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ÖZET: Bira kalitesini etkileyen en önemli unsurlardan biri olan maya (Saccharomyces cerevisiae) di¤er mikroorganizmalar
gibi mutasyona u¤rayabilir. Mutasyonlar do¤al olarak ortaya ç›kt›¤› gibi mutajen ad› verilen kimyasal maddeler ve fiziksel
uygulamalarla yapay olarak da oluflturulabilir. Bira mayas›nda en s›k rastlanan ve kendili¤inden ortaya ç›kan mutasyon,
mitokondriyal mutasyondur. Böylece mitokondriyal DNA’s› eksik ya da mitokondriyal DNA’dan tamamen yoksun mutantlar
meydana gelir. 

Mitokondriyal mutasyona u¤rayan bira mayas›n›n fermantasyon h›z›, çökelme yetene¤i, etil alkol ve aroma maddeleri üretimi

ve böylece elde edilen biran›n kalitesi önemli derecede etkilenir. Bu nedenle bira üretiminde kullan›lacak mayan›n mutasyona

u¤ramam›fl olmas› gerekir. Bu derlemede, mitokondriyal mutasyonun bira kalitesi üzerine etkisi ele al›nm›flt›r.

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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G‹R‹fi

Bira, arpan›n çimlendirilip kurutulmas› ile elde edilen malt›n su ile belirli flartlar alt›nda mayflelenmesi ve elde

olunan fl›ran›n flerbetçiotu ile kaynat›ld›ktan sonra, etil alkol fermantasyonuna terk edilmesi sonucu meydana

gelen, etil alkol ve CO2 içeren içkidir (1).

Bira kalitesini etkileyen unsurlardan en önemlisi kullan›lan mayad›r (2, 3). Bira endüstrisinde kullan›lan iki maya

türü vard›r. Bunlar Saccharomyces (S.) carlsbergensis (uvarum) ve S. cerevisiae’d›r. S. carlsbergensis, bir alt

fermantasyon mayas›d›r ve fermantasyonun sonunda kümeleflerek tank›n alt›nda toplan›r. S. cerevisiae ise bir

üst fermantasyon mayas› olup, fermantasyon s›ras›nda oluflan CO2 kabarc›klar› ile yükselerek kal›n

kahverengi bir tabaka fleklinde fermente olan fl›ran›n üzerinde toplan›r (4, 5). Ancak her iki türde yeni

s›n›fland›rmada S. cerevisiae olarak adland›r›lm›flt›r (6). 

Bira mayas›nda en s›k rastlanan ve do¤al olarak kendili¤inden ortaya ç›kabilen mutasyon mitokondriyal

mutasyondur. Bu mutasyona mitokondriyal genomdan kaybolan büyük parçalar neden olur (7). Mitokondrisi

mutasyona u¤ram›fl mayaya mitokondriyal (petite) mutant denir. Bu mutantlar mitokondri aktivitesindeki
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eksikliklerle karakterize edilirler ve haval› ortamda solunum olay›n› tam olarak gerçeklefltiremezler (8). Bira üreticileri

kulland›klar› maya sufllar›n›n mutasyona u¤ramalar›n› istemezler (6, 9). Bira mayalar›nda alkol fermantasyonu

s›ras›nda mitokondriyal mutant oluflum oran› %0.5-5.0 aras›nda de¤iflir. S›cakl›¤a ve kültür koflullar›na ba¤l› olarak

bu oran ayn› maya suflu için %50’ye kadar ç›kabilir (10).

Bu derlemede, bira üretiminde mitokondrinin rolü ve mitokondriyal mutasyonun bira kalitesi üzerine etkisi ele

al›nm›flt›r.

Mitokondri

Mitokondri, ökaryotik hücrelerin sitoplazmas›nda bulunan çomak ya da granül biçimindeki organeldir (11, 12).

