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UITTREKSEL

Peroksisome, aanwesig in meeste pro- en eukariotiese selle, kan beskryfword as ronde of ovale sitoplasmiese strukture
van variérende grootte met nfyn gramdére matriks omring deiir " enkel memhraan. Kristallyne insluitings hekend as
nukleoiede ofmarginale plate en bestaande uit aggregate van ensiemmolekule soos uraat-oksidase ofL-a-hidroksisuur-
oksidase respektiewelik, word in sekere peroksisome gevind. Biogenese van peroksisome vindplaas deur translokasie van
proteiene uitdie sitosol oordie enkel memhraan van die organel, en ‘nkarhoksiterminale tripeptiedsinjaal, SKL, ofgeringe
variasies van die motief is noodsaaklik vir die proses. Die verskeidenheid funksies van peroksisome sluit in ekstra-
mitochondriale ji-oksidasie &ve.ral van baie langkettingvetsure C24:0-26:0), sintese van plasmalogene en ander
eterlipiede, respiratoriese funksies wat lei tot die vorming en opvolgende afbraak van waterstofperoksied en diverse
reaksies (byvoorbeeld katabolisme van puriene en poliamiene).

Abstract

Stucture andfunction ofperoxisomes
Peroxisomesfound in mostpro- and eucaryotic cells are usually round or oval cytoplasmic structures ofvarying size with
afinely granular matrix surrounded by a smqle membrane. Crystalline inclusions described as nucleoids or marginal
|ates that consist ofaggregates ofenzyme molecules such as urate oxidase or L-a-hydroxyacid oxidase respectively, are
ound insomeperoxisomes. Biogenesis ofperoxisomes occurs through the translocation ofproteinsfrom the cytosol across
the limiting membrane ofthe organelle and a carboxyterminal tripeptide signal, SKL, or minor modifications ofthis motif,
Is requiredfor this process. The variety offunctions ofperoxisomes includes extra-mitochondrial -oxidation (especially
of very long chain fatty acids C24:0-C26:0), synthesis of plasmalogens and other ether lipids, respiratory functions
resulting in the formation and subsequent degradation of hydrogen peroxide and diverse reactions (e.g. catabolism of
purines and polyamines).

INLEIDING ?,eroksis_ome een van die aktiefste aspekte in subsellulére
Peroksisome is sellulére organelle wat wydverspreid jn  1110l0gie en patologie gemaak.

plant- en dierselle gevind word. In plantselle word hulle
as glioksisome b.eskr){f omdat hulle primér by die
metabolisme van glioksalaat betrokke is en dus noodsaaklik
is vir effektiewe glukoneogenese.' In hierdie oorsig sal
egter slegs die struktuur en funksie van peroksisome in
dierselle verder bespreek word. _

Soos die naam aandui, is aanvanklik aanvaar dat
peroksisome primér betrokke |,sb/y die produksie en afbraak
van waterstofperoksied (H,0j)." Peroksisoom-respirasie
isgebaseeropdievormingvan™  deurverskeie oksidases
en die ontgitting van H,0j deur katalase. Laasgenoemde
ensiem word dan ook as merkerensiem vir peroksisome
gebruik. Alhoewel De Duveen medewerkers{‘oorsi)ronkllk
van mening was dat peroksisome hoofsaaklik in lewer en
nierselle gevind word, het Novikoff et al.’ daarin gieslaag
om katalase-positiewe strukture, wat hulle as
mikroperoksisoine beskryfhet, in ’n verskeidenheid van
weefsels aan te toon en tans word aanvaar dat peroksisome
((jmlkrolperoksmome? in feitlik alle soogdierselle behalwe

ie volwasse rooibloedsel gevind word. Die aItE;emene
voorkoms van dié strukture, die beskrywing van 'nstygende
aantal peroksisoom-ensieme (tans ongeveer 50"), en veral
die ontdekking van ’n verskeidenheid van
“Perok5|so_om5|ektes” wat ontstaan as gevolg van
a_wykm%s in hulle biogenese en ensiemsamestelling, het
die "bestudering van~die struktuur en funksie™ van

Outeur aan wie korresponden.sie gerig kan word.

