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ONSOZ

‘Cevre bilinci’, son yillarda klasik sozler arasinda yerini almig bir deyim. Hepimiz,
kolayca sahiplendigimiz bu deyimin gereklerini nedense, yasadifimiz smurlan belli
gevrede bile uygulamamaktayiz. Ginliik yasamda sokaga ¢op atmamak gibi basit
eylemlerle agiklanmaya galigilan ¢evre bilinci, aslinda kentlesmenin dogal sorunlan
olarak ortaya gikan evsel atiksularin yol agtif: kirlenmeden, iilkesel gelismenin geregi
olarak ortaya c¢ikan endustriyel kirlenmeye kadar degisik olgeklerde, ¢6ziimcii
yaklagimlan icermelidir.

Cevre kirlenmesi, aslinda insanin oldugu her yerde vardir. Teknolojinin gelismesiyle
giderek karmagiklagan ¢evre kirlenmesine ¢6ziim aramak da, insanlik tarihi gz 6niine
alindiginda, ¢ok kisa denebilecek bir siireden bu yana ¢evre miihendislerinin gérevi.
Ulkemizde ise gegmisi son birkag on yila dayanan gevre mithendisligi, bilimsel agidan
ciddi yol kat etmis olmasina kargin, bunun giinliik yagsama yansimas: aym paralelde
olmamaktadir.

Cevre konusundaki c¢aligmalann, ilgili miihendislerin gabalanm bosa gikarmayacak
sekilde gevre bilincine yansimas dilegiyle.

Bu ¢aligmanin hazirlanmasinda bana yol gésteren hocam Prof. Dr. Olcay TUNAY g,
manevi desteginden dolayr Dog.Dr Fatos GERMIRLI BABUNA ‘ya laboratuvardaki
katkilarindan dolayn Ar. Goér. Dr. Emine Ubay COKGOR’e, yardim ve manevi
destegini eksik etmeyen Ar. Gor. Siireyya MERIC e tesekkiir ederim.

Hayatimin her déneminde oldugu gibi bu déneminde de maddi ve manevi desteklerini
hi¢ eksik etmeyen anne ve babama, ¢aligmalarim boyunca gosterdigi bilyitk destek ve
hoggoriisiinden dolayr esim Uygar’a ozellikle de gozlerindeki giiliimsemesini ve
minicik yliregindeki sabrim tilketmeyen oglum Cagin’a tesekkiir ederim.

Guilen EREMEKTAR, Haziran 1997
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OZET

Bu ¢aligmada aktif ¢amur sistemlerinde goklu substrat gideriminin incelenmesi ve
degerlendirilmesi yapilarak bir modelleme yaklagim olugturmak hedeflenmigtir.

Birinci boliimde, aktif ¢amur proseslerinde goklu substrat giderimi modellemesinin
Onemi vurgulanmg, ¢alismamin amact agiklanmigtir.

Ikinci bolimde goklu substrat giderimi mekanizmasimi agiklamak ve konu ile ilgili
tamumlan ortaya koymak amaglanmstir. Bunun igin énce gogu fiziksel ve matematiksel
olarak ifade edilmis ve deneysel olarak gegcerligi biiyiik 6lgiide tammlanmg kavramlara
yer verilmistir. Sonra ¢oklu substrat giderim mekanizmasi ile ilgili kavramlar
agiklanarak, literatiire gegmis ¢aligmalar ve gelistirilen modeller anlatilmugtir.

Ugtincii bélimde, aktif camurda giderilmesi gogalma admm ile kisitlanan ve goklu
substrat gideriminin mekanizmalan cinsinden birbirleri ile etkilegimi olmayan
substratlar esas alinarak olusturulan model tammlanms ve irdelemesi yapilmigtir.

Dordiincti boliimde, 6nerilen modeli degerlendirmek i¢in yapilan deneysel galigmalar
verilmigtir. Deney ¢aliymalart sonucunda sistemlerin Monod sabitleri belirlenerek
modele uygulanmugtir. Ayrica Onerilen modelin degerlendirilmesi 6nce teorik bazh
yapilmug daha sonra yapilan deney sonuglan ile uyumtulugu belirlenmigtir.

Besinci bolimde teklif edilen model ile elde edilen sonuglarm degerlendirilmesi
yapilarak oneriler getirilmigtir.



SUMMARY

MODELLING OF MULTIPLE SUBSTRATE REMOVAL IN ACTIVATED
SLUDGE PROCESS

In an era of rapid industrilization today, water contamination (pollution) have become
an important environmental problem. Industrial wastewaters which are greatly
responsible for the water pollution are purified by widely used biological purification
systems. However, about the modelling of these systems, problems become
inevitable. These are mainly sourced from the sight that defines the systems as a
whole. Although, there are many scientific works about the systems investigated from
the specific substrates point of view, limited works are present for certain practices.
Hence, this work is planned to make a modelling approach about multi-subtrate
selection both for enlightenment of the system and its usage for the practice. The
details of the work are focused on the investigation and research of multi-substrate
removal from the activated sludge system, and this make a modeling approach.

The mechanism of substrate utilization by a bacterial cell can be generally described a
sequence of three complex processes: contact of a cell with the molecule of a
substrate; transport of the molecule into the cell; and intermediate metabolism of the
substrate. Large or sterically incompatible molecules which cannot be readily
transported into a cell have to be first broken down or transformed externally to
transportable fractions by exoenzymes or wall bound enzymes. On the basis of the
described general mechanism it is practical to classify various types of substrates into
three groups: single component substrates, which are directly transportable into the
cell; multi-component substrates, which are represented by a mixture of several single
substrates; and complex substrates which have to be changed externally prior to the
transportation into the cell.(Grau.,et .al.1975). The bacteria in activated sludge
convert complex particulate and dissolved organic matter into low-molecular weight
compounds by extracellular hydrolytic enzymes. The low-molecular compounds are
subsequently taken up by the cells and used as energy and carbon sources in cell
metabolism Hence, enzyme systems likely to reflect microbial activity would be either
enzymes participating in the extracellular hydrolysis or key enzymes in the cellular
oxidative metabolism. (Nybroe et.al.1992).

When a micro-organism is presented with several carbon sources simultaneously,
growth will take place first on the best carbon source, then on the second best, and so
on. This growth pattern was termed diauxie by Monod (Monod, 1949). Mechanism
responsible for this phenomenon has been shown to be the prevention of the synthesis
of inducible enzymes (required for the catabolism of the less) favoured carbon
sources. This effect known originally as the glucose effect, has been demonstrated to
be caused not by glucose itself but by metabolite arising from the catabolism of the
readily available carbon sources, and has been caller more appropriately catabolite

xvi



repression. Another possible mechanism responsible for diauxic growth is catabolite
inhibition in which the function rather than the synthesis of catabolic enzymes, is
inhibited by either carbon sources or their intermediary catabolites.(Chian and Mateles
1968). The pattern of diauxic growth in batch culture represents a sequence in which
growth takes place successively on one or more substrates, all of which are present at
the beginning of the growth process but are consumed successively during the growth
period (Gaudy et al, 1963). On the other hand, if two or more substrates are
contained in the medium feed in continuous culture, the situation differs from the
batch case in that the microorganisms are always exposed to all substrates and might
attack only one or another, depending on the growth or dilution rates.,. Either
enzymes necessary for the utilization of various substrates are not synthesised by the
microbial cell in the presence of a repressing substrate (enzyme repression) or these
catabolic enzymes are formed but remain inactive termed enzyme inhibition (Stumm-
Zollinger, 1966)

The effect of the presence of conventional organic substrates on the biodegradation of
toxic waste components is of great practical importance. One of the major problems
currently confronting environmental engineering and science professionals is the
biological destruction of toxic organic chemicals in waste treatment facilities, polluted
groundwater, hazardous waste sites, and the like. In these situations, it is inevitable
that the toxic, or inhibitory, components will be found in mixtures with non-toxic, or
conventional wastes. When alternative carbon sources are presented to microbial
populations, a plethora of possible substrate interactions can occur. Interactions such
as diauxie have been reported by a number of investigators for cells utilising glucose
as an alternative carbon source.(Rozich and Colvin 1986).

In the metabolism of multiple substrates, frequently reported degradation patterns
include diauxie, simultaneous utilization and competitive inhibition. Diauxie or
sequential utilization results from catabolite repression or catabolite inhibition.
Simultaneous utilization of substrates may or may not result in growth. Simultaneous
utilization of substrates that do not support growth is termed cometabolism. As
defined by Dalton, cometabolism is the transformation of a nongrowth substrate in the
obligate presence of a growth substrate or another transformable compound (Dalton
and Stirling, 1982) . More generally, cometabolism also includes transformations by
resting cells if no growth results (Chang et.al. 1993). According to Criddle,
cometabolism is defined as transformation of a nongrowth substrate by growing cells
in the presence of a growth substrate by resting cells in the absence of a growth
substrate, or by resting cells in the presence of an energy substrate. A growth
substrate is defined as an electron donor that provides reducing power and energy for
cell growth and maintenance. Many cometabolic enzymes and cofactors are induced
by growth substrate, although cometabolic agents may also be induced by other
factors, or they may be produced constitutively. An energy substrate is defined as an
electron donor that provides reducing power and energy, but does not by itself
support growth. Although the term cometabolism has traditionally been applied to
oxidation, many reductive transformations also satisfy the definition of cometabolism
given previously, i.e., they depend upon the concurrent or previous utilization of a
growth or energy substrate, and their transformation does not appear to facilitate
growth. Many one and two carbon halogenated compounds are coreduced by
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sulphate-reducers, methanogens, facultative anaerobes, aceto-bacteria and clostridia
(Criddle, 1993).

Microbial growth is an efficiently regulated system of thousands of chemical
reactions. Some of these regulatory processes become readily apparent when the
growth takes place in a multisubstrate environment. Microbial growth on multiple
substrates exhibits a variety of behavior ranging from simultaneous utilization of all
substrates to sequential utilisation of substrates, resulting in multiexponential growth
phases. Concept of a cybernetic framework for modeling the growth of
microorganisms on multiple substrates have been introduced by Kompala and others
(Kompala et al., 1986). This approach differs from kinetic modeling efforts by
incorporation of the optimal nature of microbial regulatory processes. It was
established therein that cybernetic models can describe most of the available
experimental observations of microbial growth on mixed substrates with quantitative
accuracy. Thus, both batch and continuous culture data could be predicted by
suitable choice of model parameters. However, the basic premise, the most important
attribute of Kompala’s modelling effort, that information obtained from growth on
single substrate experiments on each of the substrates will yield all of the information
required for predicting growth in mixed substrates had remained to be verified. Basic
postulates have been presented by Kompala as follows: given multiple substrates, on
which growth rates are distinctly different the microbes prefer to grow on the fastest
substrate with the growth curve showing multiauxial behavior; more generally, the
growth behavior ranges from simultaneous utilization of multiple substrates (which
occurs when the growth rates are very nearly the same) to sequential utilization with
intermediate lag periods; the growth rate on a mixture of substrates is never greater
than the maximum of the growth rates on individual substrates, while growing on a
slower substrate, if a faster substrate is added, the microbes inhibit the activity of the
already enzymes for the slower substrates.