Maya hücresinde 4-24 aras›nda mitokondri bulunur (13). Mitokondrinin temel görevi, solunumda yer alarak

hücrenin enerji ihtiyac›n› karfl›lamakt›r. Mitokondride oksidasyon ve fosforilasyon için gerekli olan bütün enzim

ve koenzimler bulunur (14). 

Membran tafl›ma enzimleri ve fosfolipit biyosentezine ait enzimler d›fl zarda yer al›rlar. Elektron tafl›nmas› ve

oksidatif fosforilasyonda yer alan enzimler ise iç zarda bulunurlar. Mitokondrilerin matriksi de çeflitli enzimlerce

zengindir. Trikarboksilik asit (TCA) döngüsü ve ya¤ asitlerinin y›k›m›nda rol oynayan enzimlerin ço¤u matrikstedir

(15, 16, 17). Anaerobik flartlar alt›nda mitokondride oksidatif metabolizma ile ilgili enzimler bulunmaz (18). Öte

yandan, mitokondriyal DNA (mtDNA) ergesterol ve doymam›fl ya¤ asitlerinin sentezinde, fleker tafl›ma sistemleri

ve hücre yüzeyinde meydana gelen di¤er maya aktivitelerinin düzenlenmesinde rol oynar (19).

Bira Üretiminde Mitokondrinin Rolü

Fermantasyon s›ras›nda, fermantasyon performans› ve son ürünün kalitesinde rol oynayan baz› olaylar

mitokondride gerçekleflir. Mitokondri haval› koflullarda oksidatif ATP sentezinde rol oynar (15, 20, 21). Öte

yandan, havas›z koflullarda mitokondrinin doymam›fl ya¤ asitleri ve membran lipitlerinin sentezinde, etil alkol

ve flekerin oluflturdu¤u strese karfl› hücrenin ortama uyumunda, çökelme yetene¤i ve hücre bölünmesinde

gerekli olan hücre yüzeyi karakteristiklerinin düzenlenmesinde, aminoasit, dekarboksilik asit, pürin ve pirimidin

bazlar›n›n sentezinde, fermantasyonun bafl›nda lipit sentezi için gerekli olan glikozun glikojenden oluflumunda

ve aroma maddelerinin üretiminde rol oynad›¤› ileri sürülmektedir. Bu nedenlerden dolay› mitokondri alkol

fermantasyonu için de önemlidir (15). 

fi›rada bulunan fleker miktar›n›n mitokondri üzerine önemli etkisi vard›r. fi›rada bafllang›çta yüksek miktarda

bulunan glikoz, TCA döngüsü enzimlerinin, elektron tafl›ma sisteminde yer alan bilefliklerin ve mitokondrinin

tamamen oluflmas›n› oksijen varl›¤›nda dahi engeller ve maya fermantasyon yolundaki enzimlerin sentezine

devam eder. Bu olaya Glikoz ya da Crabtree etkisi denir (22, 23, 24). Glikoz miktar› %0.6’n›n alt›na düfltü¤ünde

mitokondri tam olarak geliflir. Mitokondrinin tam olarak geliflmesi için ayn› zamanda oksijene ihtiyaç vard›r.

Ancak bira üretiminde fl›radaki oksijen, mayan›n afl›lanmas›ndan sonra 6 saat içerisinde tükenir (25,26).

Oksijen miktar›n›n yetersiz olmas› durumunda hücre zar› için önemli olan sterol ve doymam›fl ya¤ asitleri

sentezlenemez (27). Ortamda oksijen oldu¤unda ilk bir saat içinde solunum zinciri bileflikleri (sitokromlar)

oluflurken üç saat sonra mitokondrinin iç zar› geliflir (25). 