ULTRASTRUKTUUR EN
BIOGENESE VAN PEROKSISOME

Peroksisome in lewer- en nierselle is ronde of ovale
strukture met ’n deursnit van ongeveer 0,3 tot 1|im (ﬂ%{l
inlas A en B).. Elke peroksisopom word deur ’n en el
membraan omring en bevat 'n fyn granulére matriks. In
mikroperoksisome, byvoorbeeld in hartspier, is die matriks
nie duidelik sigbaar nie, en kan hierdie organelle slegs as
peroksisome “herken word na toepassing van die
sitochemiese tegniek vir katalase™ (fig. 2 en 3).

_Die fyn granulére matriks van peroksisome Is digter as
die van mitochondria of lisosome, s00s afgelei kan word
van hul sedimentasie in sukrosegradiénte.” In lewerselle
van sommige soogdiere word digte, kristallyne nukleoiede,
wat uit aggregate van die ensiem uraatoksidase bestaan,
gevind (fig. 1, inlas A). Die ensiem kataliseer die oksidasie
van uraat met die vorming van allantoi'en. Aangesien die
mens en sekere antropoiede ape nie die vermog besit om
uriensuur effektief te oksideer nie (en dus onderhewig is
aan sekere tipesjig), word peroksisomale nukleoiede nie in
die hoére ape en die mens gevind nie. ’n Verdere kristallyne
struktuur wat in die membraan van nierperoksisome
gevmd word, is_sg. marginale plate en daar is goeie

ewyse dat hierdie Struktuur hoofsaaklik uit die B-isosiem
van L-P-hidroksisuur-oksidase bestaan.’
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FIGUUR L. Drie peroksisome (eiikel pylpiinte) kan duidelik onderskei word van lisosome (L) wat gefagosi-

teerde materiaal bevcit en van mitochondria (M) ((ixlllz,YOO
elike nu

Inlas A: Peroksisoom in 'n rotlewersel het n dui

brane van gladde endoplasmiese retikulum (enkel pyIP

epiteelsel van die proksimale kronkelbuis. Lei op die

Morfologiese studies het bewys dat daar dikwels nbesonder
intieme assosiasie tussen peroksisome en membrane van
die gladde endoplasmiese retikulum (GLER)bestaan (fig. I,
inlas A). Dit het gelei tot die su?_%estle dat peroksisome
ontstaan deur afstulping vanaf GLER.*" Latere werk het
egter bewys dat hierdie gevolgtrekklnP wat uitsluitlik op
morfologiese assosiasies gehaseer was, toutiefis. Alhoewel
die biogenese van peroksisome nog nie voIIedlg bekend is
nie, word aanvaar dat die algemene kenmerke van die
proses as volg is."

1 Sintese van peroksisomale proteiene vind in vry ribo-
some in die sitoplasma plaas. _

2. Nuutgevormde proteiene word na translasie oor perok-
sisomale membrane-in-wording vervoer deur 'n proses
\t/)vahtkloppellng met 'nmembraanreseptor(of-reseptore)

ehels.

3. Dieproteiene “herken” spesifieke reseptore deur middel
van ’'n sinjaalpeptied. Laasgenoemde bestaan uit 3
aminosure by die karboksiterminaal van die proteien.

&'Ieoied BN; en word gedeeltelik omring deur mem-
unt) (x 34,8 |
yn graniilére matriks (x 34.H00),

0). Inlas B: Rotnier: Peroksisoom (P) in 'n

DieterminalevoIEorde isH_ewopnIik: S_er(S)-L_is(Kg;Leu(L).
Verdere kenmerke van hierdie terminale tripeptied is as

kan nie vervang word deur lie (1) of Val (V) nie;

- diesubterminale Kkan deurArg(R) of His (H) vervang
word, wat suggereer dat slegs "n basiese aminosuur by
hierdie posisie noodsaaklik is;

- Skan deur ander klein aminosure. byvoorbeeld Ala (A)
of Cys (C) vervang word; .

- die minimale topogeniese sinjaal is dus waarskynlik S/

~AIC-KIRH-L. . .

Hierdie volgorde is besonder kort in vergelﬁkmg met

vereistes vir proteienvervoer oor_ander memborang (bv.

mitochondria en endoplasmiese retikulum) en word in pro-

en eukariotiese selle gekonserveer. _ ,

4. Alhoewel die SKL-volgorde voldoende is, moet dit
blootgestel word virreaksie met die reseptor. Proteiene
met "N interne SKL-volgorde sal dus nie in peroksisome
opgeneem word nie.

volg;
- q_ is waarskynlik noodsaaklik vir rese tork{apeling en
(
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FIGUUR 2: Rotcitniim-spiersel: 'n Mikroperoksisoom
(enkel pylpunt) is kenmerkend in die omgewmg van n
mitochondrion (M) gelokaliseer (x 21,600).