In natural ecosystems one would not expect complete dominance of one organism by
competitive elimination to occur, as the organisms may not be solely growth limited
by one substrate alone. The substrate level may be more complex than this simple
case, and include mixed substrates and/or multiple growth-limiting substrates.
Relatively few experimental studies have been concerned with competition for mixed
substrates by mixed microbial populations. In this case the kinetics of substrate
utilization is governed by not only the number and type of substrates, but also by the
interactions among the various microbial species. Owing to competition for nutrients
among organisms, shifts in the species structure of the mixed population may occur.
The behavior of mixed organisms on mixed substrates depends on the similarly in the
organism’s affinities for the mixed substrates. If two organisms have closely
overlapping preferences for a growth-limiting substrate, they should compete severely
for this common nutrient source, and this may result in the exclusion of the inferior
organism from the system (Rozich and Colvin, 1986).

When there is more than one substrate present as a nutrient source for growth of a
micro-organism, the nutrients will, in general, be utilised sequentially. The effects of
mixed substrates on enzyme synthesis and activity in microorganisms have been
studied in pure culture of various species of microorganisms, where it has been found



that physiologically two different responses can be distinguished. One is catabolite
repression, the other one is catabolite inhibition. In batch culture, the growth of
microorganisms may take place on one or more substrates. Initially, all of the
substrates are present and are utilised concurrently or successively during the growth
period. In continious culture, the growth pattern is different from that of the batch
case because of the existence of much lower steady-state concentrations of substrates,
and catabolite inhibition and repression effects may be absent or reduced.

In this study, a model in the presence of more than one substrate and a group of
micro-organism is suggested. The model is related to the substrates which affect from
each other and their desire to use up the enzyme present in the media. If the two
substrates presence in the media equation is given as follows:
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p = specific growth rate;

Ikm = maximum specific growth rate;
S = substrate concentration,

K = half saturation coefficient.

An experimental work was conducted to support suggested multiple substrate model
given above. The aim of the experimental study is to verify the validity of the
proposed multi-substrate model by the aid of the experimental data.

In the experimental study, glucose, benzoic acid and their mixture were used to
investigate the effect of multi-substrates on the substrate removal mechanism. The
reason for the selection of the glucose and benzoic acid was that their non-interacting
properties. The experiments were conducted in batch activated sludge systems.
Specific parameters such as glucose, benzoic acid and OUR (oxygen utilization rate)
were measured to monitor the system besides conventional parameters such as COD
and VSS. All measurements were in accordance with Standard Methods (APHA,
1989).

Three reactors fed with glucose, benzoic acid and glucose - benzoic acid mixture were
operated under different F/M ratios for the asssesment of kinetic coefficients.
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Assesment of the kinetic coefficients were made by using two differet methods:
Levenspiel method (Levenspiel 1980) and respirometric methods (Ekama et al., 1986,
Kappeler and Gujer, 1992).

The results obtained in both methods; Levenspiel and respirometric, show a similar
trend. The kinetic coefficients determined in batch tests on total COD basis are as
follows:

For glucose, [ = 3/day™, Ks = 10 mg/l; for benzoic acid pm = 3.5/day”, Ks = 7 mg/l
and for glucose - benzoic acid mixture pyg:pm = 3.8/day™, Ks =8 mg/l.

Theoretical evaluation and verification of the model is conducted on the data obtained
by Levenspiel Method. In this context, the removal curve of the model is evaluated to
be between the glucose and benzoic acid curve can be explained as one substrate will
accelerate the other substrates’ removal or they all accelerate each others removal.

The following results can be drawn from the evaluation of the results obtained with
the suggested model.

The removal rate of substrates which are present in a mixture is always smaller than
that of present singly. According to this, multi-substrate removal will be encountered
as a lower rate process compared to single substrate removal. If one of the substrates
is removed much faster than the other, then the removal rate of this substrate will be
dominant in the system, as also shown in the theoretical elaboration. In contrast,
when the removal rates of substrates are closer to each other, then, depending on the
kinetic coefficients, important reductions can be observable in their removal rates. In
this work, according to pre-determined aim a systematic examination and evaluation
of multi-substrate removal in the activated sludge system is made. Under certain
conditions a model which has a high potential for applicability is developed. Its use is
elaborated and a number of proposals about the topic is made.

e The mechanism of substrate removal in activated sludge is taking place during
chemical and physical changes and conversions. Processes like adsorption,
hydrolysis, storage and assimilation are evaluated because of their roles in the
substrate removal. According to this evaluation, except hydrolysis process, it was
shown that the use of substrate for growth is a basic and limiting mechanism.

o In the case of basic mechanisms of growth, removal rate can be completely defined
as the interactions among the substrates and their removal rates with respect to
each other.

o The interactions among the substrates are collected in four sub-titles; catebolite
repression, catebolite inhibition, cometabolism and inhibition. QOut of these,
substrate inhibition is another way for the removal of a substrate.

e According to explanations given above, the developed model is based on the
substrates whose removal, in the activated sludge, is limited with a growth step.
Also, these substrates do not interact with each other according to mechanisms
mentioned above.



BOLUM 1

GIRIS
1.1 CALISMANIN ANLAM VE ONEMI

Gintimiiz teknolojisinin ulagtift noktada, yasamsal gereksinimleri tehdit edecek
boyutlara ulagan endiistrilesme, su kirlenmesine yol agan temel etkendir. Cevre
sorunlanmin  baginda yer alan su kirlenmesine biyiik oOl¢iide katkida bulunan
endiistriyel atiksulann antiminda, biyolojik artma sistemleri yaygin kullamimakila
birlikte, bu sistemlerin modellenmesinde giiglikklerle karsilagilmaktadir. Giighikler
biiyiik 6lgtide sistemin bir biitiin olarak goriilmesinden kaynaklanmaktadir. Artma
sistemlerini spesifik substratlar agisindan ele alan ¢ok sayida bilimsel caligma
bulunmasma kargin, kesin uygulamaya yonelik c¢aligmalann smirh oldugu
gorilmektedir.

Bu aragtirma, goklu substrat sisteminde gerek sistemi aydinlatma gerekse uygulamada
kullanim bakimindan bir modelleme yaklagim: gelistirmek amaciyla yapilomgtir..

1.2 CALISMANIN AMAC VE KAPSAMI

Bu caligmanin amaci, aktif ¢camur sisteminde ¢oklu substrat gideriminin incelenmesi,
degerlendirilmesi ve bu konuda bir modelleme yaklagiminin olugturulmasidr.

Bu konu cgergevesinde, ¢aligmamn ilk boliimiinde, aktif ¢amurda goklu substrat
modellemesinin 6nemi vurgulanmusg, ikinci boliimde literatiirde goklu substrat giderimi

ile ilgili caliymalara ve modellere yer verilmistir.



Ugiincii boliimde 6nerilen goklu substrat modeli tammlanarak irdelemesi yapilmgtir.

Dérdiincii bolim, deney;el cahsmalar ve modelin degerlendirilmesini igermektedir.
Bu amagla dnce deneysel galiyjmamn planlanmas: yapilarak substrat segimine ve aktif
camur sistem se¢imine karar verilmistirr Deney sonuglarindan kinetik sabitlerin
belirlemesi yapilarak onerilen model ile teorik bazh degerlendirme ve deney sonuglan

ile verifikasyonu yapilmig ve sonuglar belirlenmistir.

Son boliimde sonuglar verilerek oneriler getirilmigtir.



BOLUM 2

LITERATUR ARASTIRMASI
2.1 AKTIiF CAMURDA COGALMA VE SUBSTRAT GIDERIMI

Aktif camur sistemleri, havalandirmanin saglandig bir ortamda, atiksularda bulunan
¢oziinmiis ve askidaki organik maddelerin mikroorganizmalar yardimuyla biyokiitleye
donisiminii gergeklestiren biyolojik bir prosestir. Mikroorganizmalar sistemde sivi
iginde askida tutulduklarindan, aktif camur proseslerine askida gogalan sistemler denir.
Aktif camur proseslerindeki ¢amur, cesitli bakteri tiirleri ve bu bakterilerle beslenen
daha yiiksek kademeli tiirlerden (6karyotik) meydana gelmektedir. Iginde organik
maddelerin @ ve  mikroorganizmalarin  bulundugu  reaktérde  substratin
mikroorganizmalar tarafindan giderilmesinin kinetigi, ncelikle saf kiiltiirlerle yapilan
caligmalarla belirlenmigtir. ~ Substratin mikroorganizmalar tarafindan kullanilmasi,
mikroorganizma kiitlesinde artig (cogalma) ve ortamdaki substratin azalmas: (giderim)
ile temsil edilmektedir.

2.1.1 Cogalma

Monod, bakterilerin iistel ¢ogalmasimn, ortamdaki besi maddelerinden yalmzca bir
tanesinin kisith olmasi durumunda gergeklesebilecegini, adim tagiyan denklem ile
(Monod denklemi) agagida gosterildigi gibi ifade etmigtir. Spesifik gogalma hizi ile hiz

kisitlayict substrat konsantrasyonu arasindaki iligkiyi veren ifadede
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p = spesifik cogalma hizi (1/giin)

MUm = maksimum spesifik cogalma hizi (1/giin)

S =z kisitlayici substrat konsantrasyonu (mg/l)
K, = yan doygunluk sabiti (mg/l)'ni géstermektedir.

Spesifik cogalma hizi, p 1/saat o
/—

Y2

K, Substrat konsantrasyonu, S mg/l.
Sekil 2.1 Spesifik ¢cogalma hizi ile substrat konsantrasyonu arasindaki iliski

Sekil 2.1'de verilen Monod denkleminin grafiginde K,, maksimum hizin yansmna esit
hizdaki substrat konsantrasyonu olarak tanimlanir.

Garrett ve Sawyer, spesifik ¢ogalma hizinin substrat konsantrasyonu ile arasindaki
iliskinin siireksizlik fonksiyonu ile temsil edilebilecegini 6ne sirmiiler, Eckenfelder ve
McKinney bu diigiinceyi Dbiyolojik atik artma sistemlerinin igletilmesinde
uygulamglardir.

Contois (1959) ise spesifik ¢ofalma hizimn aym zamanda biyokiitle

konsantrasyonunun ve kisitlayici substrat konsantrasyonunun fonksiyonu oldugunu

denklemi ile ileri siirmiigtiir.
S 2.2

u = spesifik cogalma hizi
Um = maksimum spesifik ¢ogalma hizi



M = biyokiitle konsantrasyonu
S = smirh substrat konsantrasyonu

B = kinetik parametre

1980 yihnda Chen ve Hashimoto Contois’mn denkleminin havah sistemlere
uygulanabilirligini aragtirmuslardir.

2.1.2 Substrat giderimi

Substratin bakteri hiicreleri tarafindan giderim mekanizmasi, ardigtk 3 karmagik siireg
olarak tammlanmaktadir. Bunlar, hiicrenin substrat molekiilii ile kargilagmasi,
molekiiliin hiicre igine tagimmi ve hiicre i¢inde molekiillerin déniigtimiidir (Grau ve
digerleri, 1975). Hiicre digt molekiiler maddelerin hiicre igine gegmeleri molekiler
yapilarimin kompleksligine baghdir Hiicre diginda bulunan bu substratlar ¢éziinmiig
olabilirler ve dogrudan hiicre igine gegebilirler veya hiicre diginda daha basit
molekiillere ayrilarak hiicre igine girebilirler. Dogrudan hiicre igine gegebilen
maddeler ¢oziinmiis substrat, disanida daha basit molekiillere aynstirilarak hiicre igine
alinabilenler ise kompleks substratlar adim almaktadirlar. Kompleks substratlar veya
partikiiler substratlar, hidroliz ile daha basit molekiillii bilesiklere gevrilerek
kullamlir]ar.

