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ÖZET: Killer özelli¤in, baz› endüstriyel maya türlerinde bulunan protein yap›s›ndaki bir toksin oldu¤u bilinmektedir. Toksin
genleri çift zincir RNA (dsRNA) molekülleri, linear çift zincir DNA plasmidi veya kromozom üzerinde kodlanmaktad›r. Bu
partiküllerin yap›lar› daha iyi anlafl›ld›¤›nda ökaryot mikroorganizmalardaki önemleri daha fazla belirginleflecekse de, ço¤u
zaman, bu partiküller büyük bir problem olarak görülmektedir.

Saccharomyces, Ustilago, Kluyveromyces, Pichia, Williopsis, Candida, Debaryomyces vb. birçok maya cinsinde killer özellik

üzerinde çal›fl›lm›flt›r. Bunlar›n aras›nda en iyi anlafl›lm›fl olan› Saccharomyces cerevisiae’n›n K1 sistemidir. Bu sistem

sitoplazmik virüs benzeri partiküllerdeki iki tip dsRNA taraf›ndan kontrol edilmektedir. Bu toksinin öldürme mekanzimas› iki

fazdan oluflmaktad›r. ‹lk aflamada heterodimerik killer protein 1,6-β-D-glukan içeren hücre duvar› reseptörüne atak yapar.

Ard›ndan membran proton gradientinin geçirgenli¤i bozar, potasyum iyonlar›n›n düzensizleflmesini sa¤lar ve daha sonra da

ATP’nin sal›nmas› ile moleküler metabolitlerin azalmas›n›, en sonunda da hücrenin ölümünü gerçeklefltirmektedir.

Endüstride killer toksin üreten maya türleriyle kontaminasyon f›r›nc›l›k, birac›l›k ve flarap üretimi gibi fermentasyon

proseslerinde potansiyel bir problemdir. 

Anahtar Kelimeler: Killer maya, toksin mekanizmas›, endüstrideki sorunlar

ABSTRACT: Killer factor is known to be a proteinaceous toxin in many strains of industrial yeasts. The genomes of the

toxins have been mapped on double-stranded RNA molecules, a linear double-stranded DNA plasmid and a chromosome.

These particles may prove to be of far-reaching importance in eucaryotic microorganisms when their nature is better

understood, but for some time they were considered a major nuisance. 

Many killer systems were studied so far in various genera of yeast: Saccharomyces, Ustilago, Kluyveromyces, Pichia,

Williopsis, Candida, Debaryomyces and others. The best understood is the killer system K1 in Saccharomyces cerevisiae.

Two types of dsRNA in the cytoplasmic virus-like paticles control this system. The killing mechanism of this toxin consists of

two phases. The first step involves a rapid binding of heterodimeric killer protein to cell wall receptors containing 1,6-β-D-

glucan as an essential component. The permeabilization of the membrane proton gradient, efflux of potassium ions,

subsequent release of ATP and of low molecular metabolites, and finally death of the cell. 

In industrial processes, contamination with killer toxin-producing yeasts species is a potential problem in fermentations; in

baking, brewing and wine making processes.
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G‹R‹fi

Mayalarda killer özellik, ilk kez 1963 y›l›nda, Bevan ve Makower taraf›ndan Saccharomyces cerevisiae’da

keflfedilmifltir. Killer mayalar olarak adland›r›lan bu tip mayalar, duyarl› mikrobiyel hücrelere inhibitör etki

gösteren protein ya da glikoprotein üretip ortama salg›larlar. Bu salg›lanan proteinler, killer protein ya da killer

toksin olarak adland›r›lmaktad›r (1). 
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Mayalar killer özellikleri yönünden dört ayr› fenotip göstermektedirler. Bunlar; killer; K, duyarl›; S, nötral; N,

killer-duyarl›; K-S sufllard›r. Killer sufllar kendi toksinine ba¤›fl›kl› olup, nötral sufllar hem toksin üretmezler hem

de killer toksinine karfl› duyars›zd›r. Killer-duyarl› sufllar ise killer faktöre sahip olup, ayn› zamanda di¤er killer

mayalar›n toksinine karfl› da duyarl›d›rlar (2).

