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SUMMARY 

The oxidative deamination of L-homocysteinesulfinic acid by liver L-glutamate dehydro- 
genase. Enzyme inhibition by L-homocysteic acid 

I. L-Homocysteinesulfinic acid is reversibly deaminated by liver L-glutamate 
dehydrogenase (L-glutamate :NAD(P) oxidoreductase (deaminating), EC 1.4.1.3) with 
the formation of ammonia and a-ketosulfinic acid. The rate of deamination at the 
optimum pH (pH 8.8) is about 65% of that observed for L-glutamic acid. The 
affinity of the enzyme for homocysteinesulfinic acid is ten times smaller than for 
glutamic acid. 

2. L-Homocysteic acid is a strong inhibitor of the activity of the enzyme on 
its different substrates. 

La L-glutamod6shydrog6nase (L-glutamate:NAD(P) oxydor6ductase (d6sami- 
nante), EC 1.4.I.3), longtemps consid6r~e comme ayant pour seul substrat amin6 
l'acide L-glutamique 1-~, peut n6anmoins catalyser d'aprbs des exp6riences assez r6- 
centes ~ ia d6samination oxydative d'autres acides amin6s de structure voisine de 
celle de l'acide glutamique: la L-norvaline qui pr6sente en chaine droite le m~me 
nombre d'atomes de carbone que l'acide dicarboxylique est, parmi ces autres acides 
amin6s, celui dont la vitesse d'oxydation est la plus grande. 

L'homocyst6ine et ses d6riv6s d'oxydation, l'acide homocyst6inesulfinique et 
l'acide homocyst6ique, poss~dent ~galement line structure analogue ~ celle de l'acide 
glutamique, dans laquelle le groupement carboxylique en 7 est remplac6 respective- 
ment par un groupe ---SH, --SO2H ou --SOaH. STRECKER 1 a toutefois observ6 que 
la DL-homocyst6ine n'est pas un substrat pour la L-glutamod~shydrog6nase. 

I1 est montr6 dans le pr6sent travail que, seul parmi les d6riv6s utilis6s ici de la 
s6rie de l'homocyst6ine et contrairement aussi ~ l'acide cyst6inesulfinique, l'acide 
homocyst6inesulfinique est un bon substrat pour la L-glutamod6shydrog6nase. 
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L'acide homocyst6ique, qui n'est pas attaqu6, est un inhibiteur "k la lois de l 'oxyda- 
tion de l'acide glutamique et de celle de l'acide homocyst6inesulfinique. Quelques 
caract6ristiques de l'action de l'enzyme sur son nouveau substrat sont d6crites. 

MATI~RIEL ET MI£THODES 

Origine des produits utilisds. Acide L-glutamique (chlorhydrate), L-norvaline: 
Fluka; acides L-, D- et l)L-homocyst6inesulfiniques, acide L-homocyst6ique, syn- 
th6tis6s selon JOLL~s-BEROERET 6, aeide L-cyst6inesulfinique: Calbioehem; NAD 
(acide libre), NADP (sel de sodium), pr6paration de L-glutamod6shydrog6nase de 
foie de bceuf "analytical reagent grade" en solution ~t IOO mg pour IO ml dans la 
glvcdrine A o,, 5 °/o,  lot N{}. 6176512 Boehringer. 

Mdthodes. La vitesse d'oxydation des substrats introduits est mesur6e par 
l 'augmentation de la densit6 optique ~ 34 ° m#, due ~ la formation de NADH ou de 
NADPH, suivie au spectrophotom~tre Zeiss PMQII dans des cures de I cm. La com- 
position exacte des milieux d'incubation, dont le volume est toujours de 2, 4 nil, 
est indiqu6e sous chaque tableau ou figure. Les exp6riences ont lieu en atmosphere 
ordinaire /~ la temp6rature de 2o 22L L'enzyme est ajout6 au temps o e t  le milieu 
6nergiquement agit& Les r6sultats sont exprim6s g6n6ralement en activit6 par 
minute 7, cette activit~ est calcul6e d'apr~s l'accroissement de la densit6 {}ptique 
observ6e dans les 4 ° secondes suivant l 'addition de l'enzyme, compte-tenu des t6moins 
sans substrat, sans enzyme ou sans coenzyme. 

Le dosage de NADH est bas6 sur la valeur du coefficient d'extinction du 
produit A 34 ° m/,, vateur 4gale A 6.22" IO a cm2/mol (bibl. 8). 