Substrat giderim mekanizmasi

Aktif camur sistemi ile substrat giderim mekanizmasim agiklamak tizere gelistirilmis
teorilerden bir tanesi adsorbsiyon iizerine kurulmugtur. Adsorbsiyon teorisi kolloid
olarak disperse maddelerin sistem igindeki partikiillerce adsorbsiyonu ile ifade
edilmektedir (Hatton ve Copeland, 1923). Adsorbsiyon teorisinde aktif gamur
adsorban olarak ele alindigindan, organik madde giderim mekanizmasinin tiimii ile
adsorbsiyona dayanmasi halinde, sistemde oksijenin bulunup bulunmamasi 6nemli
olmamahydi.  Ancak vyiiritilen ¢ahgmalar, sistemde havalandirmamn giderimi
arttirdigini ve Gzellikle yiiksek ¢amur konsantrasyonlarinda sisteme oksijen girdisinin
kesilmesinin giderimi ters yonde etkiledigini gostermistir (Heukelekian, 1936).



Boylelikle organik madde gideriminin sadece adsorbsiyon mekanizmasina
dayanmadify, substrat gideriminde baskin mekanizmanin adsorbsiyon olmadig1 ortaya
¢ikmugtir.  Adsorbsiyonun giderim iizerinde etkin olmas: durumunda, bunun ancak
biyokimyasal reaksiyon ile birlikte ele alinmas: geregi vurgulanmugtir.

McKee ve Fair 1942'de giderim mekanizmasinin

e Mzl gergeklesen ve atiksudaki organik madde giderildikge veya temas yiizeyleri
organik madde ile doldukga azalan, adsorbsiyon ve flokiilasyondan olusan fiziksel
bir proses olan ilk adim,

e ilk adim ile simultane ancak daha yavag gergeklesen, enerji ve hiicre sentezi igin
organik madde tiiketimini kapsayan bir biyolojik proses olan ikinci adim,

seklinde oldugunu belirtmiglerdir.  Iki admli adsorbsiyon / metabolizma

mekanizmasinda, her bir adimin toplam giderim mekanizmas: igindeki 6nemi tam

olarak belirlenememis, daha sonra yiritilen deneysel gahgmalar ¢6ziinmiis organik

madde gideriminin biyolojik olarak gergeklestigini, asth partikiiler maddelerin ise

adsorbsiyon sonucu giderildiklerini gostermistir (Katz ve Rohlich, 1956, Wuhrmann,

1956; Banerji ve digerleri, 1968).

Adsorbsiyon lizerine yapilan bu aragtirmalanin yam sira, organik madde giderimini
farkli bir gsekilde ele alan bir “enzim teorisi” de gelistirilmigtir. Weston ve
Eckenfelder 1955°le yiiriittiikleri bir ¢aligma ile hiicre yiizeyinde olusan enzim
kompleksinin ¢ozeltideki organik maddenin izl giderimini gergeklestirdigini 6ne
stirmiiglerdir. Onerilen bu mekanizmada olusan kompleksin miktarimn, aktif gamur ve
organik madde konsantrasyonlarninin fonksiyonu oldugu belirtilmigtir.

McCarty (1967) kisa donemde gergeklesen substrat giderim hizimn mikroorganizmal
(mikrobial) metabolizma sonucu oldugunu saptamistir. Bu goriis fiziksel adsorbsiyon
mekanizmasimn, organik madde gideriminde onemli olmadifini ifade eden baz
deneysel ¢alismalarla da desteklenmistir (Robarts ve Kempton, 1971). Eckhoff ve
Jenkins (1967) kararh halde galigan laboratuar 6lgekli sistemlerde deneyler yaparak,
¢Oziinmii§ substratin biyokiitle tarafindan adsorblanmasinin 6énemli olmadig sonucuna

varmuglar ve tek substrat giderim mekanizmasinin gogalma oldugunu savunmuglardir.



Cogalma esash giderime alternatif olarak geligtirilen depolama mekanizmasinda ise
atiksu ve mikroorganizmanm temas ettigi ilk anlarda, atiksudan giderilen organik
maddenin bir kisminin depolandigi ve depolanan organik maddenin digaridaki besin
bittiginde kullamlacagi 6ne stirilmektedir. Saf kiiltiir galigmalari, depolama igleminin
belirli bir niitriyent kisitlamast ile iligkili oldugunu ortaya koymugtur (Wilkinson,
1963). Depolanan bilegiklerin miktarlarnimn gevresel sartlar, belirli tiirler ve zellikle
de ortamda bulunmayan niitriyentin karakterine gore degisim gosterdigi belirtilmigtir
(Dawes ve Ribbons, 1962). Miller 1970 yilinda yiirittiiii aragtirmasinda, aym
bitylime hizina sahip reaktorlerde farkh havalandirma siireleri igin elde edilmis giderim
egrilerini kargilagtirarak, adsorbsiyon ve depolamanin aktif ¢amur proseslerinde gok
onemli olmadigim kamtlamus ve bunu “adsorblanan veya depolanan organik
maddeler onemli diizeylerde birikmezler veya birikme diizeyleri yiiksek ise giderim
iizerinde ihmal edilebilir nitelikte etki yaparlar” seklinde bir ifade ile ortaya
koymustur.

Daigger ve Grady, 1982'de yayimladiklar1 genig literatiir taramasina dayali galigma ile,
aktif camurda gegeklesen temel biyokimyasal stireglerin aydinlatiimasma katkida
bulunmuglardir. Daigger ve Grady (1982) oncelikle hiicre diginda bulunan herhangi
bir ¢oziinmiis maddenin (M), hiicre i¢ine net tagmmm hizimn (ry) asagida verilen
denklemdeki gibi, her biri Michaelis - Menten Kinetigi ile tammmlanan, disaridan hiicre
icine ve hiicre icinden hiicre digmna tagimmm hizlan arasindaki fark ile ifade
edilebilecegini belirtmiglerdir.

kM kM,
I, = -~
Tk, +M k,+M,
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Denklemde,

M = hiicre dig1 konsantrasyon

M; = hiicre i¢i konsantrasyon

k  =hiicre digt maksimum tagmmm hizi
ki = hiicre i¢i maksimum tagimm hizi



km = hiicre dig1 afinite sabiti
kna = hiicre igi afinite sabitini gostermektedir.

® S Yer~
@ ﬁ‘@ =onsidasyon

A

A

hii -
iicre S= | Y O <
A= ara tirliin sentez

Sekil 2.2 Substrat gideriminin mekanizmasx

Sekil 2.2'de verildigi gibi hiicre igine giren substratin bir boliimii ya depolamr veya
metabolik ara iriinlere gevrilir. Metabolik ara triinlerin bir kismu hiicre digma
tagmnabilir.  Hiicre iginde kalan metabolik ara uriinler ise hiicre bilesenlerinin
sentezinde veya enerji eldesi i¢in oksitlenerek kullamlabilirler. Cogalma ve depolama
arasindaki en Onemli fark, olusan biyokiitlenin yapisindadir. Depolama siirecinde
hiicre digindaki substrat hiicre igine taginir; hiicre i¢i substratin (¢ogalma ile
kargilagtinldiginda daha az) bir kismu oksitlenir ve kalan bolimii ise dogrudan
karbonhidrat ve yag gibi depolama polimerlerine gevrilir. Cogalma stirecinde ise hiicre
dist substrat hiicre igine tagmr, hiicre igindeki substratin bir kismm oksitlenerek enerji
uretir ve kalam hiicre bilegenlerinin uygun oranlarda sentezlenmesi ig¢in harcanir.
Depolamada glikojen ve poli-b-hidroksibiitirat (PHB) gibi depolama polimerleri
agisindan zengin biyokiitle olusurken, ¢ogalma sonucu uretilen biyokiitle tiim hiicre
bilesenlerine sahip karakterdedir. Ayrnca ¢ogalma siirecinde olusan biyokiitle bagma
oksitlenen substrat miktari, depolamaya gore oldukga yiiksektir.

Glikojen ve PHB gibi depolama triinlerinin olugmasindaki sartlan inceleyen Daigger
ve Grady (1982), aktif ¢amurda depolamamn sadece mikroorganizmalarin gogalmasi,
niitriyent  eksikligi gibi bir nedenle kisitlandifinda gozlemlenebilecegini ortaya



koymuglardir.  Diger bir deyisle depolama, ortamda uygun karbon ve eneri
kaynaklarimn bulunmast halinde, mikroorganizma g¢ogalmas: biyosentetik bir
kisitlanma ile sirlandirilir ise gergeklesmektedir. Aym zamanda, transient geligmede,
ornegin doldur-bosalt bir aktif ¢amur sisteminin glikoz gibi kolay kullamlabilir bir
karbon ve enerji kaynag ile beslenmesi durumunda da depolama gozlemlenmektedir.
Yiiksek konsantrasyonlarda substrat biyokiitleye beslendiginde, biyokiitle, substrat
tikendigi zaman metabolize etmek lizere biinyesinde glikojen, PHB gibi depolama
polimerlerini biriktirmekte ve substratin niteligine bagh olarak biyokiitlenin depolama
hzi ve depolama kapasitesi degisim gostermektedir. En fazla depolama hz ve
kapasitesine, substrat olarak glikoz kullamldiginda ulagilmakta, substratin asetat,
pepton veya gliitamik asit oldugu durumlarda depolama hiz1 ve kapasitesi glikoza gore
disiik degerler almaktadir (Daigger ve Grady, 1982).

Karbon ve enerji kaynag ¢ok olan bir ortamda niitriyent eksikligi gibi bir biyosentetik
kisitlama s6z konusu oldugunda, mikroorganizmalarin maksimum hizla gogalmast
engellenmektedir. Bu kosullarda substratin hiicre igine tagmip, luzla metabolize
edildigi dusiiniilse bile, biyosentetik kisitlama nedeniyle {iretilen enerjinin tamam
kullamilamaz. Sozii edilen durum enerji yiikiini arttirip, substrat depolamasim saglar.
Bazen biyosentetik kisitlama igsel de olabilir.

Protein sentezleme mekanizmasinm enzim diizeylerinin ve hiicre igi metabolitlerin
konsantrasyonlarimin  daha onceki diigiik biyime hizi ortamma fizyolojik
adaptasyonlarindan dolayi, spesifik biiyiime hizi artiginda gecikmeler (lag) ortaya
¢ikar., Mikroorganizma hiicrelerinde asint miktarlarda katabolik enzim bulunmast
sonucu enerji tiiketilebildiginden, daha yiiksek bir hizla iretilir Bu durum da

depolamaya neden olur.

Doldur-bosalt aktif ¢amur sistemleri gibi degisken hiicre digi substrat
konsantrasyonlanna sahip ortamlarda, depolama yetenegi bulunan mikroorganizmalar
diger mikroorganizmalara gére segici Ustiinlige sahiptirler. Depolama yetenegi olan
mikroorganizmalar, s6zii edilen tiirden bir ortamda, substrat konsantrasyonu

yiikksekken sentezledikleri depolama polimerleri sayesinde, substrat konsantrasyonu
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diigtiigiinde hayatta kalabilirler. Bu nedenle substrat konsantrasyonunun baglangicta
yuksek oldugu ve daha sonra mikroorganizmalann tiiketimi sonucu distiigi doldur-
bosalt aktif camur sistemlerinde depolama yapabilen mikroorganizmalar, segici
iistiinlitkleri sonucu baskin organizma konumundadirlar. Bagka bir deyisle, degisken
substrat konsantrasyonlarina sahip sistemlerde bulunan mikroorganizmalar depolama

davramg1 gosterirler.