Killer toksinin özelli¤ine göre, killer mayalar 11 grupta s›n›fland›r›labilir (K1-K11). ‹lk üç grup (K1, K2 ve K3)

Saccharomyces cerevisiae’ye özgüdür. K1 toksini yüksek s›cakl›¤a ve proteazlara karfl› duyarl› olup, pH

optimumu 4,6-4,8 aras›ndad›r. Bu nedenle K1 toksini düflük pH’da inaktif hale gelece¤inden, flarap

fermentasyonunda önemli de¤ildir. Buna karfl›l›k K2 toksini pH 2,8-4,8 aras›nda stabildir. K4-K11 killer tipleri

ise di¤er cins ve türlere özgüdür. Bu nedenle K2 ve belki de K3 faktörü tafl›yan mayalar flarap endüstrisinde

bir sorun yaratabilirler. Çünkü bunlar›n toksinlerinin flarap fementasyonunda duyarl› flarap mayalar›na karfl›

öldürücü oldu¤u saptanm›flt›r (3). S. cerevisiae maya sufllar›ndaki K1, K2 ve K3 killer tiplerinin yan›nda KT28

ve K3GR1 killer tipleri de rapor edilmifltir (4). Wingfield ve arkadafllar› K3 toksin tipinin K2 toksin tipinin bir

mutant› oldu¤unu ve bu iki tipin K1’den farkl› oldu¤unu belirtmifllerdir (4).

Killer proteinlerin aktivite ya da stabiliteleri pH ve s›cakl›¤a (genellikle pH 3.5-5.0 ve 20-25 °C’de aktif ve

stabildirler) dayanmaktad›r. Duyarl› hücreler üzerindeki toksin aktivitesi ise membran geçirgenli¤indeki

de¤iflikliklerle, baz› durumlarda DNA replikasyonunun inhibisyonu veya G1 faz›nda hücre bölünmesinin

durdurulmas› ile aç›klanabilmektedir. Toksin üretimi ortamda besin sa¤lamada killer mayalara, duyarl›

mayalara karfl› üstünlük kazand›rmaktad›r. Benzer flekilde baz› endüstriyel fermentasyon proseslerine yabani

killer mayalar kontamine olduklar›nda, ortamda bask›n duruma geçip ürünü bozmaktad›rlar. Buna göre,

fermentasyonda kontaminasyonu engellemek için önerilen genel bir çözüm; kontaminanta karfl› killer toksin

inhibitörü üreten ba¤›fl›k endüstriyel türler oluflturmakt›r (1).

Killer sistem özellikle flarap ve bira fermentasyonlar› ile ekmek üretim prosesi olmak üzere de¤iflik

fermentasyonlarda görülebilir (5). Killer maya türleri, de¤iflik g›da ve içki fermentasyonlar›ndan olabildi¤i gibi,

göller, nehirler, meyve ve sebzeler gibi de¤iflik ortamlardan da izole edilmifllerdir. Ekolojik çal›flmalar killer

aktivitenin toksin üreterek habitat›ndan di¤er mayalar› uzak tutmak fleklinde bir rekabet mekanizmas› oldu¤unu

iflaret etmektedir (6). 

Killer mayalar

Toksin üreten killer mayalar; Saccharomyces, Candida, Cryptococcus, Debaryomyces, Hanseniaspora,

Hansenula, Kluyveromyces, Pichia, Ustilago, Torulopsis, Williopsis ve Zygosaccharomyces olarak

tan›mlanm›flt›r (7).

Saccharomyces cerevisiae türüne ait olan sufllarda, stoplazmada bulunan virüse benzer çift sarmall› RNA

partikülleri killer sistem olarak bilinmektedir. Toksin, hücre içi veya hücre d›fl› kaynakl› olmaktad›r. K1 killer suflu

taraf›ndan üretilen K1 toksini hücre d›fl› toksin olup, küçük monomerik bir proteindir ve ›s›ya stabil, sadece pH

4,2-4,6’da aktiftir. K1 toksini, eksponensiyel büyüme faz›nda hücreden ayr›lmakta ve toksine hassas

hücrelerde glukanlara ba¤lanarak, hücre membran› geçirgenli¤ini bozmaktad›r (9).

Mayalardaki killer toksinin duyarl› hücrelerin duvarlar›nda bulunan bir reseptöre ba¤lanarak hücre

membran›n›n geçirgenlik özelli¤ini de¤ifltirdi¤i kabul edilmektedir (9, 10, 11).