Le dosage de l'ammoniac form6 est effectu6 sur une portion aliquote du milieu, 
apr6s diffusion dans l'aeide chlorhydrique o.o5 M e n  cellules de ('onway, selon la 
m6thode de RUSSELL". 

L'identification des compos6s pr6sents dans les milieux apr6s incubation est 
r6alis6e par chromatographie sur papier Whatman No. I apr6s d6veloppement dans 
le solvant ph4nol eau (8:2, vol./vol.), les agents r6v61ateurs ~tant la ninhvdrine 
pour les acides amin~s, le r6actif A l'iodoplatinate 10 pour les compos& soufr~s r~duc- 
teurs, l'o-ph6nyl6nediamine pour les acides a-c6toniques n. 

RESULTATS 

(1:) Action de la L-glutamoddshvdrogdnase sur plusieurs acides amines soufr& 
Le Tableau I montre les r4sultats obtenus avec les acides amin6s soufr6s 

suivants: acides L-, I)L- et 1)-homocyst6inesulfiniques, acide L-honaocyst6ique, acide 
L-cyst6inesulfinique, en eomparaison avec ceux trouv6s dans les m~mes conditions 
avec l'acide L-glutamique et la L-norvaline. I1 ressort de ce tableau que le seul aeide 
amin6 souff6 pouvant ~tre oxyd6 par la L-glutamod6shydrog~nase est t'aeide D 
homoeyst6inesulfinique. La forme I} de eet acide est inactive et inhibe sensiblement, 
dans le compos6 rac6mique, l 'oxydation de la forme L (el. (6)) .  L'acide L-homocvs- 
t6ique et l'acide L-cyst6inesulfinique ne sont pas oxyd6s, m~ine en utilisant dans les 
essais des concentrations d'enzyme IO lois sup6rieures aux concentrations habituellc- 
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T A B L E A U  I 

A C T I O N  D E  LA L - G L U T A M O D I ~ S H Y D R O G I ~ N A S E  S U R  P L U S I E U R S  A G I D E S  AMIN1~S 

Conditions des essais: t ampon  py rophospha te  de sodium-HC1 240/~moles, p H  8. 3 pour  l 'acide 
glutamique,  p H  8.8 pour  les autres  acides amin6s, NAD + 3/~moles; acides amin6s forme L ou D 
5 ° / ,moles ,  forme DI. IOO/zmoles; enzyme 5 °/~g. 

A cide amind A ctivitd 
relative de 
l' enzyme 

Acide L-glutamique ioo 
Acide L-homocystginesulfinique 67 
Acide DL-homocyst6inesulfinique 57 
Acide n-homocyst6inesulf inique o 
Acide L-homocyst6ique (i)" o 
Acide L-homocyst6ique (IO)* o 
Acide L-cyst6inesulfinique (i)* o 
Acide L-cyst6inesulfinique (IO)* o 
L-Norvaline 55 

* (I) : quant i t6  d ' enzyme indiqu4e ci-dessus; ( I O )  : IO fois cet te  quant i t6  d 'enzyme.  

ment employ6es. Les pH choisis pour ces exp6riences correspondent aux pH optima 
d'action de l 'enzyme pour l 'oxydation de l'acide glutamique d'une part (pH 8.3 
(bibl. I)), pour l 'oxydation de l'acide homocyst6inesulfinique d'autre part (pH 8.8 
cf. (5)). Dans les essais en tampon pyrophosphate rapport6s ici, l 'oxydation de la 
L-norvaline par rapport ~ celle de l'acide glutamique (55 %) est beaucoup plus forte 
que celle indiqu6e par STRUCK ET SIZER 5 dans des conditions analogues de pH, mais 
en tampon Tris (I7%). Nous avons retrouv6 des r6sultats voisins de ceux de ces 
auteurs en utilisant du tampon Tris. 

(2) Inactivation par la chaleur de la t-glutamoddshydrogdnase. Activitd rdsiduelle vis- 
av is  de l'acide L-glutamique el de l'acide L-homocystdinesulfinique 