Marais ve Ekama 1976'da yiarittikleri ¢aliyma ile depolama kavramina ilave bir
agiklama getirmiglerdir.  Siirekli bir aktif c¢amur reaktoriinde, kararlh denge
durumunda, substrat konsantrasyonu sabit ve disiik diizeyde oldugundan, depolama
yetenegine  sahip mikroorganizmalarin  bu ortamda segici  ustinlikleri
bulunmamaktadir. Bu nedenle, sozii edilen igletme kosullann altinda, substrat
depolama hiz1 ile depolanan substratin kullamm hiz1 dengede tutuldugu igin, substrat
giderimi ¢ogalma mekanizmasina dayanmaktadir (Marais ve Ekama, 1976).

Biyokiitle iginde depolama kavrami aktif ¢amur modellemesine de yansimaktadir.
Depolama kavram ile ilgili 6énerilen modellerden bir tanesi, hiicre i¢inde tersinir
substrat birikimi olup, hiicre i¢i substratdan tersinir substrat depolamasim ve tersinir
olmayan substrat metabolizmasim igermektedir (Dohanyos ve digerleri, 1971).

CIff ve Andrews 1982 yilinda yaymnladiklari modelleme g¢aliymalaninda, substrat
depolamasini, depolamanin yam swra gergeklesen dogrudan ¢6ziinmiis substrat
metabolizmasi ile ortaya koymuglardir. Bu modelde depolama triinleri, substratin
metabolize edilmesinden daha izl olarak sividan flok fazina tagmmasi sonucunda flok
iginde biriken tiim maddeler olarak tanimlanmgtir. Coziinmily substratlarin depolama
triinlerini hiicre iginde ve depolanmis partikiiler substrati da hiicre diginda ele alan
modelin ¢6ziinmilg ve partikiiler substrata uygulanabilecegi varsayilmustir. Modelde,
¢6ziinmiis substratn bir boliimiiniin de dogrudan aktif biyokiitle tarafindan metabolize
edildii belirtilmektedir. Baz galigmalarda substratin bir depolama fazindan sonra
metabolize edildigi kabulii gegerlidir. Dennis ve Irvine (1983), depolama iiriinlerinin
hiicre igi poliglikoz / glikojen olmas: halinde, once bu kompleks depolama
makromolekiillerinin iretilmesinin, daha sonra ise aktif ¢ogalma ve hiicre
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replikasyonunun gergeklesmesinin dogru olmadifi gériiginii savunmuslardir. Bu
arastirmada poliglikoz tipi depolama iiriinlerinin, primer metabolik yollardan bagims:z
olarak Uretildigi belirtiimektedir. Henze ve digerleri (1986), depolama davramgmin
yalnmizca ¢oziinmiis monosakkaridler ve asetat gibi birkag substrat ile simrh olmasi
nedeniyle ¢6ziinmii§ substrat gideriminin ¢ogalma ile orantih ele alinmas: gerektigini
vurgulamiglardir.

Partikiiler substrat giderimi

Evsel atiksular degisik tipte organik madde igermektedirler. Genelde partikiiler
organik maddeler ilk ¢oktiirme tankinda, kalan organik maddeler ise biyolojik antma
proseslerinde giderilmektedir. Ik ¢oktiirmede organik maddelerin biiyiik bir kismu
protein, polisakkarid gibi polimerlerdir. Heterotrofik bakteriler hiicrelerine glikoz,
amino asit gibi monomerleri alabildiginden, bu gibi maddelerin hidroliz ile
polimerlerden retildigi ifade edilmektedir. Ubukata (1992) yaptig: caligmada, aktif
camura aklime edilmis dekstrin veya peptona, glikoz veya amino asit kangm gibi
monomerler ile dekstrin veya pepton gibi polimerleri substrat olarak ilave ederek
kinetiklerini incelemigtir, monomerlerin lineer gekilde giderilirken, polimerlerin pseudo
1. derece kinetigini izledigini gdozlemlemigtir.

Partikiiler organik maddeler kompleks bilegikler oldugu i¢in hiicre diginda hidroliz
olduktan sonra absorblanarak hiicre duvarindan gegmektedir. Dold, Ekama ve Marais
(1980) partikiiler organik maddenin hiicre i¢ine gegip metabolize olabilmesi igin belli
asamalardan ge¢mesi gerektigini One siirmiiglerdir. Bu agamalar adsorbsiyon ve
depolama, kompleks organiklerin hiicre duvanndan gegebilecek gsekilde basit
molekiillere parcalanmas: ve absorbsiyon ve sentez olaylarina hazir hale gelebilecek
durumda olmas: geklinde siralanmaktadir.

Uriin olusumu.

Atiksularin biyolojik prosesler ile antilmasinda, proses ¢ikiginda bir miktar ¢oziinmiig
organik maddenin, sistem iyi igletiimis olmasmna ragmen, giderilmedigi bilinmektedir.
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Giderilmeyen bu organik maddelerin miktarlannmn belli bir siire sonunda arttifi
gozlenebilmektedir. Mikroorganizmalar tarafindan tamamuyla metabolize olabilen
monosakkaridlerin, aligtinlomg kiltiirlere havali sartlarda besleme yapiloug olmalarna
karsin ortamda kalmalar, bunlarin biyokiitle tarafindan iiretildigini akla getirmektedir.
Chudoba (1985) kalict organik bilegiklerin biyokiitle tarafindan {iretilmesinin
laboratuarda hazirlanan ve tamamen ayngan organik sentetik bilegiklerin substrat
olarak kullamlmas ile 6l¢ilebildigini ifade etmistir. Biyokiitle tarafindan olugturulan
metabolik Grinler diginda, giris atiksuyundaki organik maddelerin de bir kisminn
ayngmadigt ve sistemden ¢iktifn da bilinmektedir. Chudoba (1985) ikinci ¢okeltme
cikigindaki ¢oziinmiis organik bilegikleri 4 kisma ayirmaktadir. Bunlar ham atiksuda
bulunan ayngabilir maddeler, aktif ¢amur mikroorganizmalan tarafindan tretilen
organik maddeler, ham atiksuda bulunan ayngsamayan organik maddeler ve aktif
gamur mikroorganizmalan tarafindan liretilen ayngmayan organik maddelerdir. Aktif
¢amur mikroorganizmalan tarafindan tiretilen ayngmayan organik maddeler
e mikroorganizmalarin kendi gevreleri ile iligkilerinden dolay: salgiladiklan bilegikler,
¢ substrat bakterial gogalma ve substrat mekanizmasimn sonucu tiretilen bilesikler,
e mikroorganizmalann ayrigmasi ve hiicre erimesi sirasinda agifa ¢ikan bilesikler
olabilir.

Chudoba 1985'de yaptifn kesikli deneylerde S./X, oranimn artmas ile ara triinlerin
arttifim gostermigtir.  Siirekli sistemlerde ise ara olugumlarn ¢amur yasma bagh
oldugunu belirterek, bunlan siirekli ve kesikli deneylerde g¢ofalan ve gogalmayan
sartlar altinda ayn ayr incelemistir.

Mikrobiyologlar mikrobial firtinleri birleserek gogalma (growth-associated), bagimsiz
¢ogalma (growth-independent) ve aym anda biiyiime (growth-synonymous) olmak
lizere 3 ana kategoride siniflandirmiglardir.

Tek substrat giderimi kinetigi

Ortamda tek bir organik madde oldugu zaman, bu organik maddenin giderimi substrat
giderim hizi ile agiklanmaktadir.
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2.4)

S = organik madde konsantrasyonu mg/l
X =biyokiitle konsantrasyonu mg/l
Y = giderilen birim substrat basina iiretilen biyokiitle olarak tammlanan donigiim

oram.

Organik maddenin gideriminin ¢ogalma ile birlikte meydana geldigi disiiniliirse,
Monod denklemi ile agiklandif1 zaman ¢ogalma hizi denklemi ile verilmektedir.

s Y X 2.5)

pu = spesifik cogalma hiz: 1/giin
Wuhrmann (1956), basit organik bilesiklerin aynigmasimn sifinnct derece kinetigini
uydugunu agiklamgtir.

2.2. INHIBISYON

Enzim ile katalizlenen biyokimyasal reaksiyonlarin meydana geldigi ortamlarda
reaktanlar enzim iizerindeki aktif bolgelere yerlegerek enzim-substrat kompleksini
olusturmakta, kompleks son iiriinlere donigtifli zaman, enzim serbest hale
gecmektedir (Talinly, 1986). Enzim iizerindeki aktif bolgelere, ortamda bulunan baz
maddelerin (inhibitér) enzim-substrat kompleksinde oldugu gibi yerleserek enzim
aktivitesini digiirmesi ile biyokimyasal reaksiyonlann hzi yavaglamakta veya
durmaktadir.  Reaksiyonun yiiriyiisi ve olusum hizinm herhangi bir etkiyle
digtiriilmesi veya yavaglatilmasi olayina inhibisyon adi verilmektedir (Talinli, 1986).
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2.2.1. Inhibisyon etkileri

Inhibisyon etkisi gosteren bir substratin ayrigabilir olmasina gore inhibisyon etkileri iki

kisimda incelenmektedir.

I.  Inhibitdr etkisi olan tek substratin saf veya kangim kiiltiirde bulunmasi durumu:
Bu durumda inhibisyon, substrat veya Uriin inhibisyonu seklindedir. Bu
inhibisyon sekli kinetik model olarak belli bir aragtirma sonrasinda
a.  Monod modeli ile (ihmal edilebilir bir inhibisyon),

b.  Substrat inhibisyon modellerinden biri ile agiklanabilir. En yaygmn
kullamlan model Haldene modelidir:

p=p,———p 2.6)

I.  Inhibisyon yapan bir substrat ile inhibisyon etkisi olmayan bir substrat ve
substrat grubunun (birden fazla substrat) bir kangm kiiltirde bulunmasi
durumu:

a. Inhibitoriin aynstinimast s6z konusu ise bu iglem kangim kiiltiirdeki
mikroorganizma tarafindan paylasilmy gibi diisiniilebilir. Buna goére bir
kisim mikroorganizmalar normal substrati giderirken, bir kismu da
inhibitér substrati gidermektedir. Eger inhibitér substrati gidermeyen
bakterilerin inhibisyon yapan substratdan etkilendikleri izleniyor ise,

. inhibisyon yapan substrati ayngtiran mikroorganizmalarin
inhibitér substrati gidermesi durumu Monod ya da Haldene
denklemleri ile agiklanabilir;

. inhibisyon yapan substrat, inhibisyon yapmayan substrat1 gideren
mikroorganizmalara ihmal edilebilecek bir etkide bulunur;

. | inhibisyon yapan substrat, kendisini gidermeyen
mikroorganizmalara kompetitiv inhibisyon etkisinde bulunur.
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b. Inhibitériin aynigtinlmas: séz konusu degil ise: bu durum daha gok
alisirma devresinde olur. Ayngtinlamayan inhibitor substratin tiim
kiltiire inhibisyon etkisi olup, kompetitiv inhibisyon enzim kinetigi
modeli ile agiklanabilir.