5. Daar is onduidelikheid oordie aard van die reseptor(e)
en die me?anlsme van peptied-reseptor-interaksie
(byvoorbeeld: is aksessoriese proteiene, s00s ’n
hitteskok-proteien, moontlik nodig, om die peptied-
ketting “oop” te hou en so die universele SKL-sinjaal te
ontbloot?*).  Sommige™ beweer dat twee reseptore vir
effektiewe invoer van peroksisoomproteiene nodig is:
een vir proteiene met die karboksi-terminale SKL-
motiefen "ntweede reseptorprotei'en watdie N-terminale
domein van die voorloper van 3-oksoasiel-KoA tiolase
herken. -~ Laasgenoemde reseptor sou n aksessoriese
proteien in die vorm van 'n niespesifieke lipied-
oordragsproteien nodig hé. .

6. Nuwe peroksisome kan vanaf “voiwasse” peroksisome

Eevorm word deur "n eenvoudige afstulﬁlngsproses.

volusionér gesien, het die eerste peroksisoom, soos
mitochondria, waarskynlik in eukariotiese selle beland

deur ’n Proses van endosimbiose,”* moontlik vanaf 'n

bakteriele sel wat 'n glikolitiese sisteem bevat het.

~'nKenmerkende elenskaﬁ van peroksisome in $00g-
dierselle is dat sekere peroksisoomensieme geredelik
induseerbaar is en dat treffende proliferasie van die
organel kan plaasvind onder invloed van verskillende
dieet-enhormonale faktore en farmakologiese middels.

Voorbeelde van sulke aanpassings is die volgende:

Ensieme betrokke by B-oksidasie in peroksisome van
rotlewers kan geinduseer word deur ’n hoévetdieet."
Uithongering van rotte het dieselfde effek."
D-aminosure afkomstig van bakterieé in die spys-
verteringskanaal veroorsaak induksie van D-
aminosuuroksidasie in nierperoksisome.™
Kortikotropien veroorsaak proliferasie van peroksisome
in die bynierkorteks van marmotte.®
Blootstelling aan koue lei tot Prohferqsw van perok-
sisome in bruinvetselle wat selt meer uitgesproke is as
die gnliochondrlale proliferasie wat deur koue uitgelok
word."

Induksie van ensieme en proliferasie van peroksisome
is veral bestudeer in die lewers van rotte wat met
hipolipidemiese middels (Klofibraat en verwante
preﬂarate) behandel is.” Een rede hiervoor is dat 'n
vernoogde voorkoms van lewerkanker in sulke diere

FIGUUR 3: Rotatrium-spiersel weit in 'n alkaliese
DAB-medium vir die lokalisasie van katalase®
Eemkubeer is: " mikroperoksisoom Enkel R%!pynt) IS
atalase-positief(swart reaksieproduk). M: Mitochon-
drion (x 21,600).

gevind is Dit is egter nie duidelik of soortgelyke

proliferasie en lewerkarsinogenese ook by mense wat met

dié middels behandel is, Elaas_vmd nie.”’ _
Verhoogde katalase-aktiwiteit en matige peroksisoom-
proliferasie is ﬂevmd in die miokard van rotte na
chroniese etanoltoediening.**

FUNKSIES VAN PEROKSISOME

Die verskeidenheid funksies van peroksisome kan in vier

hoofgroepe onderverdeel word;™" ,

- Sintese van alkielgliserol-3-fosfaat, 'n noodsaaklike
tussenproduk in die sintese van plasmalogene en ander
eterlipiede. . . .

- B-oksidasie van vetsure wat in belangrike oEslgte van
die mitochondriale 6-oksidasiesisteem verskil,
Perok5|somebevatverske|e0k5|da5|esv.vatHjO{(produ-
seer, terwylgevormde ~ deur peroksisomale katalase
ontgiftig word (peroksisomale respirasie).

Diverse funksies, byvoorbeeld glukoneogenese en
katabolisme van puriene en poliamiene.

BIOSINTESE VAN PLASMALOGENE

Die struktuur van ’n tipiese plasmalogeen verskyn in
figuur 4.