En vue de savoir si l'acide L-homocyst6inesulfinique est r6ellement substrat 
de la L-glutamod6shydrog6nase et n'est pas d6samin6 par un autre compos6 6ven- 
tuellement contenu dans la pr6paration enzymatique, des courbes d'inactivation par 
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Fig. I. Inac t iva t ion  par  la chaleur de la L-glutamoddshydrogdnase.  Condit ions des essais: t a m p o n  
py rophospha te  de sodium-HC1 24o/~moles , p H 8 . 8 ;  NAD+ 3/~moles; acide L-glutamique 
5 °/~moles;  acide DL-homocyst6inesulfinique ioo/*moles;  enzyme 0. 4 ml (cf. texte) .  
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la chaleur ont 6t6 r6alis6es (Fig. i). L 'enzyme est mis dans du tampon phosphate de 
potassium ~ pH 7.6 et incub6 ~ 5 2°. A des intervalles de temps donn6s, on pr616ve 
o.2 ml auxquels on ajoute 1.8 ml du mfime tampon ~ o °. Apr~s centrifugation pour 
41iminer les prot6ines d6natur6es, on utilise 0. 4 ml du surnageant pour chaque essai. 
La Fig. I montre que, pour des p6riodes d'incubation allant jusqu'/~ i h, la perte 
d'activit6 relative vis-/~-vis des 2 substrats a lieu ~t des vitesses identiques. 

(3) Bilan de la rdaction de d~samination oxydative de l'acide L-homoo, stdinesulfiuique 
par la L-glutamoddshydrogdnase 

L'action de ]a L-glutamod6shydrog6nase sur l'acide L-glutamique aboutit  /~ la 
formation en quantit6s 6quimol6culaires de NADH, d 'ammoniac et d'acide oxo-2- 
glutariqueL Dans le cas de l'acide L-homocyst6inesulfinique, des quantit6s 6quimol~- 
eulaires de NADH et d 'ammoniac  ont 6t6 trouv4es (Tableau II).  D'autre part,  un 
aeide a-c6tonique poss6dant un groupement sulfinyle a 6t4 d6cel6 par chromato- 
graphie sur papier des milieux enzymatiques apr~s incubation. Dans le solvant 
ph6nol-eau (8:2, vol./vol.) qui repr6sente un des rares solvants essay6s permettant  
de sdparer eet acide c6tonique de l'acide amin6 initial, son Rv est de o, Io, Rv idcn- 
tique ~t celui de l'acide a-e6tosulfinique obtenu apr6s transamination de l'acide 
homocyst6inesulfinique avec les acides pyruvique ou oxo-2 glutarique 1~. En ce qui 
concerne la quantit6 d'acide amin6 transform6 par l 'enzyme, apr~s I h eomlne apr~s 
20 h d'incubation, on constate le faible pourcentage de NADH ou d'ammonia(" 
produits. 

T A B L E A U  I I  

BILAN DE LA REACTION DI6 Dt~SAMINATION OXYDATIVE DE L'ACIDE L-HOMOCYST~LINESULFINIQUI'~ 

PAR LA L-GLUTAMOD]~SHYDROGI~NASE 

Conditions des essais: t a m p o n  pyrophosphate-HC1 240 ttmoles, p H  8.8; NA 1) t 0 #moles; acide 
DL-homocyst6ine sulfinique ~25 ktmoles; enzyme 5otzg. Temps d ' ineubat ion:  1 h (Exp. x); 20 h 

(Exp. 2, 3, 4). 

Exp. NA DH NH.~ 
(t*moles) (l*moles) 

i 0.99 1 .oo 
2 t.53 t.59 
3 t-59 i .5~) 
4 1.59 ~ .68 

(4) Rdversibilitd de la rdaction de ddsamination de l'acide L-homocystdinesulfinique 
par addition d'ions ammonium 

Si des ions ammonium sont ajout4s au milieu enzymatique complet apr6s une 
incubation prolong6e, on constate (Fig. 2) une rfoxydation du NADH. La r6action 
de d6samination de l'acide L-homocyst6inesulfinique est donc facilement r6versible, 
comme le sont celles de l'acide L-glutamique 1 et de la L-leueine 5, substrats du m6me 

enzyme. 

(5) Ddtermination du pH optimum et des constantes de Michaelis enzyme-substrat. 
Action du NADP. 

Le pH optimum d'action de la L-glutamod4shydrog6nase vis-k-vis de l'acide 
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Fig. 2. R6versibilit6 de la r~action de d~samination de l'acide L-homocyst6inesulfinique par  
addition d'ions ammonium. Conditions des essais: Tampon Tris-HC1 240/,moles, pH 8.3; NAD + 
3/,moles;  acide nL-homoeystdinesulfinique ioo/ ,moles;  enzyme 5 °/ ,g.  On ajoute 200/*moles de 
NH4C1 au moment  indiqud par  la fl~che. 

