
igang produksjon av antioksidantenzymer
og proteiner som bidrar til autofagi (rensing
og vedlikehold av cellene). Dermed gjor den
at cellene pé ny kan danne nok ATP.

AMPK er i flere studier identifisert som
hovedregulatoren for cellenes spen-
ningsniva og genuttrykk. Enzymet utlgser
et svar som tilpasser forbrenningen og
iverksetter cellereparasjon og tilpasning
ved faste, styrketrening og andre stress-
faktorer.’>'3 Kroppen kan péfares stress i
storre eller mindre grad. Litt stress er bra
for oss. Der det for eksempel gis en liten
dose gift, oppstér en sdkalt hormetisk
(gunstig) effekt, selv om storre doser kan
ta liv.

En studie fra 2012 fant at AMPK kontrol-
lerer aldringsprosessen via et integrert
signalnettverk. Dette gjor den via autofagi
og spesielle signalproteiner som gir cellene
beskjed om & reparere, beskytte og rense
seg selv. Til oppgaven bruker vi blant annet
kroppens viktigste antioksidant, glutation.

Omstridt diabetesmedikament
for AMPK-aktivering

Den mest populeere AMPK-aktivatoren
har de senere drene vert medikamentet
Metformin, som brukes mot forhgyet
blodsukker (diabetes). Populariteten
skyldes blant annet anbefalingen fra
David Sinclair i hans bok Lifespan, der
han oppgir at han tar 800 mg Metformin
i hép om & forlenge livet.'s

Forsikringer fra folk innen antialdrings-
feltet om at Metformin er trygt, blir nd
utfordret.’® En studie fra 2022 viste at
fedre som hadde brukt Metformin i lgpet
av de siste tre ménedene for befruktning,
hadde betydelig okt risiko for a fa gut-
tebarn med misdannelser. Samtidig okte
sannsynligheten for & fi jentebarn, noe

som antyder mutasjoner i genmaterialet.”

Sulforafan gir
trygg okning av NAD+

En studie fra 2014 viste at AMPK er
avhengig av et bestemt protein for a

Aldringsprosessen styres
av et spesielt enzym kalt
AMPK, og den mest
brukte AMPK-aktivatoren,
diabetesmedikamentet
Metformin, har né vist seg
a gi fedselsmisdannelser.
Sulforafan fra brokkolispirer
kan erstatte Metformin og
aktiverer den anti-aldrende
AMPK-effekten pa en trygg
mate.

fungere.®® Vi kan sammenlikne dette med
batteriet til «rgykvarsleren» AMPK. Uten
batteriet reagerer ikke AMPK, og dermed
sendes ingen signaler til «brannvesenet»
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Om forfatteren

i cellekjernen om & gjgre noe med situa-
sjonen.

En av ngklene til stabil og normal AMPK-
aktivitet er tilstrekkelige mengder av et
protein som fungerer som antioksidant,
og som inneholder selen. Selen er viktig
for immunsystemet fordi dette sporstoffet
inngér i flere enzymer, inkludert gluta-
tion peroksidase, som er avhengig av at
kroppen tilferes nok selen.

Sulforafan sgrger for nok «batterikapasi-
tet» til AMPK ved 4 oppregulere bide det
nevnte enzymet og et enzym som lader
det opp (tioredoksin reduktase). Ifglge en
studie fra 2007 kunne sulforafan doble
nivaet av selenenzymer i cellekjernen.
Med et velsmurt tioredoksinsystem tar
sulforafan «bremsene» av AMPK og
sorger for at cellene alltid har fulladde
batterier til 4 meote livets utfordringer.
Dette fungerer pd en méte som en hur-
tiglader som gjor at restitusjonstiden kan
kortes betydelig ned.

Sulforafan er i flere studier vist a aktivere
sirtuiner som virker virusbeskyttende

og motvirker aldring. Dette var blant
annet drsaken til at det anerkjente Johns
Hopkins Technology Ventures sgkte om
patent pa bruk av sulforafan mot covid-19
og andre koronavirus i 2023.%

En trygg og effektiv gkning av kroppens
AMPK-aktivitet med sulforafan kan bidra
til et friskere immunsystem og sannsyn-
ligvis flere r med livsglede.2°
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