H C-0-CH=CH-(CH,)- CH

I
HC-O-C-CH

1

HAC-O-P-Q@Qsetanolamien
OH

- (CH ) - CH

FIGUUR 4: Struktuur van ™ tipiese plasmalogeen.
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Dit verskil van fosfatidiel-etanolamien in die volgende
opsigte;

: It bevat 'n langketling-alicoliol in eterverbinding met
die eerste koolstof van gliserol (i.p.v, 'n langketting-
vetsuur in 'n esterverbinding);

- daaris 'ndubbelband tussen die eerste twee koolstowwe
van die alkohoi. o
Plasmaiogene kom wydverspreid in die selmembrane van
soogdierselie voor, en vorm ongeveer 5-20% van die
membraanfosfoiipiede. Hulle is veral besonder volop in
breinmiélien (vorm ongeveer 80-90% van die etanolamien-
fosfolipiede van witstof). N 3
 Piaatjie-aktiveringsfaktoris ‘neterlipied met "nspesifieke
fisiologiese funksie.-" . o
Die volledige sintese van plasmaiogene sal nie hier
bespreek word nie, behalwe om te beklemtoon dat
peroksisome veral by die aanvanklike reaksies van die
proses betrokke is* “Met die 0og op moontlike kliniese
afwykings in plasmalogeen-biosintese is dit belangrik om
te besef dat al die peroksisoomensieme betrokke by dié
proses membraangebonde is: asiel-KoA-reduktase
(betrokke bY die vormlnglvan langkettingalkohole) is aan
die sitosolkant van die membraan geleg, terwyl
dihidroksiasetoonfosfaat-asieltransferase en alkiel-
dihidroksiasetoon-fosfaatsintase na die matriks van die
organel gerig is.”

B-OKSIDASIE IN PEROKSISOME

Ekstramitochondriale 15-oksidasie vind plaas in diere,
plante en eukarotiese m|kro,org{an|smesl terwy| B-oksidasie
In mitochondria hoofsaaklik Tot die diereryk beperk is.”
Verskille tussen 6-oksidasie in Rerokslsome en die
ooreenstemmende proses in mitochondria kan as volg
opgesom word:

-~ ~Karnitien is nie nodig vir die vervoer van vetsure oor
die membraan van péroksisome nie. o
Gedurende K-oksidasie in peroksisome {maar nie mito-
chondria nie) word H,0. by die eerste oksidatiewe
reaksie deur asiel-KoA-oksidase gevorm.

Karnitien in peroksisome heIE waarskynlik in die ver-
wydering van die eindprodukte (asetiel-KoA en kort
aslel-Koensieme A). _ o
B-oksidasie-ensieme van peroksisome is imieke
proteiene met molekulére e|e_nsk|e_1ppe wat mgr&/pend
van dié in mitochondria verskil. Hulle word ook deur
ander kerngene gekodeer-* o
SIeEs_ drie “ensieme kataliseer die vier 6-oksidasie-
reaksies in peroksisome, _ o
Die fisiologiese aktiwiteit van peroksisomale 6-oksidasie
yerhooH in ooreenstemming met die toename in die
intrasellulére ATP-inhoud.-" Die beheer van perok-
sisomale vetsuurkatabolisme is dus teenoorgesteld van
dié in mitochondria. Laasgenoemde is onderhewig aan
respiratoriese beheer en word dus onderdruk deur
toename in die mitochondriale ATP/ADP-verhouding.
Met ander woorde, mitochondriale 6-oksidasie word
gebruik wanneer selle energie nodig het en vetsuur
word “verbrand” om die enerﬁle te’ verskaf, terwyl
peroksisomale 3-oksidasie veral'van belang is wanneer
selle asetiel-KoA nodig het vir 'n verskeidenheid
anaboliese funksies. .

~ Substrate vir die J-oksidasigsisteem van peroksisome
in rotlewer sluit in: versadigde vetsure (C8-C16),
onversadigde vetsure (C16: 1-C22:1), die syketting van
cholesterol, dikarboksielvetsure en ‘veral Daie
langketting versadigde vetsure (C24:0-C26:0).”