Kluyveromyces lactis türüne ait olan killer mayalar çift sarmall› linear DNA plazmidi tafl›maktad›rlar. Yüksek

moleküler a¤›rl›kta iki alt üniteli toksin üretmektedirler. Bu toksin, adenil siklaz aktivitesini inhibe etmektedir.

Hansenula mrakii’ye ait olan K11 toksini hücre membran› geçirgenli¤ini bozmaktad›r. Ayr›ca, pH 4-11 gibi genifl

bir pH aral›¤›nda ve yüksek s›cakl›klarda stabildir. Saccharomyces cerevisiae’n›n üretti¤i K1 toksininden daha

küçüktür.

Pichia kluyveri’ye ait toksin glukoprotein olarak bilinmektedir ve pH 2,5-4,7 ile 40 °C’nin üzerinde stabildir. P.

kluyveri toksini, önce hücre duvar›n› ve daha sonra da hücre membran›n› ba¤layarak etkisini göstermektedir.

Membran›n ba¤lanmas›nda, büyük bir olas›l›kla, oluflan gözenekler elektrokimyasal potansiyeli tahrip ederek

sonuçta hücrenin ölümüne neden olmaktad›r (12).



S. cerevisiae’da killer durum

Genetik çal›flmalar S. cerevisiae’n›n killer fenotipinin sitoplazmik kal›t›m oldu¤unu ve killer hücrenin

sitoplazmas›nda virüs benzeri partiküllerle ba¤lant›l› olarak bir çift zincir RNA (dsRNA) var oldu¤unu

göstermektedir. Buna karfl›n, killer fenotip her zaman dsRNA ile determine edilmez. Kluyveromyces lactis gibi

di¤er maya cinslerinde, killer fenotip için gerekli bilgi düz zincir dsDNA taraf›ndan tafl›nmaktad›r. Candida sp.

ve Hansenula anamola’n›n killer karakteri ise ekstrakromozamal genlerle de¤il, kromozamal genlerle

kodlanm›flt›r (13).

S. cerevisiae’da bulunan M dsRNA, killer toksini ve ba¤›fl›kl›¤› kodlar. M dsRNA’n›n M1 dsRNA (1,9 kB), M2

dsRNA (1,7 kB), M3 dsRNA (1,5 kB) gibi de¤iflik tipleri vard›r. Bu tipler K1, K2 ve K3 toksinleriyle uyumlu

olabilmektedirler. M dsRNA’lar hücrede 10-100 aras›nda de¤iflen yüksek kopya say›s›lar›nda bulunmaktad›rlar.

Di¤er bir dsRNA (4,7 kB) L dsRNA fleklinde dizayn olmufltur ve M formundan 3 kat daha büyüktür. Hücredeki

kopya say›s› 100 ile 1000 aras›nda de¤iflir. Bu tip M dsRNA içermeyen ve killer proteinlere duyarl›, hemen

hemen bütün S. cerevisiae izolatlar›nda bulunmaktad›r. Asl›nda, M tip dsRNA’n›n enkapsülasyonu ve

replikasyonu L tip dsRNA’ya dayanmaktad›r. L tip dsRNA 2 farkl› tip RNA molekülü içerir; L-A ve L-BC. L-A tipi

hem M hem de L tip dsRNA molekülleri için enkapsülasyonu sa¤layan major kapsid proteinleri kodlar. L-BC

tipinin L-A tipiyle benzerli¤i yoktur. Bu tip, K1 tip killer türlerde küçük kapsid proteini kodlar. Fakat ço¤u killer

tür L-BC tip dsRNA molekülü içermez. Günümüzde, hala L-A ve de L-BC tipleri tam olarak anlafl›lamam›flt›r.

E. G. ALTUNTAfi - F. ÖZÇEL‹K 207

Çizelge 1. Baz› killer mayalar›n genetik temelleri ve toksin genleri (8)

Maya Genetik Temel Toksin Geni 

Saccharomyces cerevisiae dsRNA virüs M1-, M2-, M28 

Hansenula uvarum dsRNA virüs M-dsRNA 

Zygosaccharomyces bailii dsRNA virüs M-dsRNA 

Ustilago maydis dsRNA virüs M-dsRNA 

Kluyveromyces lactis linear dsDNA plazmid pGK11 

Kluyveromyces fragilis kromozomal Tanımlanamadı 

Pichia acaice linear dsDNA plazmid pPac1 

Pichia inositovora linear dsDNA plazmid pPin1 

Pichia kluyveri kromozomal Tanımlanamadı 

Pichia farinosa kromozomal SMK1 

Pichia anamola kromozomal Tanımlanamadı 

Williopsis mrakii kromozomal HMK 

Williopsis saturnus kromozomal Tanımlanamadı 

Schwanniomyces occidentalis kromozomal Tanımlanamadı 

Debaryomyces hansenii kromozomal Tanımlanamadı 

Candida glabrata kromozomal Tanımlanamadı 

Çizelge 2. S. cerevisiae fenotipleri ve özellikleri (14)
 

