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OZET: Bira kalitesini etkileyen en énemli unsurlardan biri olan maya (Saccharomyces cerevisiae) diger mikroorganizmalar
gibi mutasyona ugrayabilir. Mutasyonlar dogal olarak ortaya ciktigi gibi mutajen adi verilen kimyasal maddeler ve fiziksel
uygulamalarla yapay olarak da olusturulabilir. Bira mayasinda en sik rastlanan ve kendiliginden ortaya ¢ikan mutasyon,
mitokondriyal mutasyondur. Bdylece mitokondriyal DNA’sI eksik ya da mitokondriyal DNA’dan tamamen yoksun mutantlar
meydana gelir.

Mitokondriyal mutasyona ugrayan bira mayasinin fermantasyon hizi, cékelme yetenegi, etil alkol ve aroma maddeleri tretimi
ve bdylece elde edilen biranin kalitesi 6nemli derecede etkilenir. Bu nedenle bira tretiminde kullanilacak mayanin mutasyona
ugramamis olmasi gerekir. Bu derlemede, mitokondriyal mutasyonun bira kalitesi (izerine etkisi ele alinmigtir.

Anahtar kelimeler: Bira, bira kalitesi, mitokondri, mitokondriyal mutasyon, Saccharomyces cerevisiae

ABSTRACT: Like all other microorganisms, brewers’ yeast (Saccharomyces cerevisiae) which is one of the important
factors affecting beer quality is susceptible to mutation. Mutations can arise from either spontaneously or artifically by
chemical and physical treatments known as mutagen. The most frequently identified spontaneously arising mutation in
brewers’ yeast is mitochondrial mutation. So, mutants which are partially or complete lost of mitochondri occur.

In such mutants, the fermentation rate, flocculation, formation of ethyl alcohol and flavour components, therefore beer quality
are significantly affected. In this paper, the effect of mitochondrial mutants on beer quality was overwieved.
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GIRIS

Bira, arpanin ¢imlendirilip kurutulmasi ile elde edilen maltin su ile belirli sartlar altinda mayselenmesi ve elde
olunan siranin serbetgiotu ile kaynatildiktan sonra, etil alkol fermantasyonuna terk edilmesi sonucu meydana
gelen, etil alkol ve CO, iceren ickidir (1).

Bira kalitesini etkileyen unsurlardan en énemlisi kullanilan mayadir (2, 3). Bira endustrisinde kullanilan iki maya
tarG vardir. Bunlar Saccharomyces (S.) carlsbergensis (uvarum) ve S. cerevisia€dir. S. carlsbergensis, bir alt
fermantasyon mayasidir ve fermantasyonun sonunda kiimeleserek tankin altinda toplanir. S. cerevisiae ise bir
Ust fermantasyon mayasi olup, fermantasyon sirasinda olusan CO, kabarciklari ile yikselerek kalin
kahverengi bir tabaka seklinde fermente olan siranin Gzerinde toplanir (4, 5). Ancak her iki tirde yeni
siniflandirmada S. cerevisiae olarak adlandiriimistir (6).

Bira mayasinda en sik rastlanan ve dogal olarak kendiliginden ortaya ¢ikabilen mutasyon mitokondriyal
mutasyondur. Bu mutasyona mitokondriyal genomdan kaybolan blyilk pargalar neden olur (7). Mitokondrisi
mutasyona ugramis mayaya mitokondriyal (petite) mutant denir. Bu mutantlar mitokondri aktivitesindeki
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eksikliklerle karakterize edilirler ve havali ortamda solunum olayini tam olarak gerceklestiremezler (8). Bira Ureticileri
kullandiklari maya suslarinin mutasyona ugramalarini istemezler (6, 9). Bira mayalarinda alkol fermantasyonu
sirasinda mitokondriyal mutant olusum orani %0.5-5.0 arasinda degisir. Sicakliga ve kltir kosullarina bagli olarak
bu oran ayni maya susu igin %50’ye kadar ¢ikabilir (10).

Bu derlemede, bira tretiminde mitokondrinin roll ve mitokondriyal mutasyonun bira kalitesi Gzerine etkisi ele
alinmistir.

Mitokondri

Mitokondri, karyotik hucrelerin sitoplazmasinda bulunan comak ya da grandl bigimindeki organeldir (11, 12).
Maya hiicresinde 4-24 arasinda mitokondri bulunur (13). Mitokondrinin temel gérevi, solunumda yer alarak
hiucrenin enerji ihtiyacini karsilamaktir. Mitokondride oksidasyon ve fosforilasyon igin gerekli olan bitiin enzim
ve koenzimler bulunur (14).