Hücre zar›n›n bilefliminde bulunan önemli maddeler doymam›fl ya¤ asitleri ve sterollerdir. Doymam›fl ya¤

asitlerinin en önemlileri palmitoleik ve oleik asitlerdir. Maya hücresinde en çok bulunan steroller ise ergesterol

ve zymosteroldür (18). Bu maddelerin fl›radaki miktar› maya için yeterli de¤ildir ve bunlar›n maya hücresi

taraf›ndan sentezlenmesi gerekir (17, 28). Mitokondri, ya¤ asidi ve ergesterol biyosentezinde rol oynar. Ya¤

asitleri ve sterolün sentezi için öncelikle pirüvat›n asetil-CoA’ya dönüflmesi gerekir. Bu ifllem de mitokondri

içinde gerçekleflir (29).  Fermantasyonda amino asit metabolizmas› da önemlidir. Amino asit metabolizmas›n›n

büyük bir k›sm› sitoplazmada meydana gelir. Amino asitlerin keto asitlere dönüflümü ise mitokondride

gerçekleflir. Keto asitler ise yüksek alkollerin öncül maddeleridir (6, 30).



Mutasyon

Mutasyon, DNA’n›n nükleotid s›ras›nda oluflan de¤iflim olarak tan›mlanabilir. Mutasyonlar do¤al yani

kendili¤inden meydana gelebilir ya da mutajen ad› verilen kimyasal maddeler  (nitroz asidi, akridin, pürin ve

pirimidin analoglar› vb.) ve fiziksel uygulamalarla (UV-›fl›nlar›, x ›fl›nlar›, ›s› vb.) yapay olarak da oluflabilir (9, 31). 

Mutasyon oluflumunun farkl› nedenleri vard›r. Do¤al mutasyonlar DNA polimeraz ve rekombinasyon enzimleri

gibi enzimlerin ifllevinde meydana gelen hatalar sonucu oluflur. Bu mutasyonlar›n oluflum oran› organizman›n

geliflme flartlar›na ba¤l› olarak 10-8 ile 10-10 aras›nda de¤iflir ve ayr›ca mutajenler kullan›larak da bu oran

önemli ölçüde artt›r›labilir. Genom mutasyonlar›, kromozom say›s›nda de¤iflikliklere neden olurken, kromozom

mutasyonlar› kromozomdaki genlerin s›ras›n› de¤ifltirebilir. Öte yandan, genlerde en s›k görülen nokta

mutasyonlar› ise genlerdeki baz sekanslar›n›n de¤iflmesine neden olabilir. Mikroorganizmalarda en s›k görülen

mutasyon türü ise nokta mutasyonlar›d›r (32, 33). Bira mayas›nda fermantasyon s›ras›nda do¤al olarak

mutasyonlar meydana gelebilir. Bunlardan biri de mitokondriyal mutasyondur (34).

Mitokondriyal Mutasyonun Bira Kalitesi Üzerine Etkisi

Mitokondriyal mutasyon bira mayas›nda oldukça s›k rastlanan mutasyondur. Mayadaki mitokondriyal mutantlar

ilk kez 1940’l› y›llar›n sonunda Ephrussi taraf›ndan tan›mlanm›fl ve o zamanlardan beri bir çok araflt›rman›n

konusu olmufltur. Mitokondriyal mutasyona mitokondriyal genomdan kopan parçalar neden olur. Bu parçalar›n

büyüklü¤ü genom uzunlu¤unun %20’si ile %99’u aras›nda de¤iflir (7, 34, 35). Mitokondriyal mutasyon sonucu

mtDNA’s› eksik (rho-) ya da mtDNA’dan tamamen yoksun (rhoo) mutantlar meydana gelir (36).  Bu mutantlarda

elektron tafl›ma zincirinde yer alan bir çok bileflik bulunmaz (18). 

Mitokondriyal mutantlar›n izolasyonu ve özelliklerinin belirlenmesi mitokondrinin hücredeki ifllevi hakk›nda

biyokimya ve moleküler biyoloji aç›s›ndan önemli bilgiler sa¤lam›flt›r (15). Mitokondriyal mutantlar›n

mitokondrisi normal mitokondriden hem morfolojik hem de biyokimyasal olarak farkl›d›r. Bu mutantlarda en

yayg›n görülen eksiklik, aerobik hücrelerin mitokondrisinde bulunan ve oksidasyonda yer alan pigmentler olan

sitokrom eksikli¤idir (37). 