. etkilesimin oldugu kompetitiv hal

u' = “’m 1 (2'7)
Ks(l + ——) +S

. inhibisyon yapan substratin bilindigi hal

H=p, @-8)

denklemi hem substrat inhibisyonu hem de inhibisyon yapan
substratin inhibisyon etkisindeki payim agiklamaktadir. Ancak bu
modelde toplam substrat (S) ve inhibitor substratm (Si) ayn ayn
olgilebilmesi gerekmektedir.

2.2.2. inhibisyon cesitleri

3 tip inhibisyon tammlanmaktadir.  Bunlar, kompetitiv, non-kompetitiv ve
unkompetitiv inhibisyondur. Inhibitériin enzim ile tersinir olarak yaptig: komplekste
inhibitdr, enzim tzerindeki aktif bolge ile az veya gok gevsek olarak birlesip, substrat
ile aym aktif bolge igin yanigmaktadir. Bu inhibisyona kompetitiv inhibisyon‘ ad
verilmektedir. Kompetitiv inhibisyon i¢in kinetik Denklem 2.9'da belirtilmigtir.

H=H, I 2.9
Ks(l + —J +S _
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p = spesifik gogalma iz giin™
I = inhibitér konsantrasyonu mg/l
K; = Enl kompleksinin dissosiasyon sabiti

S = substrat konsantrasyonu mg/l

Denklemden gorildigu gibi, K (1 + I/K;) artarken reaksiyon hizi diigmektedir.
Denklemin lineerize edilmis sekli ise soyledir:

1_X (1+J-j.l+l (2.10)

Substrat konsantrasyonunun inhibisyon derecesini etkilemedigi, tersinir olmayan
inhibisyon tiirli non-kompetitiv inhibisyon olarak tammlanmaktadir.  Inhibisyon
derecesinin inhibitér konsantrasyonu I ve Kj'ye bagh olarak degismekte ve I/K; oram
arttikca inhibisyon etkisi artmaktadir.  Non-kompetitiv inhibisyona ait kinetik
denklem,

K,

K. +1
= i —.g 2.11
B umKerS — (2.11)

seklinde olup lineerize formu

1 |1 K 1 1
1 j3 K1 1 2.12)
l‘l' lil“l'm p’m SJ I> Kljl

bigimindedir.

Unkompetitiv inhibisyonda, inhibitériin substratin birlestigi enzim formundan dgha
bagka bir enzim (serbest enzim) formuyla birlesmesi durumunda artan inhibitor

konsantrasyonu ile yalmz 1/u eksenindeki kesim noktalan yiikselecek ve serbest enzim
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lizerinde substrat ile inhibitor arasinda dogrudan bir kompetisyon olmayacaktir. 1/u
ile 1/S arasinda inhibisyon denkleminin toplu hali $ekil 2.3'de verilmigtir.

1 /g Non-kompetitiv inhibisyon

Kompetitiv i

Inhibisyon yok

7S

Sekil 2.3 1/p ile 1/S arasinda inhibisyon denkleminin toplu hali

Yiiksek substrat konsantrasyonunun mikroorganizmalarin metabolizmasim degistirip
gogalmayr inhibe etmesi olayma substrat inhibisyonu adi verilmektedir (Edwards,
1970). Substrat inhibisyonunda degisik mekanizmalar hiicre igindeki enzim sistemini
veya enzim aktivitesini degistirebilmektedir. Inhibitorler normalde reaksiyonun
etkinligini arttiran mevcut enzim sisteminin geklini degistirmek suretiyle reaksiyonu
durdurmaktadir.

2.3 COKLU SUBSTRAT GIiDERIMIi

2.3.1 Coklu substrat giderim kinetigi

Atiksularda bulunan karbonlu organik maddelerin giderim kinetigi spesifik olmayan
substrat parametresi S ile degerlendirilmekte ve ayngabilir karbonlu organik
bilegiklerin toplamum temsil etmektedir. Ortamda birden fazla substrat olmas:
durumunda, bu substratlanin sivi' fazdan hiicre igine gegisleri farkli mekanizmalar ile

gergeklesmektedir. Bu mekanizmalardan biri ardigik substrat giderimi (sequential) ya
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da ikili ¢ogalma (diauxic growth) seklinde agiklanmaktadr. Ardigtk giderme Gaudy
ve digerlerine (1963) gore reaktor igindeki bazi organik bilesikler, diger ayrigabilen
organik bilesiklerin azalmasindan 6nce, onlarin mikroorganizmalanim aligtirmasim
onleme ozelligi seklinde tamimlanmaktadir. Kesikli sistemlerde g6zlenen bu giderme
sekli, uzun adaptasyon zamamndan sonra kararh halde igletilen siirekli sistemlerde pek
rastlanmayan bir olaydir (Gaudy ve digerleri, 1963). Monod (1949), ardigik gidermeyi
saf kiiltiirlerde diauxie (ikili cogalma) olarak tammlamig, Gaudy ve digerleri (1963),
Zollinger (1966) ise bu gidermenin heterojen kiiltiirlerde de bulunabildigini
vurgulamglardir. Substratlarin aym anda hiicre igine gegislerini tanimlayan aym anda
giderim (simultaneous) Wuhrmann (1956) tarafindan ortaya atilmig, Tischler ve
Eckenfelder (1969) tarafindan da vurgulanmgtir.

Grau ve digerleri (1975), ¢oklu substrat kangimindaki her bir tek substratin hem
ardigik hem de aym anda gideriminin toplam substrat konsantrasyonunun zamana kars
cizilen kink ¢izgi ile karakterize edilecegini ve her bir kinlma noktasinin kanigimindaki
bir substratin azalmasint gésterdigini ifade etmiglerdir (Sekil 2.4).

S S/Sy »
1.0 L
51 0.8
55 0.6 v,
0.4
S3
V.
S4 0.2-__ /
= i
t. saat V=g g"/saat™

. Sekil 2.4 Coklu substrat giderimi grafik modeli

Grau ve digerleri (1975), deneysel ¢aligma verilerine dayanarak elde ettikleri grafikten,
toplam substrat giderim hizimn zamana karst azalmasmin 1. derece kinetigine
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uydugunu ve her bir substratin tiikendigi anda hizin aniden diistiigiinii belirtmiglerdir.
Aynm c¢ahsma, goklu substrat giderim kinetiginin bazi kosullarda Monod kinetigi ile,
bazi kogsullarda ise kimyasal kinetik ile tammlanabilecegini s6ylemektedir. Eger
toplam substrat konsantrasyonunun baglangigtaki degeri deneysel olarak degisiyorsa
ve Olgiimler kisa bir zaman periyodunda yapiliyorsa, kangimmdaki biitiin substratlar hala
ortamda ise, toplam substrat giderimi Monod kinetigi p, K, ile agiklanmaktadir.

Substrat gideriminin uzun zaman periyodunda Ool¢ildigi ve kangimdaki baz
substratlann ortamda bulunmadigy haldeki substrat giderim hizi, kangimn
kompozisyonundan dolayr ortalama p ve K, degerlerinin daha kiigik degerlere
sapmas1 sebebi ile azalmaktadir. Giderme hizimin bazi yollarla azalmas: ile toplam
substrat konsantrasyonundaki azalma hipotezine dayanarak, bazi kimyasal reaksiyon
kinetikleri bu verilere oturtulmustur. Ancak kimyasal kinetiklerin uygulanmasindaki
zayif noktanmn, toplam substrat konsantrasyonundaki her artig ile giderme hizinin
artiginin  tahmini olmasindan kaynaklandigi belirtilmektedir. Grau ve digerlerinin
(1975) ¢oklu substrat i¢in verdiklen kinetik modelde

V=F (ﬁ) (2.13)

V =relativ giderme hiz1
M = ortamdaki organik karbon bilegenlerinin sayisi
m = kalan bilesenlerin sayisim1 géstermektedir.

ds) u_-X
—— =—r—=%k.. 2.14
(dt Ty kX (2-14)

ds sY)
it Kooy X(gj . (2.15)

n =1 ve n= 2 igin denklemi g¢oklu substrat gideriminde en bilinen durumu

gostermektedir,
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1. derece igin

S kl(s)-Xo-tJ

= exp ——2 2.16
S. ( S . (2.16)

2. derece igin

S S

Ky X, -t

142 e
S

o

S
3 - (2.17)

denklemleri verilmis ve eldeki verilerden 1. derece ve 2. derece kinetik denklemleri
lineer hale getirilerek zamana kars1 substrat giderimi ¢izilmistir.

Coklu substratin giderim mekanizmasinin matematiksel yorumunda (Ghosh ve
Pohland, 1972), kangik substrat sistemindeki degisik organik bilegiklerin asimilasyon
kinetiklerinin reaktér iginde yalmzca substrat olarak galigan aym organiklerin kullarum
kinetiginden farkh oldugunu tartigmiglar ve bu farklilig: deneysel olarak dogrulayarak,
goklu substrat sisteminin varliginda enzimatik iligkilerin diizenlenmesinin etkisinin bir

ozelligi oldugunu vurgulamglardir.

Tischler ve Eckenfelder (1969), yapmus olduklan ¢ahsmada kullandiklan glikoz, fenol,
anilin gibi basit organik bilesiklerin aktif ¢amura kangiminin aklime edilmesi ile lineer
olarak (stfinnci derece) giderildigini ve bilesiklerin giris konsantrasyonlarmin
degismesinin aym ¢amurda giderim hizima etki etmedidi sonucuna varmiglardir. Bu 3
substratin aym anda ve tercih yapilmadan giderilmesi, farkli tip mikroorganizmalann
bu substratlarn gideriminde sorumlu olduklarm gostermistir. Bu karigima ilave edilen
glisin ve asetat gibi lineer giderilen organiklerin kangimindaki 3 bilesenin giderim
hizlarina etki etmedigi gozlenmigtir. Baskin mikroorganizma tipinin organik yiikleme
oram ile belirlendii siirekli aktif camur sistemlerinde, glikoz ve fenoliin yiksek F/M
oranlarinda sisteme hakim olan flementli organizma tarafindan asimilasyonu, diisiik ve
ara F/M oranlarinda hakim olan flok halindeki gamura nazaran daha yiiksek oldugu
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belirtilmigtir. =~ Fakat aym c¢amurun anilinin gideriminde etkili olmadigi da
vurgulanmugtir.  Kesikli sisteme ait degisik F/M oranlaninda glikoz, fenol ve anilinin
tek tek ve kangms olarak giderimleri Sekil 2.5, Sekil 2.6 ve $ekil 2.7'de verilmistir.

Gaudy ve digerleri (1963), kesikli sistemde yapmg olduklan ¢alismada glikoz ve
sorbitol kangimumn degisik ¢camur yaslarinda (0.) heterojen kiiltiirde glikoz ve KOI
olarak giderimlerini 6lgmiigler ve sorbitole aligtinlmig camurda yapilan deneylerde
glikoz-sorbitol kangmmmmn birlikte giderildigini, ancak geng hiicrelerde ve glikoza
abstinlmis ¢amurda glikozun sorbitol metabolizmasint bastirdigim ve substratlarn
sirayla giderildigini gozlemislerdir.