Membran tasima enzimleri ve fosfolipit biyosentezine ait enzimler dis zarda yer alirlar. Elekiron tasinmasi ve
oksidatif fosforilasyonda yer alan enzimler ise i¢ zarda bulunurlar. Mitokondrilerin matriksi de gesitli enzimlerce
zengindir. Trikarboksilik asit (TCA) déngusi ve yag asitlerinin yikiminda rol oynayan enzimlerin cogu matrikstedir
(15, 16, 17). Anaerobik sartlar altinda mitokondride oksidatif metabolizma ile ilgili enzimler bulunmaz (18). Ote
yandan, mitokondriyal DNA (mtDNA) ergesterol ve doymamis yag asitlerinin sentezinde, seker tasima sistemleri
ve hiicre ylzeyinde meydana gelen diger maya aktivitelerinin diizenlenmesinde rol oynar (19).

Bira Uretiminde Mitokondrinin Rolii

Fermantasyon sirasinda, fermantasyon performansi ve son urtnun kalitesinde rol oynayan bazi olaylar
mitokondride gerceklesir. Mitokondri havali kosullarda oksidatif ATP sentezinde rol oynar (15, 20, 21). Ote
yandan, havasiz kosullarda mitokondrinin doymamis yag asitleri ve membran lipitlerinin sentezinde, etil alkol
ve sekerin olusturdugu strese karsi hlcrenin ortama uyumunda, ¢okelme yetenegi ve hicre bélinmesinde
gerekli olan hiicre ylizeyi karakteristiklerinin diizenlenmesinde, aminoasit, dekarboksilik asit, ptrin ve pirimidin
bazlarinin sentezinde, fermantasyonun basinda lipit sentezi i¢in gerekli olan glikozun glikojenden olusumunda
ve aroma maddelerinin Uretiminde rol oynadi@ ileri sirtilmektedir. Bu nedenlerden dolayi mitokondri alkol
fermantasyonu icin de énemlidir (15).

Sirada bulunan seker miktarinin mitokondri Gzerine énemli etkisi vardir. Sirada baslangicta ylksek miktarda
bulunan glikoz, TCA déngusl enzimlerinin, elektron tasima sisteminde yer alan bilesiklerin ve mitokondrinin
tamamen olusmasini oksijen varliginda dahi engeller ve maya fermantasyon yolundaki enzimlerin sentezine
devam eder. Bu olaya Glikoz ya da Crabtree etkisi denir (22, 23, 24). Glikoz miktari %0.6’nin altina dustiginde
mitokondri tam olarak gelisir. Mitokondrinin tam olarak gelismesi i¢in ayni zamanda oksijene ihtiya¢ vardir.
Ancak bira Uretiminde siradaki oksijen, mayanin asilanmasindan sonra 6 saat icerisinde tlkenir (25,26).
Oksijen miktarinin yetersiz olmasi durumunda hiicre zari i¢in dnemli olan sterol ve doymamis yag asitleri
sentezlenemez (27). Ortamda oksijen oldugunda ilk bir saat icinde solunum zinciri bilesikleri (sitokromlar)
olusurken Ug¢ saat sonra mitokondrinin i¢ zari geligir (25).

Hicre zarinin bilesiminde bulunan énemli maddeler doymamis yag asitleri ve sterollerdir. Doymamis yag
asitlerinin en 6nemlileri palmitoleik ve oleik asitlerdir. Maya hiicresinde en ¢ok bulunan steroller ise ergesterol
ve zymosteroldir (18). Bu maddelerin siradaki miktari maya igin yeterli degildir ve bunlarin maya hicresi
tarafindan sentezlenmesi gerekir (17, 28). Mitokondri, yag asidi ve ergesterol biyosentezinde rol oynar. Yag
asitleri ve sterolin sentezi igin 6ncelikle pirivatin asetil-CoA’ya dénismesi gerekir. Bu islem de mitokondri
icinde gerceklesir (29). Fermantasyonda amino asit metabolizmasi da 6nemlidir. Amino asit metabolizmasinin
blyuk bir kismi sitoplazmada meydana gelir. Amino asitlerin keto asitlere déntisimu ise mitokondride
gerceklesir. Keto asitler ise yuksek alkollerin 6ncul maddeleridir (6, 30).
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Mutasyon