Wat is die spesifieke belang van B-oksidasie in die
peroksisome van soogdierselie? Peroksisome is waarskynlik
noodsaaklik vir die metabolisme van substrate wat swak
deur mitochondria hanteer word, byvoorbeeld, baie
langketting versadigde vetsure (24:0-C26:0) en langketting
onversadigde vetsure (C22:1). Verder dra hulle by tot die
sintese van galsure deur B-oksidasie van die syketting van
cholesterol en genereer hulle (soos genoem) “anaboliese”
asetiel-KoA. Die proses van vetsuuroksidasie vind in die
Peroksm_ome van verskeie weefsels plaas, byvoorbeeld,
ewer, nier, bruinvet, derm, long, spier, milt en hart.
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RESPIRASIE

Soos reeds vermeld, behels respirasie in peroksisome die
vorming van H,0j deur 'n verskeidenheid oksidases en die
aftraak van ~ deur katalase (fig. 5). Ditis insiggewend
dat hierdie reaksie soveel as 20% van die suurstofverbruik
van die lewer mag beiiels. o

Substrate vir die oksidases sluit urate, L-a-hidroksisure,
D-en L-aminosure, substrate vanaf 13-oksidasie, poliamiene,
glutariel-KoA en oksalaat in. . o
I Die fisiologiese funksies van peroksisoomrespirasie
Sluit in:

verwydering van enige oormaat reduserende radikale
 beskerming van seile teen o
Die eersgenoemde funksie vind sender ontwikkeling van
energieryke verbindings soos ATP plaas en is dus
termogenies. Dit is waarskynlik die fisiologiese basis vir
die treffende vermeerdering van peroksisome in bruin-
vetweefsel gedurende adaptasie teen koue.-" .

Inaktivering van H,0] deur katalase in peroksisome
geskied of katalities (boonste deel van |guur 5) of
peroksidatief (onderste deel van figuur 5). Enige
oorblywende H,0, wat hierdie reaksies in peroksisome
mag ontsnap, word in die sitosol deur glutatioonperoksidase
verwyder.

DIVERSE FUNKSIES

1. Bydrae tot glukoneogenese

Omskakeling van aminosure na glukose begin dikwels met

deaminering en peroksisome is dikwels by laasgenoemde

proses betrokke, vaoorbeeId: .

- rotlewer bevat 'n glioksalaat-aminotransferase wat
0.a. alanien, histidien en fenielalanien deamineer:-’
menslewer bevat twee ensieme (Serien: piruvaat-amino-
transferase; alanien: glioksalaat-aminostransferase) wat
uitsluitlik in peroksisome gelokaliseer is-*

Peroksisome van plantselle bevat ensieme van die

glioksalaatsiklus en is dus onontbeerlik vir effektiewe

glukoneogenese.

2. Katabolisme van puriene .
Soos reeds bespreek, kataliseer die meeste soogdiere
(behalwe die mens en hodr ape) puriene via xantien en
urate na allantoien wat uitgeskei word. Die laaste stap in
die katabolisme word deur uraatoksidase uﬂgeyoer en
hierdie ensiem is, soos reeds genoem, in die sg. Kristallyne
nukleoied van peroksisome gelokaliseer.

3. Katabolisme van poliamiene _

Die poliamiene, spermien en spermidien, word in rotlewer
deur ’'n peroksisoomensiem tot putressien, 3-amino-
propioonaldehied en H,0j gekataboliseer.

4. HMG-KoA-reduktase

Dit s 'n sleutelensiem in die biosintese van cholesterol en
IS in die endoplasmiese retikulum (ER) gelokaliseer.
Behandeling van rotte met cholestiramien verhoog die
aktiwiteit van die ensiem en in sulke rotte is 20-30% van
die geinduseerde aktiwiteit in lewerperoksisome gelokali-
seer; peroksisome van onbehandelde lewer bevat slegs 5%
vandie ensiemaktiwiteit,\" Twee proteiene isdus betrokke:

die ER-ensiem is ’'n transmembraanproteien terwyl
peroksisomale HMG-KoA-reduktase 'n oplosbare proteien
In die matriks van die organel is. Die fisiologiese en
patologiese .ImE|_Ik6.lSI¢S van cholestiramien-geinduseerde
peroksisooni-aktiwiteit is nog onduidelik.

5. Ontgiftiging van etanol o _
Etanoloksidasie word hoofsaaklik deur die sitosolensiem,
alkoholdehidrogenase, gekataliseer. By hoe etanol-
konsentrasies dra peroksisome by tot opruiming van etanol
deur middel van die peroksidatiewe reaksie van katalase.
Chroniese behandeling van rotte met etanol lei tot induksie
van katalase in die miokard - 'n moontlike beskermings-
meganisme.™