Glikoz-galaktoz kangimim siirekli aktif gamur sisteminde kullanarak ¢oklu substrat
kinetigini inceleyen Ghosh ve Pohland (1972), kangik substrat sistemlerinin ¢ikig
KOI'lerinin tek tek substratlann g¢kis KOI'lerinin  toplamm  seklinde
hesaplanamayacagim belirtmiglerdir.
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Sekil 2.5 F/M=0.25te basit substratlarin Sekil 2.6 F/M=1.1"de basit
kesikli sistemde giderimi substratlarin kesikli sistemde giderimi
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SUBSTRAT KONSANTRASYONU (mgfl)
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Sekil 2.7 F/M=0.65’de 5 basit substratin kesikli sistemde giderimi
2.3.2. Coklu substrat giderim mekanizmasi

Aktif g¢amurda bulunan bakteriler, kompleks partikiilleri ve ¢oziinmiis organik
maddeleri hiicre digt (extracellular) hidrolik -enzimler ile diigik molekiiler agirhkh
bilesiklere c¢evirmektedirler. Bu diisiik molekiiler bilesikler hiicreler tarafindan
alinmakta ve hiicre metabolizmasi i¢in enerji ve karbon kaynag olarak
kullamlmaktadir. Enzim sistemleri, muhtemelen mikrobial faaliyetin ya hicre dist
hidrolize katilan enzimlerini ya da hiicre oksitleyici metabolizmasinin anahtar
enzimlerini gostermektedir (Nybroe ve digerleri, 1992). Enzim aktiviteleri, sentetik
substratlanin spesifik enzim déniisiimlerinin sonucu olan renkli Griniin fotometrik
olarak olgiilmesiyle belirlenmektedir (Obst, 1985). Enzim aktivite deneylerinin,
yapilmas: basit ve hizh sonug verebilen deneyler oldugu da belirtilmektedir. Enzimler,
¢oklu substrat igeren ortamlarda substratlann giderimini etkiledigi igin ©nem
tagtmaktadir. Ortamda birden fazla organik bilesen olmasi durumunda, aklime edilen
kiiltiire de baglt olarak substratlanin giderimleri farkhiiklar gostermektedir. Giderim
hizlar1 birbirine yakin substratlar,. abgmug bir kiltirde aym anda giderildikleri halde,
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aym substratlann bagka bir substrata aklime edilmis kiiltiirde birbirlerinin giderimini
engelledikleri goriilmektedir. Literatirde bu konu {izerine yapilmig ¢ok sayida

aragtirma bulunmaktadir.

Bu aragtirmalann ilki Monod (1942)a aittirr. Monod ikili ¢ogalmayr (diauxie),
ortamda karbon ve enerji kaynag olarak iki substrat ve tek tiir mikroorganizma
bulunmas1 durumunda, mikroorganizmamn hizh g¢ogalmayr saglayan substrati 6nce
tiikettigi, ardindan ikinci substratin kullammu igin gerekli enzimi sentezledigi ve
gecikme periyodundan sonra ikinci substratin tiikendigi durum diye tanimlamustir.
Hetotrofik bakterilerin oldugu ortamda hizh gogalmay:r saglayan substrat (Glikoz)
varsa, bakterinin once glikoz uUzerinde, glikoz tiikendikten sonra difer substrat
iizerinde ¢ogaldif: goriilmektedir. Diauxie olaymn gorildagi bu duruma aym
zamanda glikoz etkisi (glucose effect) de denilmektedir. Ortamda glikozdan daha izl
gogalmayr saglayan substratin olmasi durumunda, mikroorganizmanin &nce hizh
tiikkenen substrati, sonra glikozu tiikettifi olaya ise ters diauxie (reverse diauxie)
denilmektedir.

Glikoz etkisi (effect), Chian ve Mateles (1968) tarafindan, ¢oklu substrat ortamminda
daha az tercih edilen karbon kaynagimn katabolizmas: igin gerekli salgilanan enzimin
sentezlemesinin 6nlenmesi diye tammlanmistir. Bu olay, sadece-glikozun etkisi ile
degil, aym zamanda kolayca kullamlabilir karbon kaynaklarinin katabolizmasi sirasinda
ortaya ¢ikan metabolitler ile olmasi durumunda ise katabolit baski (catabolite
repression) adim almaktadir.

Ikili (diauxie) gogalma sirasinda gozlenebilen katabolit baskimn yam sira kargilagilan
bir mekanizma da katabolik inhibisyondur. Katabolik inhibisyonu Gaudy ve digerleri
(1963), Gaudy ve digerleri (1964), Komolrit ve Gaudy (1964) katabolik enzim sentez
islevinin karbon kaynaklan tarafindan veya ara katabolitler tarafindan engellenmesi
olarak tammlarmmslardir. Stumm-Zollinger (1966) katabolit baskiyr (enzim baskusi)
degisik substratlann kullamm igin gerekli enzimin, baski yapan substratin oldugu
ortamda mikroorganizmalar tarafindan sentezlenmemesi olarak belirtmistir. Katabolit
inhibisyonu (enzim inhibisyonu) ise olusan katabolik enzimlerin inaktif kalmas: (aktif
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olmamasi) geklinde belirtmistir. Katabolit baskiun, katabolik inhibisyondan daha
sikga goriildiigiini Gaudy ve digerleri (1963) gozlemlemislerdir.

Andrews ve Asenjo (1986) tarafindan, mikroorganizmamn hizli metabolize olan
karbon kaynaf lizerinde gogalmasi esasinda, ¢ou yapisal, yan yapisal ve bunlarn
neden oldugu hiicre dis1 (inducible) enzim sentezlerinin katabolit baskty1 olusturduklan
vurgulanmistir. Aym ¢aligma, enzim seviyelerindeki kritik sayilan degisimin, kararh
denge sartlan altinda siirekli sistemlerde yapilabildigini, kemostat sistemin ise kontrol
mekanizmasim ¢ahistirmak icin ideal bir sistem oldugunu ve enzim iiretkenligindeki
artigin stirekli sistemlerde daha sik meydana geldigini ortaya koymustur. Clarke ve
arkadaglan1 (1968) one siirdiikleri ikili kontrol modeli ile baskinin (repression) ve
inhibisyonun enzim sistemine aym anda etki ettigini vurgulamiglardir. Diisiik se}:relme
hizlarinda katabolit baskmin minimum oldugu ve enzim sentez hizinin esasen indiisyon
(inducible) enzimin konsantrasyonuna bagl oldugu 6ne siiriilmiistiir. Seyrelme hizinin
artmast durumunda, katabolit baski yapan substrat (6rnefin glikoz), indiisyon
(inducible) enzime baskin geldigi seyrelme hizina ulagtigi andan itibaren enzim sentez
hizinin diigmeye bagladigs goriilmiigtiir. Ana yapisal (constitutive) enzim sisteminde
indiisyon (inducible) enzimlerin diizenlemede rol oynamadiklani ancak katabolit
baskinin 6nemli oldugu vurgulanmugtir. Bu olayda diigiik seyrelme hizlarinda baski
yapan molekiillerin konsantrasyonunun diigik olmast nedeniyle, spesifik enzim
aktivitesinin maksimum hal aldif1, seyrelme hizimn artmastyla baski yapan substratin
konsantrasyonunun arttigs, dolaysi ile katabolit baski derecesinin biiyiidiigii, bu olaym
da spesifik enzim aktivitesinde azalmaya sebep oldugu, Andrews ve Asenjo (1986)
tarafindan 6ne siiriilmiigtiir.
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Birden fazla substratin farkli kiiltiirlerde ve degisik seyrelme hizlarinda giderimlerinin
incelenmesi ile ilgili literatiirde oldukga fazla aragtirma mevcuttur. Bu galigmalarin
ilki, siirekli sistemde saf kiiltiirde fluorescen ve Escherichia koliyi kullanan Mateles ve
digerleri (1967) tarafindan, karbon kaynaklanimn siurlt oldugu ortama glikoz-friikktoz
kangimi beslenerek yapilmigtir. Diigiik seyrelme veya gogalma hizlarinda her iki
_substratin tamamen giderildigi gbzlenirken, yiiksek seyrelmede glikozun fritkktoz
giderimini engelledigi gézlenmigtir (Sekil 2.8; Sekil 2.9).
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Sekil 2.10 Laktoz+glikoz kiiltiiriine sadece  Sekil 2.11 2 kademeli glikoz+laktoz
laktozun beslenmesi halinde kiiltiiriine laktozun beslenmesi
substrat kullanim egrisi halinde substrat kullanmm egrisi

Glikoz-laktoz kangiminimn, glikoza aliymus kiiltiire ve laktoza alismus kiiltiire beslenmesi
ile laktoza ahsmus mikroorganizmalara yalmzca laktoz verilmesi Sekil 2.10'da
gosterilmigtir. Sekil 2.11'de iki agamali kiiltiire glikoz-laktoz karigmm beslenmis ve
giderimleri gozlenmistir.
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Mateles-Chian (1969), yukanida belirtilen benzer ¢aligmayr glikoz-biitirat, glikoz-
laktoz kangimlan ile saf ve kangik kiltirde kesikli sistemde gergeklestirmigtir.
Glikoz-biitirat kangmminda, glikozun biitirat kullammina etki ettifi ve gogalmamn
1.0/saate ‘ulagtifi anda Onemli miktarda asetat Uretimi g6zlenmigtir. Pirt (1957),
Aerobacter aerogenes kiiltiirinde, oksijenin sinirh oldugu sartlar altinda ve strekli
sistemde asetat iiretimine rastlamigtir. Herbert ve digerleri (1956) asetat gibi
salgilanan (excreted) bazi substratlann veya ara katabolitlerin varligindan dolayy,
yitksek seyrelme hizlaninda hiicre igine alinan substratlarin veriminin az oldugunu
belirtmiglerdir. Ortamdan tiikketilen substratlar ille BOI'nin azalmasi arasmda bazen
zayif bir iligkinin oldugu, bunun da saf substratlarin asetat gibi ara katabolitlere
doniigmesinden kaynakladif, aym aragtiricilar tarafindan vurgulanmgtir.
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Caligmalarda, heterojen kiiltirde yalmzca glikoz beslendifinde, asetatin glikozun
tilkkenmesinden sonra ortama hakim oldugu, glikoz-laktoza aklime kultirde once
glikozun tiikkendigi, daha sonra laktozun giderildigi ve asetatin bu agsamadan sonra
ortama hakim oldugu; bu olayda gecikme periyodu olmadan 3 fazli (triphasic)
gogalmanin meydana geldigi gozlenmistir. Glikoz-biitirata aliymus kiiltiirde, glikoz ve
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biitiratin birlikte (simultaneous) gideriminden sonra asetat iiretiminin gorildigi,
biphasic ¢ofalmanin meydana geldigi belirtilmistir (Mateles ve Chian, 1969). Ustte ve
altta biphasic ve ti¢ fazhi cogalmaya ait sekiller verilmigtir (Sekil 2.12; Sekil 2.13; Sekil
2.14). '
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Sekil 2.14 Cogalma, glikoz ve biitirat kullanim: ve asetat liretimi

Sirekli sistemde, glikoz-laktoz ve glikoz-biitirat kangimlanmin pseudomonas ve
koliform kuiltiirleri Gizerinde giderimleri, Chian ve Mateles (1968) tarafindan
incelenmigtir. Glikozun diger karbon kaynaklarina nazaran énce kullamldigy, yiiksek
seyrelme hizlarinda ise ikinci substratin kullammmin oldukca azaldifi gozlenmistir,
Mikroorganizma kiiltiiriiniin oksijen veya diger besi maddelerinden daha ¢ok karbon
kaynag: ile simirh olmasi durumunda, 6nemli miktarda asetat tretildigi ortamda yiiksek
gogalma hizlaninda pseudomonas tipinin, diigiik ve orta seyrelme hizlarinda ise
koliform tipi bakterinin hakim oldugu belirtilmigtir.