L-homocyst6inesulfinique se situe aux environs de 8.8, comme le montrent les courbes 
de la Fig. 3. Ce pH est plus dlev6 que le pH optimum (environ 8.3) indiqu6 pour 
l'acide glutamique 1, mais il est nettement plus bas que celui (environ 9.8) observ6 
pour la L-leucine 5. 

Les constantes de Michaelis de la L-glutamod~shydrog6nase pour l'acide L- 
glutamique et pour l'acide L-homocyst6inesulfinique sont calcul~es d'apr~s les courbes 
de la Fig. 4, selon la m6thode de LINEWEAVER ET BURK 13. Elles sont 6gales ~ I.I-  
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Fig. 3- D~termination du pH opt imum d'act ion de la L-glutamoddshydrog6nase sur l'acide L- 
homocystdinesulfinique. × ,  t ampon  pyrophosphate de sodium-HC1; O, tampon glycocolle-KOH. 
Conditions d'expdrience: tampon 24o/,moles; NAD+ 3 /,moles; acide DL-homocyst~inesulfinique 
125/,moles; enzyme 50/,g. 

Fig. 4. Ddtermination de la constante de Michaelis du complexe enzyme-subst ra t  pour l 'acide 
L-glutamique (I) et  pour  l 'acide L-homocystdinesulfinique (II). Conditions d'expgrience: tampon 
Tris-HC1 240/~moles, pH 8. 3 ; H(NAD +) 3/,moles; enzyme 5 ° ~ug. 
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IO a M pour  l 'ac ide g lu tamique  et I.O. IO -~ M pour  l 'ac ide L-homocystdinesulf inique,  
p H  8. 3 en t a m p o n  Tris. On sait  que, pour  l 'ac ide g lu tamique ,  la valeur  de la con- 

s t an te  de Michaelis e n z y m e - s u b s t r a t  var ie  beaucoup en %nct ion du p H  et du t ampon  
u t i l i s fL Nos rdsul ta ts  t enden t  donc seulement  tt mon t r e r  que, a un p H  voisin du 
p H  o p t i m u m  d ' ac t ion  de l ' enzyme sur les 2 subs t ra t s  6tudi4s, l 'affinit6 de l ' enzymc 
pour  l ' ac ide  g lu t amique  cst envi lon  io  fois p lus  grande  que celle pour  l 'acide homo- 
cyst6inesulfinique.  

N A D P  + peut  agir, en remplace lnen t  du N A D  ~, comme cocnzyme d ' o x y d a t i o n  
pour  l ' ac ide  homocystdinesulf inique.  L ' ac t iv i t6  de l ' enzyme en prdsence de N A D P -  
est environ 60% de cetle observ6e en prdsence de la m6me quant i td  de N A D ' .  La 
moins  grande efficacit6 du N A D P  ~ par  r appo r t  5 celle du NAD ~ a d% observdc 
pour  l 'ac ide g lu tamique  par  OLSON ET ANHNSEN a,4. 

(6) Inhib i t io~  de la I:ghttamod&h3,drogdnase par  l'acide L-homocy.~tdique. A ctio~ de.s 

acides D-homocystdi~2esulfi~zique el L-O, stdi~esulfinique 
On a vu  que l ' ac ide  L-homocystdique n ' e s t  pas  un subs t ra t  pour  la 17glutamo- 

d6shydrogfnase .  I n t rodu i t  en quant i t6  6quimol6culaire avec un des subs t ra t s  de 
l ' enzyme (acide L-glutamique,  acide L-homocystf inesulf inique,  L-norvaline),  il inhibe 
for tement ,  de 4 ° ~t 9 o° ' ,  seton le cas, l ' oxyda t ion  de ces compos6s. Au moins en ce 
qui concerne l 'ac ide g lu tamique  et l ' ac ide  homocyst6inesulf inique,  l ' inhibi t ion  est 
d ' a u t a n t  plus forte que l 'affinit6 de l ' enzyme pour  son subs t ra t  est moins grande.  

Dans  les m6mes condit ions,  l 'ac ide D-homocyst6inesulf inique inhibe sensible- 
ment  (I5°/i~) l ' oxyda t ion  de la forme L du m~me compos6 et fa ib lement  (6%) l 'oxy-  
da t ion  de l 'ac ide g lu tamique .  Quant  ~ l 'ac ide L-cyst4inesulfinique, il n 'es t  en aucun 

cas un inhibi teur .  