Fenotip Özellikler 
K1

+ 
R1

+
 Killer protein üreten, kendi proteinine ba ı ık, K2 ve K3 proteinlerine duyarlı türler 

K2
+ 

R2
+
 Killer protein üreten, kendi proteinine ba ı ık, K1 ve K3 proteinlerine duyarlı türler 

K3
+ 

R3
+
 Killer protein üreten, kendi proteinine ba ı ık, K1 ve K2 proteinlerine duyarlı türler 

K
- 
R

+
 Nötral fenotip ( killer protein üretmezler ve ba ı ıktırlar) 

K1
++

 R1
+
 Süper killer fenotip (daha aktif ve daha stabil K1 killer protein üreten türler) 

K1
+ 

R1
W

 Suicidal fenotip (toksin üreten ve K1 toksinine kar ı azalan bir ba ı ıklık gösteren türler) 
K

- 
R

-
 Killer protein üretmeyen duyarlı türler 
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S. cerevisiae türlerinin T, W ve XL gibi baflka dsRNA tipleri de vard›r. Bu tiplerin de killer olay› tam

anlafl›lamam›fl olmakla beraber, baz› çal›flmalar bunlar›n M dsRNA’larda oluflan baz› silinmeler sayesinde

olufltuklar›n› göstermektedir (14).

Killer mayalar›n etki mekanizmalar›

Duyarl› hücrelerin logaritmik geliflme evresi killer toksine karfl› en hassas olduklar› dönemdir. Elde edilen

kurveye göre duyarl› hücrelerin geliflen kültürü killer toksine maruz kald›¤› zaman, baz› komponentlerin sentezi

giderek durmufl ve killer yüklemesiyle korelasyon içinde olmam›flt›r. Belirlenebilir inhibisyona kadar %70-80 ölü

hücre oluflmufltur. Generasyon zaman›n›n yar›s›nda tamamen duran bir proses sözkonusu olmam›flt›r. 

Protein sentezinin inhibisyon zaman› kültürün geliflme h›z›na dayanmaktad›r. Besin ortam›nda geliflen kültürler

minimal ortamda geliflen kültürlerden daha sonra durmaktad›r. ‹nhibisyon, killer eklendikten sonra generasyon

zaman›yla orant›l› olarak görülmektedir (15).

fiekil 1, fiekil 2, fiekil 3 ve fiekil 4 maya sufllar›n›n killer özelliklerinin belirlenmesi amac›yla yap›lm›fl testlere

ait görüntülerdir. fiekil 1.’de standart duyarl› sufl üzerine sürülen test mayas› (Örnek No: 44), K1 ve K2 killer

mayalar gibi bir inhibisyon zonu vermemifl, bu nedenle 44 numaral› örne¤in killer özellik göstermedi¤i

sonucuna var›lm›flt›r. Duyarl›l›k testinde, test mayas› (Örnek No: 23) üzerine sürülen K1 ve K2 tip mayalar› bir

inhibisyon zonu vermifllerdir. Bu nedenle bu mayan›n duyarl› oldu¤u sonucuna var›lm›flt›r (fiekil 2.). fakat fiekil

3.’te görüldü¤ü gibi di¤er bir test mayas› (Örnek No: 38) üzerine sürülen K1 ve K2 tip killer mayalar›n her ikisi

Çizelge 3. De¤iflik hücre duvar› polisakkaritleri ile killer toksinin yar›flmal› etkisi (14)
 

 S. cerevisiae 
hücreleri 
(kob/mL) 

Polisakkarit Killer Toksin Canlı S. cerevisiae 
Hücreleri 

(x102 kob/mL) 