Stumm-Zollinger (1966) da glikoz, benzoik asit, galaktoz, L-fenilalanin substratlarini
heterojen kiltiirde kullanarak; aym anda giderimi (concurrent) glikoz+benzoik asit ile,
katabolit inhibisyon sonucu olugan diauxic ¢ogalma ile ardigk gidermeyi
glikoz+galaktoz ile, katabolit baskiy1 ise glikoz+L-fenilalanin ve benzoat-+L-fenilalanin
ile gergeklestirmigtir. ‘
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Sekil 2.15 Glikoz + benzeik asidin aym anda giderimi.

Glikoza ve benzoik asite aligtirilmig mikroorganizmalar, deney baglangicinda glikoz
katabolit enzimterini igerdikleri gibi, benzoik asit katabolit enzimlerini igermektedirler.
Yalmzca glikoz, benzoik asit ve her ikisinin kanigimu ile beslenen mikroorganizmalarm
birlikte giderimleri Sekil 2.15'de verilmistir.
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Sekil 2.16 Glikoz + galaktoz substratlarimn ardisik giderimi

Substrat kangiminda gozlenen ¢ofalma hizi sabitinin (u), tek substratin beslendigi
ortamda gozlenen g¢ogalma hz sabitinden daba biiyiikk oldugu, ikinci substratin ne
enzim aktivitesi ne de enzim olugpumunu etkilemedigi g6zlenmigtir. Glikoz-galaktoz
kangmm (zerinde katabolit inhibisyonu gozlemleyen Stumm-Zollinger (1966),
glikozun galaktoz enzim aktivitesini tamamen durdurdugunu, galaktoza ahgmig
kiiltiirde galaktoz hizh bir gekilde giderilirken, glikoza ahsms kiiltiirde glikozun hizla
kullamldigim, galaktozun glikozun titkenmesinden sonra giderildigini ve degisikligin
¢ogalma hzmdaki oynamadan kaynaklandifim 6ne siirmiigtiir (Sekil 2.16). 7°C'de
aklime edilmis mikroorganizmalar tarafindan glikoz+galaktoz kangiminin aym anda
giderildigini, bu sicaklikta ortamé hakim olan psychrophilic tipi mikroorganizmalarin
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varhginda galaktoz enzim aktivitesinin glikozdan etkilenmedigini, ancak 20°C'de
mezofilik mikroorganizmalann oldugu ortamda, enzim aktivitesinin durduruldugunu
gosteren deneyler de aym aragtirmac tarafindan gergeklestirilmistir. Hidroksibenzoat
ile stiksinatin pseudomonas tiirleri ile 35°C'de aym anda giderimi s6z konusu iken,
20°C'de ardigik giderildigini bildiren galisma da yapilmstir.
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Sekil 2.17 Glikoz + L-fenilalanin substratlarinin ardisik giderimi
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Glikoz ve L-fenilalaninin karbon ve enerji kaynagi olarak kullamldigi ortamda,
glikozun L-fenilalanin enzim olusumunu etkiledigi belirtilmigtir (Sekil 2.17).

Heterojen kiiltiirde glikozun diger substratlar ile ikili (diauxie) cogalmamn gesitli
mekanizmalarmn incelenmesinin yam sira saf bakteri kiiltiirlerinde glikoz ile ilgili
calismalar da yapilmigtir. Bu gahigmalar aerobacter aerogenes ve Escherichia koli saf
kiiltiirlerinde glikozun aminoasit katabolizma enzimlerinin olusumunu engelledigi
seklindedir. Glikozun, Escherichia koli ortaminda tripotanin aktivitesini inhibe ettigi,
buna kargin Serin deaminaz enziminin olusumuna ve aktivitesine etki etmedifi 6ne
siiriilmiigtiir. Dienert glikozun mayada, Monod ise Escherichia kolide galaktozun
adaptasyonunu bastirmadigim buna kargm Stephenson ve Gale de galaktoz
katabolizma enzimlerinin Escherichia koli kiiltiriinde glikozdan etkilenmedigini
belirtilmigtir.
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Sekil 2.18 Glikozlu kiiltiirde degisik substratlarin oksidasyonu

Stokes ve Powers (1967), yapmig olduklan ¢aligmada, Serin, glutamat ve piirivatin
glikozla gogaltilmmg Sphaerolilus discophorus 35R zinciri tarafindan oksidasyonunu
diigik hizda gozlerken (Sekil 2.18), asetatin okside olmadifm, igsel oksidasyonu
engelledigini 6ne sirmiglerdir. Glikozsuz ortamda ise bittin bilesiklerin izl bir
sekilde oksitlendigine dikkat gekilmistir (Sekil 2.19). Aym bakteri tiiriiniin farkh
zincirdeki glikoz ile gogalan hiicrelerin ortaminda, glikoz ve anilinin yavag bir sekilde
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okside oldugu, asetatin okside olmadifi ve igsel oksijen tiiketimini engelledigi
vurgulanmugtir.
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Sekil 2.19 Glikozsuz kiiltiirde degisik substratlarin oksidasyonu

Glikozun diger bilesikler ile birlikte ¢oklu substrat ortaminda bulunmasi, bu
bilesiklerin giderilmesinde enzim sentezlerinin olusumunu engellemesi dzelligi tizerine
literatiirde gok sayida ‘galigma mevcuttur. Bu engelleme kabiliyeti, glikozdan baska
galaktoz, glikonik asit ve mannitoliin bir arada bulunmas: ile bunlar arasinda da
gegerlidir (Gaudy ve digerleri, 1963). Sitrat ve glikozun karbon kaynaklan olarak
pseudomonas aeruginosa tarafindan gideriminde, Sitratin glikoz metabolizmasina

engelleyici etki yaptii gozlenmigtir.

Coklu substrat igeren ortamlardaki substratlarm Biyokimyasal Oksijen Ihtiyacinn
(BOI) belirlenmesi ile ilgili galigmalar da yapilmgtir. Schroeder (1968) tarafindan
yapilan ¢alismada, 1:1:1: oranlannda glikoz + o ketoglutarik asit, sodyum asetat ve
stiksinat asit kulamlmis ve bu kangimlann plato degerinin tek tek substratlann plato
degerleri ile aym oldugunu gozlemistir. Kullanilan substratlarin glikolisis-krebs gevrim
reaksiyon zincirindeki kolay metabolize olan bilesenler oldugunu da belirtmistir.
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Parisod ve Schroeder (1978) tarafindan yapilan deneylerde, plato degerleri aym olan 3
madde, glikoz, gliitamik asit, siiksinik asit ile sorbitol olmak tizere 4 ¢6zinmiis madde
kullamlmgtir.

r

© Eijri 1: 4 mg. Glitamik asit
o Eijri2: 3 my. Glitamik asit
® Efri 3: 2 mg. Glitamik asit
& Eijri 4: 1 my. Glitamik asit
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Sekil 2.20 Degisik substrat konsantrasyonlan igin tipik BOI egrileri

Glittamik asitin degisik konsantrasyonlarina ait BOI egrisi Sekil 2.20'de, glikoz,
gliitamik asit tek tek ve karigim halde BOI egrisi Sekil 2.21'de verilmistir.
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# Egri 1: 4 my. Gliitamik asit

0 Eijri Z 4 my. Glikoz

* Efiri 3 2 mg. Gikoz + 2 myg. Gliitamik asit
€ Egri 4: 1 mg. Ghitamik asit + 3 mg. Gikoz
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Sekil 2.21 Saf ve kangik substratlar icin tipik BOI egrileri

Parisod ve Schroeder (1978), gliitamik asit ve siiksinik asit tek tek ve ikisinin degisik
konsantrasyonlanina ait oksijen kullammlan ile degisik konsantrasyonlarda glikoz,

glitamik asit ve siiksinik asit kangimlanmn oksijen kullanimlarim Sekil 2.22 ve Sekil
2.23'de gostermigtir.

Glikoz-sorbitol 'kanslmmm glikoza ve sorbitole aklime edilmis gen¢ hiicrelerdeki
oksijen kullammlar1 Sekil 2.24 ve Sekil 2.25'de verilmigtir. Substrat kanigimlarindan



35

elde edilen plato degerlerinin, ilave edilen her bir substratin ortalama plato degerlerinin

birlesimine yakin oldugu 6ne strilmiigtiir.

1408 @ Eii 1: 4 mg. Glitamik asit
O Eiri Z 4 mg. Siksinik asit ) ﬁ:-““
e Eiri 3: 3 my. Glitamik + 1 mg. Siiksinik asit :9:
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Sekil 2.22 Saf ve kangik substratlarin tipik BOI egrileri
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+ Egri 1: 1.8 mg. Sitksinat + 1.8 mg. Glitamat + 0.6 mg. Gliknz
o Efri 2: 1.4 my. Siiksinat + 1.4 mg. GHitamat + 1.4 my. Giikoz

b= & Efri3: 1.0 mg. Siiksinat + 1.0 mg. Glitamat + 2.2 mg. Glikoz

@ Ejri 4: 0.6 my. Siiksinat + 0.6 mg. Gliitamat + 3.0 my. Gilkoz
© Eri 5: 0.2 myg. Siiksinat + 0.2 mg. Glitamat + 3.8 mg. Gikoz

Sekil 2.23 Kanisik substratlarm tipik BOI egrileri
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Agr #3 | Glikaza sklme edisnis geng; hixcreler
® Eixi 1 4 mg. Sorbitel

o Egri 2 3mg. Sorbitol + 1 mg. GRkoz

o Efixi 3: 2mg. Sorbltol + 2 mg. GEknr

& Ejjri&: 1 mg. Sovhitol « 3 mg. Gikoz
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Sekil 2.24 Saf ve kangik substratlarda BOI degisimi
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200

Az 4 ; Sorbitole aklime edimiy geng hilcreler
© EfFl 1: 4 my. Glikoz

& EiFl 2 3 mg. Glikaz + 1 mg. Sorbital
O Eiiri &: 4 mg. Sorbitol

& Efwi4: 1mg. GEmz + 3 my. Sorbitol

Sekil 2.25 Saf ve karisik substratlarin BOI degisimi
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2.3.3. Substratlarin etkilesimi

2.3.3.1. Cogalma saglayan substratlarmn etkilesimi

Dogal ekosistemlerde, organik kirleticiler dogal organik bilesiklerle bulunabildikleri
gibi, sentetik maddeler ile birlikte de bulunabilirler. Bu durumda organik kirleticilerin
diger sentetik maddeler ile bulunduklann kangimda ayrigmalann 6nem kazanmaktadr.
Aynigsma hizlan diigik olan bu organik bilesiklerin, ortama ilave edilen kolay ayrnsabilir
organik maddeler ilavesi ile ayrigma hizlaninin artacag: ile ilgili caligma La-Pat-Polasko
ve arkadaglan tarafindan yapilmgtir. Metilen kloriiriin pseudomonas sp. tarafindan
ayngtirilmasinin ortama asetat ilavesi ile daha da artacagi La-Pat-Polasko tarafindan
ifade edilmistir. Karbon bakimindan simrh ekosistemlerde, diigiik konsantrasyonlarda
bulunan degisik organik bilesikleri metabolize etmek, mikroorganizmalar i¢in bir
avantaj olmaktadir. Iki substratin aym anda metabolize olmas1 durumunda, diigiik
konsantrasyonda bulunan bilegigin ayrigmasi, diger substratin bulundugu ortamda eger
biyokiitle gogalmasinda artis oldugu zaman artmaktadar.