TABLEAU III  

I N H I B I T I O N  DE L'ACTIVITI~; DE LA L-GLUTAMODI~;SHYDRO(~I~;NASE PAR LlqlS ACII)ES L-HO1MOCYS'rI$IQUE, 

]) -HOMOCYSTI~:INESULFINIQUE lET I . -CYSTt~INESULFINIQUE 

Conditions des essais: tampon pyrophosphate HC1 24o/,moles, pH 8. 3 (acide L-glutamique) et 
pH 8.8 (acide L-homocyst6inesulfinique, L-norvaline); NAI)~ 3/1moles; substrats et inhibiteurs 
5 °/maoles; enzyme 5 ° l*g. I.es r6sultats sont exprim4s en O//o d'inhibition. 

A cities aminds i~ztrod~tits St~bstrats 

dcide ~.- ,4cide L- L-Norvaline 
glulamiqz~e homocystdi~ze- 

sz~Ifiniq~*e 

Acide L-homocyst6ique 4 r 86 93 
Acide D-homocystdinesulfinique 6 t 5 - 
Acide L-cyst6inesulfinique o o -- 

DISCUSSION 

L 'ac ide  L-homocyst6inesulf inique est dfsamin6 o x y d a t i v e m e n t  pa r  la L-gluta- 
mod6shydrog6nase ,  en p l f sence  de NAD + ou N A D P  +. Cette d f s a mina t i on  abou t i t  

la p roduc t ion  simultan6e,  en quan t i t f s  6quimolfculaires ,  de N H  3 et de N A D H ,  
ainsi  qu'X la gen6se d ' u n  acide c6tosulfinique dont  le mode de fo rmat ion  et le com- 
p o r t e m e n t  ch romatograph ique  font  penser  qu ' i l  est tr6s p roba b l e me n t  le m6me que 
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celui d6cel6 dans les exp6riences de transamination de l'acide amin6 avec les acides 
a-c6toniques 12. L'6quation suivante, analogue A celle 6tablie pour l'acide glutamique 7, 
est propos6e pour la r6action: 

HO~S--CH2--CH2--CH(NH~)--COOH + NAD+ + H20 

HO,S--CH,--CH2--CO--COOH + NADH + NH 8 

Darts nos conditions d'exp6rience, la r6action d 'oxydation s'arr~te avec un faible 
pourcentage d'acide amin6 transform6; l'~quilibre de la r6action peut ~tre facilement 
d6plac6 par addition d'ions ammonium au milieu d'incubation. 

La puret6 de la pr6paration enzymatique utilis6e, les exp6riences d'inactivation 
par la chaleur sont une garantie que la r6action est catalys6e par la glutamod~shydro- 
g6nase elle-m~me. Comme dans le cas de l'acide glutamique 7, seule la forme L de 
l'acide homocyst~inesulfinique est oxyd6e, la forme D n'est pas attaqu6e et inhibe 
sensiblement l 'oxydation de son isom~re optique. 

La comparaison de l 'activit6 de l 'enzyme sur l'acide glutamique et sur l'acide 
amin6 soufr~ fait apparaitre que ce dernier est oxyd~ ~ une vitesse appr6ciable 
(environ 65% de celle de l'acide glutamique). Darts ce sens, l'acide L-homocystdine- 
sulfinique est un substrat sup6rieur ~ la L-norvaline et, afort iori ,  aux autres acides 
aminds pouvant  ~tre oxyd~s par  l 'enzyme 5. D'autre part,  le pH opt imum de la 
r6action pour l'acide homocyst6inesulfinique (pH 8.8) se situe plus pros du pH 
opt imum pour l'acide glutamique (pH 8.3) que de celui d6termin6 pour d 'autres 
acides aminds tels que la leucine (pH 9.8). Cependant l'affinit6 de l 'enzyme est 
beaucoup plus grande (presque IO fois) pour l'acide glutamique que pour l'acide 
homocyst6inesulfinique au moins h pH 8.3. 

Etant  donn6 les connaissances que l'on a actuellement sur la glutamod6s- 
hydrogdnase, grace surtout aux t ravaux de FRIEDEN ~4 et de BITENSKY, YIELDING 
ET TOMKINS lS-17, d'apr~s lesquels l 'activit6 sur l'acide glut amique serait ]i6e/~ l'existence 
d'une forme allost6rique de l 'enzyme, le monom~re x, en 6quilibre d'une part  avec le 
polym~re se formant en solution concentr~e, d 'autre part  avec le monom~re y se 
formant aux pH plus alcalins et agissant plus sp6cialement sur l'alanine, selon 
l'~quation suivante: 

I II 
Polym~re -~ Monom~re x -~ Monom~re y 

il selait int~ressant de savoir si l'acide homocystfiinesulfinique est substrat plus 
particuli~rement du monom+re x ou du monom~re y. L'fitude de l 'action de compos~s 
tels que ADP ou l 'hydroxyde m6thylmercurique, de GTP ou du di~thylstilboestrol 
sur l 'activit~ de l 'enzyme vis-a-vis de l'acide amin6 soufr~ serait susceptible de 
fournir une r~ponse valable puisque de tels compos~s ou bien emp~chent la trans- 
formation du monom~re x en monom~re y, ou bien au contraire favorisent cette 
transformationaS-aT. 