Mutasyon, DNA’nin nikleotid sirasinda olusan degisim olarak tanimlanabilir. Mutasyonlar dogal yani
kendiliginden meydana gelebilir ya da mutajen adi verilen kimyasal maddeler (nitroz asidi, akridin, plrin ve
pirimidin analoglar vb.) ve fiziksel uygulamalarla (UV-isinlari, x 1sinlari, isi vb.) yapay olarak da olusabilir (9, 31).
Mutasyon olusumunun farkli nedenleri vardir. Dogal mutasyonlar DNA polimeraz ve rekombinasyon enzimleri
gibi enzimlerin islevinde meydana gelen hatalar sonucu olusur. Bu mutasyonlarin olusum orani organizmanin
gelisme sartlarina bagli olarak 108 ile 10-10 arasinda degisir ve ayrica mutajenler kullanilarak da bu oran
6nemli 6lglide arttinlabilir. Genom mutasyonlari, kromozom sayisinda degisikliklere neden olurken, kromozom
mutasyonlari kromozomdaki genlerin sirasini degistirebilir. Ote yandan, genlerde en sik gdriilen nokta
mutasyonlari ise genlerdeki baz sekanslarinin degismesine neden olabilir. Mikroorganizmalarda en sik gérilen
mutasyon tir0 ise nokta mutasyonlaridir (32, 33). Bira mayasinda fermantasyon sirasinda dogal olarak
mutasyonlar meydana gelebilir. Bunlardan biri de mitokondriyal mutasyondur (34).

Mitokondriyal Mutasyonun Bira Kalitesi Uzerine Etkisi

Mitokondriyal mutasyon bira mayasinda oldukga sik rastlanan mutasyondur. Mayadaki mitokondriyal mutantlar
ilk kez 1940’ yillarin sonunda Ephrussi tarafindan tanimlanmig ve o zamanlardan beri bir ¢ok arastirmanin
konusu olmustur. Mitokondriyal mutasyona mitokondriyal genomdan kopan parcalar neden olur. Bu pargalarin
buyUkligi genom uzunlugunun %20’si ile %99’u arasinda degisir (7, 34, 35). Mitokondriyal mutasyon sonucu
mtDNA’sI eksik (rho™) ya da mtDNA’dan tamamen yoksun (rho®) mutantlar meydana gelir (36). Bu mutantlarda
elektron tasima zincirinde yer alan bir ¢ok bilesik bulunmaz (18).

Mitokondriyal mutantlarin izolasyonu ve &zelliklerinin belirlenmesi mitokondrinin hicredeki islevi hakkinda
biyokimya ve molekller biyoloji agisindan 6nemli bilgiler saglamistir (15). Mitokondriyal mutantlarin
mitokondrisi normal mitokondriden hem morfolojik hem de biyokimyasal olarak farklidir. Bu mutantlarda en
yaygin gorilen eksiklik, aerobik hiicrelerin mitokondrisinde bulunan ve oksidasyonda yer alan pigmentler olan
sitokrom eksikligidir (37).

Sitokrom igerigindeki bu degisikliklerin yanisira mitokondriyal mutantlarin enzim aktivitesinde de farklilk
gérilliir. Mutasyonla enzim aktivitesi azalabilir ya da yok olabilir. Ozellkle TCA déngisiindeki siiksinik
dehidrogenaz ve akonitik hidrotaz enzimlerinin aktiviteleri mitokondriyal mutasyondan cok etkilenirler (38).
Mitokondriyal mutantlar etil alkol, laktik asit ve gliserol gibi fermente olmayan karbon kaynaklarini
kullanamazlar. Glikoz iceren agar Uzerinde gelistirildiklerinde ise kiguk koloniler olustururlar (39, 40). Ayrica
mitokondriyal mutantlar tetrazolyum tuzunu kullanamadiklari i¢in bu tuzun bulundugu ortamda koloniler beyaz
renkte gdrundrler (6, 39).

Mitokondriyal mutantlarin olusumu akridin ya da etidium bromit gibi mutajenler kullanilarak da saglanabilir. Bu
mutajenler mitokondriyal DNA'nin tamamen kaybina neden olabilirler (25, 41). Sicaklik artiglar da zarin
dzelliklerini etkileyerek mitokondriyal mutantlarin olusumunu arttirabilir (42). Ote yandan, bileosin ve glutation
bilesikleri S. cerevisiae’da mitokondriyal mutasyona neden olur (43). Kendiliginden olusan veya etidium bromit
gibi mutajenlerle olusumu yapay olarak tesvik edilen mitokondriyal mutantlarin gen dizilimleri ana susdan
oldukca farklidir (44).

Mitokondriyal mutantlar Uzerinde yapilan bir galismada, 28°C’de gelistirilen mitokondriyal mutantlarda
mitokondrideki protein sentezinin bir ara Urind olan vari proteinin olusumunun azaldigi, 36°C’de ise bu
proteinin olusamadigi ve sitokrom oksidaz ve mitokondriyal ATPaz enzimlerinin de sentezlenemedigi
belirlenmistir (45). Giudice ve ark. (36), yaptiklari calismada mitokondriyal mutantlarda mtDNA bulunmadigini
ve genlerdeki degisiklikler sonucunda TCA déngusindeki enzimlerin olusmadigini bildirmislerdir. Ayrica
ribozomlarda ki protein sentezini engelleyen ve bir alkoloid olan lirozine karsi mtDNA’dan yoksun hicrelerin
(rho°) daha direncli olduklarini bulmuslardir. miDNA miktarinin azalmasiyla ortaya ¢ikan mitokondriyal
mutantlar ana susa gore 1siya daha direnglidir (20).
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Mitokondriyal mutantlarin fazla sayida bulunmasi teknolojik islemlerde istenilmeyen sonuglar ortaya cikardigi
icin bu mutantlarin bira Gretiminde kullaniminin uygun olmadigi bildirilmistir (10, 46).