Sitokrom içeri¤indeki bu de¤iflikliklerin yan›s›ra mitokondriyal mutantlar›n enzim aktivitesinde de farkl›l›k

görülür. Mutasyonla enzim aktivitesi azalabilir ya da yok olabilir. Özellikle TCA döngüsündeki süksinik

dehidrogenaz ve akonitik hidrotaz enzimlerinin aktiviteleri mitokondriyal mutasyondan çok etkilenirler (38).

Mitokondriyal mutantlar etil alkol, laktik asit ve gliserol gibi fermente olmayan karbon kaynaklar›n›

kullanamazlar. Glikoz içeren agar üzerinde gelifltirildiklerinde ise küçük koloniler olufltururlar (39, 40). Ayr›ca

mitokondriyal mutantlar tetrazolyum tuzunu kullanamad›klar› için bu tuzun bulundu¤u ortamda koloniler beyaz

renkte görünürler (6, 39).

Mitokondriyal mutantlar›n oluflumu akridin ya da etidium bromit gibi mutajenler kullan›larak da sa¤lanabilir. Bu

mutajenler mitokondriyal DNA’n›n tamamen kayb›na neden olabilirler (25, 41). S›cakl›k art›fllar› da zar›n

özelliklerini etkileyerek mitokondriyal mutantlar›n oluflumunu artt›rabilir (42). Öte yandan, bileosin ve glutation

bileflikleri S. cerevisiae’da mitokondriyal mutasyona neden olur (43). Kendili¤inden oluflan veya etidium bromit

gibi mutajenlerle oluflumu yapay olarak teflvik edilen mitokondriyal mutantlar›n gen dizilimleri ana sufldan

oldukça farkl›d›r (44).

Mitokondriyal mutantlar üzerinde yap›lan bir çal›flmada, 28°C’de gelifltirilen mitokondriyal mutantlarda

mitokondrideki protein sentezinin bir ara ürünü olan var1 proteinin oluflumunun azald›¤›, 36°C’de ise bu

proteinin oluflamad›¤› ve sitokrom oksidaz ve mitokondriyal ATPaz enzimlerinin de sentezlenemedi¤i

belirlenmifltir (45). Giudice ve ark. (36), yapt›klar› çal›flmada mitokondriyal mutantlarda mtDNA bulunmad›¤›n›

ve genlerdeki de¤ifliklikler sonucunda TCA döngüsündeki enzimlerin oluflmad›¤›n› bildirmifllerdir. Ayr›ca

ribozomlarda ki protein sentezini engelleyen ve bir alkoloid olan lirozine karfl› mtDNA’dan yoksun hücrelerin

(rho°) daha dirençli olduklar›n› bulmufllard›r. mtDNA miktar›n›n azalmas›yla ortaya ç›kan mitokondriyal

mutantlar ana sufla göre ›s›ya daha dirençlidir (20).
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Mitokondriyal mutantlar›n fazla say›da bulunmas› teknolojik ifllemlerde istenilmeyen sonuçlar ortaya ç›kard›¤›

için  bu mutantlar›n bira üretiminde kullan›m›n›n uygun olmad›¤› bildirilmifltir (10, 46). 

Hücre zar›n›n bilefliminde bulunan en önemli bileflikler aras›nda doymam›fl ya¤ asitleri ve steroller vard›r. Bu

bilefliklerin yetersiz miktarda sentezlenmesi hücre zar›n›n yap›s›nda ve zar ile ilgili ifllemlerde de¤iflikli¤e neden

olur ve hücre geliflimi yavafllar (25, 47). Bu bilefliklerin sentezinde yer alan enzimlerin aktiviteleri mitokondriyal

mutantlar›n mitokondrisinde düflüktür. Bu da lipit sentezinin azalmas›na neden olur. Öte yandan, bu maddelerin

sentezi için ATP’ye ihtiyaç vard›r. Mutasyon sonucu mitokondriyal ATP miktar›n›n azalmas› da bu bilefliklerin

sentezinde azalmaya yol açar. Mitokondriyal mutantlarda geliflme h›z›n›n düflük olmas›n›n doymam›fl ya¤ asidi

ve sterol biyosentezindeki azalmayla ilgili oldu¤u düflünülmektedir (42, 48).