SUMMARY

Peroxisomes are ubiquitous structures in the c&/.toplasm of
pro- and eucaryotic cells. In the liver and Kidney theg
appear as round or oval organelles with a diameter of 0,
to 1,0[im. Liver peroxisomes in rodent and other mamma-
lian species contain crystalloid inclusions that probably
represent aggreﬁates of urate oxidase. Peroxisomes in
human liver cells lack urate oxidase. Marginal plates,
another common type of crystalloid inclusion in the mem-
brane of renal peroxisomes, are mainly composed the B-
isozyme of L-a-hydroxyacid oxidase. Application of a
cytochemical technique for catalase, in which 3,3
diaminobenzidine is used at alkaline pH, has facilitated the
detection and identification of peroxisomes and micro-
peroxisomes in tissues such as heart muscle and neurones,
A close spatial relationship between peroxisomes and
membranes of smooth endoplasmic reticulum contributed
to the erroneous conclusion that peroxisomes were formed
by budding from these membranes. Biogenesis of
peroxisomes is initiated by synthesis of peroxisomal pro-
teins on free cytoplasmic ribosomes. A C-terminal import
signal, SKL (or longer versions ofit), directs proteins to the
membranes of peroxisomes. The latter membranes may
contain one or two receptors for these proteins. Interaction
with the receptor(s) may require accessory proteins, which
probably facilitates exposure of the SKL sequence to allow
Interaction with the receptor. The evolut[onar¥ origin of
Pe[omsomes probably involved endosymbiosis from abac-
erial cell that contained a g%lycoly,tlc system.
~ Acharacteristic feature of peroxisomes, especially those
in a parenchymal liver cells of rodents, is that a variety of
agents ((jhypohpldemlq drugs, herbicides and plasticisers)
may induce proliferation of the organelle. However the
n?ec_r]larhlsm of action of the proliferators remains to be
clarified.
~ Peroxisomes are involved in the biosynthesis of ether
|IPIdS_, especially plasmalogens, which are widely distrib-
uted in mammalian cell membranes and are particularly
abundant in the brain (white matter). They catalyse some
of the_initial reactions in the biosynthetic pathivay, e.g.
acylation of dihydroxyacetone phosphate. Most peroxiso-
mal enzymes involved in plasmalogen synthesis, espe-
mallY acyl-CoA reductase, dihydroXyacefone phosphate
acyltransferase and alk I-dlhdvdroxyacetone phosphate
synthase, are membrane-bound.. _ _
Extra-mitochondrial 6-0xidation occurs in peroxisomes
and especially involves chain-shortening of very long
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chain fatty acids (> C22), dicarboxYlic fatty acids and tiie
side-chain of partially oxidised cholesterol.” The reactions
differ from those of mitochondrial B-oxidation in several
respects, e.g. carnitine is not required for the transfer of
fatty acids across the peroxisomal membrane, H,0, is
formed at the first oxidative step, and carnitine probably
helps in the removal of end products (acetyl-CoA and short
acyl-CoAs). Peroxisomal B-oxidation occurs in several
tissues including liver, kidney, brown fat, intestine, lung,
spleen and heart muscle. _ .
Peroxisomal respiration, which was the first function to
be described in these organelles, involves the formation of
hydrogen peroxides by a collection of oxidases and the
decomposition of by catalase. Substrates for the
oxidases include urate, L-a-hydroxy acids, D- and L-
amino acids, 6-oxidation metabolites, poliamines, glutaryl-
CoA and oxalate. Peroxisomal respiration, which may
account for as much as 20% of the oxygen consumption of
the liver, disposes of excess reducing equivalents and does
this without conservation of energy as ATP, and is there-
fore thermogenic. Furthermore, it protects cells against
H,0j, which is inactivated by catalase which is generally
used as a marker enzyme for the demonstration of
peroxisomes. Catalase decomposes H,0j either catalyti-
cally orperoxidatically. Flr]ally,.anr that may escape
catalase action is probably inactivated by a second protec-
tive system in the cytosol that mainly involves glutathione
peroxidase. . . _
~ Adiverse group of functions that occurs in peroxisomes
includes o o
- fransaminations and oxidations contributing to gluco-
neogenesis (e.g. human liver contains two enzymes,
serine: pyruvate aminotransferase and alanine: ?IyoxY-
|ate aminotransferase, which are localized exclusively
in peroxisomes); _ .
purine catabolism, especially by the peroxisomal urate
oxidase in certain species; = N
polyamine catabolism of spermine and spermidine by
peroxisomal polyamine oxidase;
ethanol detoxification, especially athigh ethanol concen-
trations by the peroxidatic activity of catalase.
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