Hucre zarinin bilesiminde bulunan en 6nemli bilesikler arasinda doymamis yag asitleri ve steroller vardir. Bu
bilesiklerin yetersiz miktarda sentezlenmesi hiicre zarinin yapisinda ve zar ile ilgili islemlerde degisiklige neden
olur ve huicre gelisimi yavaslar (25, 47). Bu bilesiklerin sentezinde yer alan enzimlerin aktiviteleri mitokondriyal
mutantlarin mitokondrisinde diisiiktiir. Bu da lipit sentezinin azalmasina neden olur. Ote yandan, bu maddelerin
sentezi icin ATP’ye ihtiyag vardir. Mutasyon sonucu mitokondriyal ATP miktarinin azalmasi da bu bilesiklerin
sentezinde azalmaya yol agar. Mitokondriyal mutantlarda gelisme hizinin disiik olmasinin doymamis yag asidi
ve sterol biyosentezindeki azalmayla ilgili oldugu distnilmektedir (42, 48).

Mitokondriyal mutasyonun fermantasyon performansi tzerine énemli etkisi vardir. Mitokondriyal fonksiyon
kaybinin fermantasyon basinda hucre gelisimini engellemesi sonucu sirayr fermente edecek hicrelerin
sayisinda azalma goérdlir. Bu durum fermantasyon hizinin azalmasina neden olur (8, 42). Mitokondriyal
mutantlarin, kontrol suslarina gére fermantasyon hizinin daha distuk oldugu ve bu mutantlarla Uretilen
biralarda daha ylUksek oranda seker bulundugu belirlenmistir (38). Bunun nedeni, mitokondriyal mutantlarin
¢ogunun fermantasyon sirasinda hizli bir sekilde ¢ékmesi ve sekerleri yavas parcalamasidir (3).
Mitokondriyal mutasyon olusan alkol miktarini da etkiler. Béyle mutantlar maltotriozu fermente etme yetenegini
kaybederler. Buna karsin glikoz, fruktoz ve maltozu fermente etme yeteneklerinde ise bir degisme s6z konusu
degildir. Maltotrioz fermente edilemediginden mitokondriyal mutantlarla elde edilen biranin etil alkol miktari,
ana sus ile elde edilene gbre daha azdir (10, 49).

Mitokondriyal mutantlar tGzerine yapilan ¢alismalarda, S. cerevisiae'nin mitokondriyal mutantlarinda ¢ékelme
yeteneginin degistigi belirlenmistir. Cokelme mekanizmasini agiklayan degisik teoriler vardir. En ¢ok kabul
goren teoriye gore mayanin hiicre duvarinda bulunan lektin proteinleri Ca+2 varliginda, bagka mayalarin hticre
duvarlarinda bulunan mannozla etkilesime girer ve ¢okelme gerceklesir (6, 50). Gyllang ve Martinson (37),
mitokondriyal mutantlarin fermente olan sirada stspansiyon halinde kalma yeteneklerini test etmigler ve
mutantlarin cabuk ¢éktigunl bulmuslardir.

Ana maya ve bunun mitokondriyal mutantlariyla Uretilen biralarin aromasi birbirinden farklidir (46).
Mitokondriyal mutantlarla elde edilen biralarin aromasi tereyagimsi, karamel/toffee, asiri tatli, sabunumsu/yagh
olarak tanimlanirken, kontrol suslariyla Uretilen biralarin aromasi serbetgiotumsu, gicegimsi/giizel kokulu olarak
tanimlanir. Mitokondriyal mutantla retilen biralarda diasetil ve 2,3-pentanedion miktarinin yiksek olmasi guclu
tereyagimsi/toffee aromaya neden olur (39, 51).

SONUC

Bira mayasinda en sik rastlanan mutasyon mitokondriyal mutasyondur. Bu mutasyon sonucu mitokondrisi
kismen veya tamamen uzaklasmis mutantlar olusur. Mitokondriyal mutasyona ugramis mayanin hicre
gelisimi, fermantasyon hizi, ¢ékelme yetenegi, etil alkol ve aroma maddeleri olusumu olumsuz yénde etkilenir.
Boyle mutantlar bira Gretimi icin uygun degildirler. Mitokondriyal mutantlar tGzerinde yapilacak c¢alismalar bu
konuya aciklik kazandiracaktir.
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