Seul parmi les compos6s ~tudi~s de la s~rie de l'homocyst~ine, et contrairement 
aussi ~ l'acide cyst6inesulfinique, l'acide L-homocyst6inesulfinique est substrat de la 
L-glutamod6shydrog6nase. D'autre  palt ,  nous avons constat6 que l'acide L-homo- 
cyst~ique est un puissant inhibiteur de Faction de l 'enzyme, le caract~re comp~titif 
de cette inhibition 6tant hautement probable. I1 est tentant  de relier ces r~sultats 
des observations ant6rieures et de sugg6rer quelques hypotheses. Contrairement 
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l'acide cyst6inesulfinique qui n 'est  ni substrat ni inhibiteur, l'acide L-homocvst6ine- 
sulfinique et l'acide L-homocystdique semblent tous deux pouvoir 6tre ~xds sur 
l 'enzyme. La dfsamination ou la non-d6samination de la molfcule fix4e pourrait 
alors 6tre davantage lide it la structure interne de cette moldcule qu'it sa position :'~ 
la surface de l 'enzyme. Or cette structure interne, dans la mesure off elle est livr6e 
par l '6tude des spectres infra-rouges, semble effectivement 6tre diff6rente entre le 
compos6 k groupement sulfinyle et le compos6 ~ groupement sulfonyle ~ et il est 
particuli~rement int6ressant de noter ici qu'il y a, si l 'on compare les spectres, des 
zones d'absorption comnmnes 5, l'acide homocystginesulfinique et ,h l'acide gluta- 
mique et peu fr6quentes chez les autres acides amin6s. D'autre  part, l'acide hom,-  
cystfinesulfinique, comme l'acide glutamique, n 'est  pas attaqu6 par la l~-aminoacide 
oxydase de rein de pore (B. JOLLkS-BER(~ERET, r6sultat non publiC). 

L'inhibition m6me de l 'enzyme par l'aeide I.-homocyst6ique m4rite d'd'tre 
soulign6e : en effet, d'aprbs les exp6riences d6taill6es de CaUGI~EY, S51II~EY Er HEI.Lb;R- 
MA~ ls sur les inhibiteurs compgtitifs de la glutamod6shydrog6nase, seul le D-gluta- 
mate parmi les acides amin6s 6tudi6s par ces auteurs est susceptible de donner une 
forte inhibition (plusieurs acides non amin6s sont aussi de bons inhibiteurs). L'acide 
L-homocyst6ique repr6sente done, ~ notre connaissance, le premier exemple d 'un 
acide amin6 de forme ~.- inhibiteur puissant de la glutamodfshydrog6nase. 

Enfin, dans la perspective du m6tabolisme marne de l'acide homocyst6ine- 
sulfinique en particulier et des acides amin6s soufrgs en g6ndral, il est intdressant de 
constater que la d6samination oxydative du d6riv6 de l 'homocvst6ine par la L- 
glutamod6shydrogfnase du role, enzyme 5 NAD ou NADP, constitue un des rares 
cas (5 l 'exception des m6thyltransf6rases) oh un acide amin6 soufr6, sans changer 
l '6tat d 'oxydation de son groupement soufr6, est substrat  d 'un enzyme autre que 
d 'un enzyme/~ phosphate de pyridoxal. 
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R~,SUM~ 

I.  L'acide L-homocystginesulfinique est d6samin6 oxydativement de fagon rfver-  
sible par la L-glutamod6shydrog6nase du foie, avec production d 'ammoniac et 
d'acide ~-cgtosulfinique. La vitesse de d6samination au pH opt imum (pH 8.8) est 
environ 65% de celle observ6e avec l'acide L-glutamique. L'affinit6 de l 'enzyme 
pour l'acide homocystfinesulfinique est environ Io fois plus faible que pour l'acide 
glutamique. 
2. L'acide L-homocyst6ique est un puissant inhibiteur de l'activit4 de l 'enzyme sur 
ses diff6rents substrats. 
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