1x10
5
 Kontrol(polisakk

arit yok) 
Toksin yok 120000 

1x10
5
 Kontrol(polisakk

arit yok) 
16 µg/mL 0,48 

1x10
5
 Pullulan 

9 mg/mL 
16 µg/mL 0,56 

1x10
5
 Mannan 

9 mg/mL 
16 µg/mL 0,48 

1x10
5
 Pustulan 

9 mg/mL 
16 µg/mL 27000 

1x10
5
 Kitin 

9 mg/mL 
16 µg/mL 50000 

1x10
5
 Laminarin 

9mg/mL 
16 µg/mL 100000 

1x10
5
 -Glukan 

9 mg/mL 
16 µg/mL 110000 

S. cerevisiae
Hücreleri
(kob/ml)

Polisakkarit Killer Toksin
Canl› S. cerevisiae

Hücreleri 

(x102 kob/mL)

1x105

1x105

1x105

1x105

1x105

1x105

1x105

1x105

Kontrol
(polisakkarit)

Kontrol
(polisakkarit)

Pullulan
(g mg/mL)



de inhibisyon zonu vermemifllerdir. Bu nedenle örnek mayan›n nötr bir sufl oldu¤u sonucuna var›lm›flt›r. fiekil

4.’te petri taban›na yay›lan K1 mayas› üzerine K1 ve K2 killer mayas› sürülerek, killer toksin tiplerinin birbirine

etkili fakat kendi toksinine ba¤›fl›k oldu¤u kan›tlanm›flt›r.   

Son zamanlarda yap›lan çal›flmalar K1 toksininin duyarl› hücre plazma membran›ndaki TOK1 kanallar›n› direk

olarak harekete geçirdi¤ini (potasyum ak›fl›n› afl›r› miktarda art›r›r ve hücre ölümüne neden olur) göstermektedir.

K1 killer hücreleri iki tür viral komponentten oluflurlar. L-A komponenti viral transkripsiyonu, replikasyonu ve

enkapsülasyonu sa¤larken; M1 δ-α-γ-β preprotoksini kodlar. Hücre içi enzimler toksin prekürsörünü haz›rlar ve

hücre olgunlaflm›fl K1 toksinini 3 disülfit ba¤› ile ba¤l›  α-β heterodimeri fleklinde salg›lar (16).

Öldürme ifllemi iki aflamal› bir mekanizmadan oluflur. K1 ilk önce mayan›n hücre duvar›ndaki 1-6-β-D-glukan

reseptörlerine atak yapar ve bu proses β zinciri taraf›ndan kontrol edilir. Ard›ndan α zinciri maya hücre plazma

membran›na etki eder ve düzensiz potasyum ak›fl›na, sonra da hücrenin ölümüne neden olur. Ahmed ve

arkadafllar› TOK1 potasyum kanal›n› K1 toksini için hedef olan bir plazma membran› fleklinde tan›mlam›fllard›r.

Toksin baflka bir mayaya veya viral proteine ihtiyaç duymadan TOK1 kanal›n› aktive eder. Duyarl› hücre

taraf›ndan direnç gösterilirken, TOK1 geninin afl›r› ifadesi toksine duyarl›l›¤› art›rmaktad›r (16).

Killer hücrelerin toksinlere karfl› nas›l ba¤›fl›kl›k kazand›¤› ise hala bir s›r olarak durmaktad›r. Ancak, uzun

zamandan beri, toksinin öldürme ve ba¤›fl›kl›k mekanizmas›n›, δ-α-γ-β preprotoksinin etki mekanizmas›n›

aç›klayarak yap›labilece¤i düflünülmektedir. Buna ek olarak, ba¤›fl›kl›¤›n plazma membran›nda yer ald›¤›na

dair üç bulgu bulunmaktad›r. Birincisi; killer hücreler toksini hücre duvarlar›nda normalde tafl›rlar ve ba¤›fl›k bir
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fiekil 1. Test edilen örne¤in “killer” özellikli olmad›¤›-

n›n görüntüsü (4)

fiekil 2. Test edilen örne¤in “duyarl›” oldu¤unun

görüntüsü (4)

fiekil 3. Test edilen örne¤in “nötral” oldu¤unun

görüntüsü (4)

fiekil 4. Killer toksinin tiplerinin birbirine etkili, fakat kendi

toksinine ba¤›fl›kl› oldu¤unun görüntüsü (4)
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flekilde dururlar. ‹kincisi; killer’a karfl› dirençli hedef hücrelerin hücre duvarlar›nda toksin ata¤›n› ve toksine

duyarl› seroplastlar› azaltarak direnç göstermesidir. Üçüncüsü ise; baz› direçli türlerin normal hücre duvar›

varken toksin ata¤› s›ras›nda ba¤›fl›k seroplast üretmesidir (16). 