Mitokondriyal mutasyonun fermantasyon performans› üzerine önemli etkisi vard›r. Mitokondriyal fonksiyon

kayb›n›n fermantasyon bafl›nda hücre geliflimini engellemesi sonucu fl›ray› fermente edecek hücrelerin

say›s›nda azalma görülür. Bu durum fermantasyon h›z›n›n azalmas›na neden olur (8, 42). Mitokondriyal

mutantlar›n, kontrol sufllar›na göre fermantasyon h›z›n›n daha düflük oldu¤u ve bu mutantlarla üretilen

biralarda daha yüksek oranda fleker bulundu¤u belirlenmifltir (38). Bunun nedeni, mitokondriyal mutantlar›n

ço¤unun fermantasyon s›ras›nda h›zl› bir flekilde çökmesi ve flekerleri yavafl parçalamas›d›r (3). 

Mitokondriyal mutasyon oluflan alkol miktar›n› da etkiler. Böyle mutantlar maltotriozu fermente etme yetene¤ini

kaybederler. Buna karfl›n glikoz, fruktoz ve maltozu fermente etme yeteneklerinde ise bir de¤iflme söz konusu

de¤ildir. Maltotrioz fermente edilemedi¤inden mitokondriyal mutantlarla elde edilen biran›n etil alkol miktar›,

ana sufl ile elde edilene göre daha azd›r (10, 49). 

Mitokondriyal mutantlar üzerine yap›lan çal›flmalarda, S. cerevisiae’n›n mitokondriyal mutantlar›nda çökelme

yetene¤inin de¤iflti¤i belirlenmifltir. Çökelme mekanizmas›n› aç›klayan de¤iflik teoriler vard›r. En çok kabul

gören teoriye göre mayan›n hücre duvar›nda bulunan lektin proteinleri Ca+2 varl›¤›nda, baflka mayalar›n hücre

duvarlar›nda bulunan mannozla etkileflime girer ve çökelme gerçekleflir (6, 50). Gyllang ve Martinson (37),

mitokondriyal mutantlar›n fermente olan fl›rada süspansiyon halinde kalma yeteneklerini test etmifller ve

mutantlar›n çabuk çöktü¤ünü bulmufllard›r.

Ana maya ve bunun mitokondriyal mutantlar›yla üretilen biralar›n aromas› birbirinden farkl›d›r (46).

Mitokondriyal mutantlarla elde edilen biralar›n aromas› tereya¤›ms›, karamel/toffee, afl›r› tatl›, sabunumsu/ya¤l›

olarak tan›mlan›rken, kontrol sufllar›yla üretilen biralar›n aromas› flerbetçiotumsu, çiçe¤imsi/güzel kokulu olarak

tan›mlan›r. Mitokondriyal mutantla üretilen biralarda diasetil ve 2,3-pentanedion miktar›n›n yüksek olmas› güçlü

tereya¤›ms›/toffee aromaya neden olur (39, 51).

SONUÇ

Bira mayas›nda en s›k rastlanan mutasyon mitokondriyal mutasyondur. Bu mutasyon sonucu mitokondrisi

k›smen veya tamamen uzaklaflm›fl mutantlar oluflur. Mitokondriyal mutasyona u¤ram›fl mayan›n hücre

geliflimi, fermantasyon h›z›, çökelme yetene¤i, etil alkol ve aroma maddeleri oluflumu olumsuz yönde etkilenir.

Böyle mutantlar bira üretimi için uygun de¤ildirler. Mitokondriyal mutantlar üzerinde yap›lacak çal›flmalar bu

konuya aç›kl›k kazand›racakt›r.
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