Mayalar›n hücre duvarlar› %85-90 oran›nda polisakkarit ile %10-15 oran›nda proteinden oluflur. Maya hücre

duvar›n›n bafll›ca komponenti β-1,3-glukand›r (%50 civar›nda bulunur). β-1,6-D-glukan ise %15 oran›nda

bulunmaktad›r. Bunun d›fl›nda %0,6-9 aras›nda kitin içermektedir. Bu da¤›l›m türlere göre oldukça de¤iflkendir. 

De¤iflik killer toksinler için çeflitli primer reseptörler tan›mlanm›flt›r. β-1,3-D-glukanlar ve β-1,6-D-glukanlar

Hansenula mrakii’de hücre duvar› reseptörü olarak rol oynayabilirler. B-1,6-D-glukanlar, S. cerevisiae K1 ve K2

killer toksinleri ile Hanseniaspora uvarum killer toksinleri için primer reseptörlerdir. S. cerevisiae’n›n KT28 tipi

ve Zygosaccharomyces bailii için mannoproteinler reseptör olarak görev yapmaktad›rlar. Kluyveromyces lactis

killer toksininin reseptörü ise kitindir. Pichia membranifaciens ve Debaryomyces hansenii killer toksinleri için

yine β-1,6-D-glukanlar primer reseptör olarak bulunmufllard›r. Yani, hücre duvar›ndaki çeflitli komponentler bir

killer toksin için primer reseptör olarak rol aynayabilir. 

Endüstride killer maya sorunu

Endüstriyel fermentasyonlarda kullan›lan starter kültürün istenmeyen mayalarla kontaminasyonu veya

fermentasyon s›ras›nda oluflan kontaminasyon ürün verimini ve kalitesini önemli ölçüde düflürebilir. Özellikle

de killer toksin üreten mayalarla kontaminasyon fermentasyon endüstrisinde önemli bir problemdir (17, 18).

Araflt›rma sonuçlar›na göre, killer mayalar de¤iflik flarap fermentasyonlar›nda farkl› biçimde da¤›l›m

göstermektedir. Karyotip analizi, genellikle, flarap fermentasyonunda kar›fl›k bir killer popülasyon oldu¤unu

göstermektedir. Killer fenotipin en s›k görüleni Saccharomyces cerevisiae türü içindedir. Killer türlerin da¤›l›m›

ortam›n pH de¤erinden etkilenmektedir (19). Killer mayalar zamanla flarap fermentasyonunda bask›n duruma

geçmektedirler. Bir killer maya pozitif enolojik karakteristiklere sahip olursa ve starter kültür olarak kullan›l›rsa

flarap fermentasyonu sorunsuz tamamlanacak ve fermentasyon prosesi kendi kendini koruyabilecektir. Starter

kültür olarak killer maya seçiminde dikkat edilmesi gereken nokta mayan›n kendi do¤al çevresinde test

edilmesidir. Çünkü killer mayalar büyük ölçekli flarap fermentasyonlar›nda, yapay besiyeri ortam›ndaki

testlerden daha farkl› karakter özelli¤i gösterirler (20). 

Fermentasyon proseslerinde kullan›lan mayalar normalde killer özellik göstermezler. Bu killer olmayan

endüstriyel türleri killer türlere dönüfltürmek fermentasyon prosesini istenilmeyen kontaminasyonlardan önemli

ölçüde koruyacat›r. Ayr›ca; flarap, bira ve di¤er dam›t›k içkilerin üretimlerine olumlu katk›lar sa¤layacakt›r.

Endüstriyel talepler için killer hücrelerden elde edilmifl olan çift zincir RNA’n›n S.cerevisiae’ya kimyasal yollarla

aktar›lmas› protoplast füzyonundan daha avantjl› görülmektedir (21). 

fiarap taze üzüm fl›ras›n›n etil alkole fermentasyonu ile elde edilen alkollü bir içkidir. fiarap teknolojisinde spontan

veya saf mayalarla fermentasyon yap›lmaktad›r. Spontan olarak yap›lan fermentasyonlarda istenmeyen

Çizelge 4. Killer toksinler ve hedef hücredeki reseptörleri (14)

Killer Toksin Reseptör 
K1 Saccharomyces cerevisiae -1,6-D-Glukan 

K2 Saccharomyces cerevisiae -1,6-D-Glukan 

Kluyveromyces lactis Kitin 

Pichia acaciae Kitin 

HM-1 Williopsis mrakii Hücre duvarı -1,6-D-Glukanı 

Pichia membrannifaciens -1,6-D-Glukan 

Debaryomyces hansenii -1,6-D-Glukan 

Hanseniaspora uvarum -1,6-D-Glukan 

KT28 Saccharomyces cerevisiae Hücre duvarı mannoproteini 

Zygosaccharomyces bailii Hücre duvarı mannoproteini 

K5 Pichia anomala -1,3-D-Glukan 



mikroorganizmalar ile kontaminasyon problem yaratmakta, daha çok da flarap fermentasyonunda büyük riskler

do¤urmaktad›r. Çünkü fl›ra, bira ve ispirtoculukta oldu¤u gibi pastörize edilmedi¤i için içinde flarap mayalar› ile

birlikte yabani mayalar, bakteriler, küf mantarlar› ve sporlar› bulunmaktad›r (2).

Bira fermentasyonu üzerine yap›lan bir çal›flmada bira mayalar›n›n da killer mayalar›n aktivitelerine karfl›

duyarl› olduklar› ve toplam maya popülasyonu %0,1 oran›nda killer mayalar ile kontamine olursa, 24 saat içinde

duyarl› bira mayalar›n›n ortamdan kaybolabilece¤i belirtilmektedir (22). 

fiarap fermentasyonunun çok yavafl ilerledi¤i tanklarda yap›lan bir çal›flmada, metilen mavisi ile boyanan

mayalar›n %90’›n›n ölü hücreler oldu¤u, canl› hücrelerin ise killer özellik gösterdikleri saptanm›flt›r. Killer özellik

gösteren S.cerevisiae flarap mayalar›n›n di¤er cins ve türdeki mayalar› öldürme yeteneklerinin s›n›rl› oldu¤u ve

genetik yap›lar›n›n stabil olmad›¤›, bu nedenle flarap fermentasyonlar›nda nötral mayalar›n kullan›lmas›n›n

daha uygun olaca¤› belirtilmifltir (23). 

Killer mayalar›n, flarap fermentasyonunda istenmeyen S. cerevisiae türleri ve di¤er yabani maya türlerinin

geliflmesini önlemede ve fermentasyonda istenmeyen bilefliklerin (örne¤in afl›r› H2S oluflumu, uçar asitler) ve

flavor oluflumunun iyi bir flekilde kontrolünde kullan›labilece¤i düflünülmektedir (24, 4).

SONUÇ 
Killer mayalar›n faaliyeti sonucu fermentasyon yavafllamakta veya durmakta, bu olay fermentasyon süresinin

uzamas›na ve sek flaraplarda yüksek oranda flekerin kalmas›na sebep olmaktad›r. fiarap ve bira endüstrisinde

son y›llardaki e¤ilim; killer özelli¤e sahip, flarapl›k kalitesi iyi bir maya gelifltirmektir. Bunun sonucu

fermentasyonda önkültür olarak killer maya kullan›l›rsa, kuvvetli bir ihtimalle killer mayalar dominant olacak ve

fermentasyonu tamamlayacaklard›r (2). 

Bevan ve Makower taraf›ndan S. cerevisiae’da killer özelli¤in ilk keflfinin ard›ndan ortaya de¤iflik cins ve maya

türünde killer tipler ç›km›flt›r. Birçok araflt›rmac› killer fenomeni üzerinde de¤iflik alanlarda çal›flmalar

yapm›fllard›r. Killer toksinlerin do¤as› hakk›nda birçok bilgi bulunmas›na ra¤men, killer toksin ve bunlar›n etki

mekanizmas› konusundaki bilgiler oldukça s›n›rl›d›r. Son zamanlarda yap›lan baz› araflt›rmalarda,

fermentasyonlarda kullan›labilecek baz› killer türler tan›mlanm›fl olsa da, bunlar üzerinde daha ayr›nt›l›

denemeler yapmak ve genetik olarak bu türlere stabilite kazand›rmak gerekmektedir. Bu konu üzerindeki

genetik çal›flmalar giderek a¤›rl›k kazanmaktad›r. 
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