Schmidt ve arkadaglar tarafindan bu konuda 1987'de de bir ¢aligma yapilmistir. P-
nitrofenol (PNP) ve glikozun pseudomonas sp. tarafindan aym anda mineralize
olmasinin kinetigi incelendiginde, pseudomonas sp.'nin 10 ng/ml. konsantrasyonundaki
p-nitrofenolii mineralize etmedifi, ancak 50 ng/ml. veya daha yiiksek p-nitrofenol
konsantrasyonlarim metabolize ettifi 6ne sirilmigtir. Pseudomonas sp.'nin, p-
nitrofenoliin mineralizasyonu igin K, degeri 1.1 pg/ml. iken, glikoz i¢in bu deger 0.25
pg/ml., fenol igin de 0.10 pg/ml. olarak verilmistir. Glikozun ortama ilavesi halinde
pseudomonas sp. 10 ng PNP/ml. PNP'yi mineralize edemez iken, daha yiiksek
konsantrasyonlardaki p-nitrofenoliin ayngmasmmn artmasi glikoz ile p-nitrofenoliin
aym anda kullamlmasindan ve pseudomonas sp.nin glikoz iizerinde hizl
¢ogalmasindan kaynaklandig gésterﬂg;igﬁr. 20 pg/ml. glikozun, 1 pg/ml
pentaklorofenoliin  mineralizasyonunu  tegvik  ettigi, dolayisiyla  glikozun
pentaklorofenoliin mineralizasyonunu pseudomonas sp.'nin ¢ogalmasim saglayarak

arttirdigs vurgulanmugtir (Schmidt ve digerleri, 1987) (Sekil 2.26).
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LOG HUCREML.

Sekil 2.26 20 pg / ml. glikozun PNP konsantrasyonuna etkisi

Aym galigmada, ortalama fenol ilave edilmesi durumunda, glikozun aksine fenoliin p-
nitrofenoliin mineralizasyonunu inhibe ettigi ve p-nitrofenol mineralizasyonu kinetigini
degistirdigi one siirilmustir. Fenoliin degisik konsantrasyonlarda (0.5pg/ml ve
1.5ug/ml )ortamda bulunmas: halincie (B) p-nitrofenoliin mineralizasyonuna etkisi,
Sekil 2.27'de verilmistir.

Schmidt ve digerleri (1987) yaptiklart galigmalarda p-nitrofenoliin ve glikozun her
ikisinin de smurl konsantrasyonlarda olmak sartiyla kesikli sistemlerde veya diigiik
seyrelme hizina sahip kemostat sistemlerde aym anda mineralize olduklarim One
stirmiiglerdir. Ayrica aym arastirmacilar, bu kogullar altinda p-nitrofenoliin glikozun
oldugu veya glikozsuz ortamlarda gogalmayan hiicreler tarafindan mineralizasyonunun
en iyl Michaelis-Menten denklemi ile tanimlanabilecegini vurgulamglardir.
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Sekil 2.27 6 ug / ml. PNP’nin mineralizasyonu

Kolay aynigabilen organik maddelerin toksik bilegenlerin ayrigmas: lizerindeki etkisinin
Onemini gosteren ¢aliyma ise, Rozich ve Coluin (1986) tarafindan yapilmustir. Glikoz
ve fenol kanigim atik, iki heterojen kiltiire farkli kosullarda; fenolin tek karbon
kaynag ve fenol-glikoz kangimi olmak iizere aklime edilmigti. Kesikli sistem
deneyleri, gogalan (growth) ve azot bakimindan smirl (nonproliferating) sartlar altinda
yiiritiilmiistiir. Fenole aligtinlmug kiltiirde fenol tercih edilirken, glikozun, 6nemli
miktarlarda olmamakla birlikte, ortamda bulunmasimn fenol gideriminin hizim
engelledii vurgulanmmgtir. Rozich ve Colvin'in (1985), ¢ogalma sartlan altinda
glikoz-fenol kangimnin, fenole aklime kiiltiirde giderimine ait bulgulan Sekil 2.28 ve
Sekil 2.29'da gosterilmigtir.
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fenol + glikoz substrat karispmmin  fenol + glikoz substrat karisimmin
giderimi (X,=150 mg/1.) giderimi (glikoz ilavesi,

X,= 150 mg/l.)

Azot kayna: igermeyen ortama ait deney sonuglan ise Sekil 2.30 ve Sekil 2.31'de
gosterilmigtir.
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Sekil 2.30 Fenol kiiltiiriinde Sekil 2.31 Fenol kiiltiiriinde
fenol + glikoz substrat karisummm fenol + glikoz kangimmimnm
giderimi (cogalmayan sartlarda, giderimi (cogalmayan sartlarda,
X= 250 mg/l.) X= 200 mg/l.)

Rozich ve Colvin, fenol-glikoza aklime edilmis kiiltiirdeki fenol-glikoz giderimini,
gogalan ve gogalmayan (azot kaynag sirh) ortamlarda incelemigler ve asagidaki
sekillerde (2.32; 2.33) de goriilen sonuglar elde etmiglerdir. Buna gore, fenole aklime
kiiltirde, giderim Mz glikoz tarafindan engellenmesine ragmen fenol
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mikroorganizmalar tarafindan tercih edilmekte, kangik kiltiirde ise glikozun basta lizh
bir sekilde gideriminin daha sonra fenoliin giderim mzina yaklastif gozlenmektedir.

§ Fanol (kontral)
& Ferol

O Giikoz {kontrol unci matik)
R,V Glikor (enzimatik}

SUBSTRAT KOI (mgfl)
g

106

. 6 20 h zt
ZAMAN (saat)

Sekil 2.32 Feneol + glikoz kiiltiiriinde

fenol + glikoz substrat kansumnin
giderimi (X,= 300 mg/1.)

O Feno! (kentrol}
A Glikez (kontrol enzimatik)
Q1 Fenol

© Glikoz (enzimatik)
—iD
=
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E
o 2004
X
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20
[/
o1}
]
2 00
o-
0 L& 6 8 10 12
ZAMAN (saat)

Sekil 2.33 Fenol + glikoz kiiltiiriine
fenol + glikoz karisim ilavesiyle substrat
giderimi (cogalmayan sartlarda
X,= 400 mg/l.)

Coklu substrat igeren atiksularda, substratlanin mikroorganizmalar tarafindan

gideriminde kiiltlirin aklimasyon ozelliklerinin 6nemli oldugu Rozich ve Colvin

tarafindan belirtilmistir.

Farklh mikroorganizma kiiltiirlerinin substrati degisik metabolik (pathway) yollarla

indirgemesinde, ortamin besi maddesi konsantrasyonunun ve seyrelme hizzmn &nemli

rol oynadig1 da bilinmektedir.

Duetz ve digerleri (1994), diigiikk bityiime hizindaki (0.05/saat) kemostat sistemde,

toliienin karborn ve enerji kaynagi olarak kullamldigi bir ortamda, 4 ayn bakteri
kultirii ile c¢aligmuglardir.  Sonugta, toliienin kisith oldugu ortamdaki bakteri
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kiiltiirlintin, oksijenin kisith oldugu ortamdaki bakteri kiiltiiriinden farkli oldugunu ve
secilen kosullara gore baskin bakteri tiiriintin ortama hakim oldugunu séylemislerdir.

Law ve Button (1976) stirekli sistemde yapmus olduklan ¢ahgmada glikoz ve arginin
suurh konsantrasyonda olduklan diisiik seyrelme hizlarinda, her iki substratin da aym
anda kullamldiklarimi, ancak seyrelme hizimin (r) yiikselmesi ile glikozun metabolik
kullanmmmmn kararsiz oldugunu, g¢ok yiiksek seyrelme hizlaninda ise sadece argininin
metabolize oldugunu vurgulamislardir. Farkh seyrelme hizlarinda glikoz-arginin simirh
konsantrasyonlarina ait sekiller asagida verilmigtir (Sekil 2.34).

r=002 r=009 \r=0.18

o

KONSANTRASYON (mg/l)

2 0 2 0
KULTOR ZAMANI (100 saat)

Sekil 2.34 Degisik seyrelme hizlarinda glikoz, arginin substratiariin
zamana gore degisimi

2,4-dinitrofenoliin ayrigmasinda glikozun 50, 100, 1000 mg/l. konsantrasyonlarindaki
etkisini ardigtk kesikli reaktorlerde caligan Hess ve digerleri (1993), 10 mg/l.
dinitrofenoliin maksimum ayrigabilirligine 100 mg/l. glikoz konsantrasyonu ilavesi ile
ulagtiklarim belirtmiglerdir. 10 mg/l. glikoz ilavesinin etkisi goriilmez iken, 1000 mg/l.
glikoz konsantrasyonunun dinitrofenoliin ayngabilirliini inhibe ettifi gozlenmistir.
Hess ve digerleri en iyi Michaelis-Menten tipi doygunluk sabitinin, kullandiklan

modele uydugunu sdylemislerdir.

Glikozun 2,4-Diklorofenoksiasetat (2,4-D) ile 2,4-D'ye aligmig kiiltiirde giderimini
1982 yilinda Papanastasiou ve Maier, 2,4-D'ye aklime gamura glikoz, 2,4-D tek ve iki
substratin kangimim vererek yapmuslardw. Glikoz ve 2,4-D'nin birlikte verildigi
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durumda, aym anda (simultaneous) gézlenen giderim hzimn bu iki substratin ayri ayn
verilmesi durumunda gozlenen giderim hizindan farkh oldugu bulunmugtur. Bu

gozlem, agagida verilen mekanizma ile agiklanmgtir.

ky
E1 + S] 4_“—’____ E181 (2.18)

k,
E;S; +S; 4____‘L"§ Ei(S1)2 (2.19)

1
k

EISI —_—> E} +X+ P] (2.20)
E2+S, ‘__;———i:_-v EyS,+ X + P, 2.21)
ES; —X 4 B, +X+P, (2.22)
E,+P; —— E, (2.23)

l E;S, I
=1(8,,P,) (2.24)

[Es),]

2.18, 2.20 denklemleri, kinetik kismin 2. bolimiinde bulunanlara gére 2,4-D'nin
cogalmasin temsil etmekte, |

2.21, 2.22 denklemleri, kinetik kismun birinci boliimtine goére glikoz Gizerinde gogalma,
2.23, 2.24 denklemler, iki ¢ogalma arasinda iligkiyi temsil etmekte,

2.23 denklemi, metabolik tiriin olusumu P, ile aktif enzim E,'nin (E,") enziminin inaktif

seklini vermesi sonucu, enzim inaktivasyonunu tammlamaktadir.
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Iki substratin bulunmas1 durumunda, gogalma parametrelerine ait denklemler

Mo *S
W, = ls T~ (2.25)
K, +S, +(K;J +1£,(S,)
1
u'm‘l Slzj
£,(S,)=—"=L.5 —(KS+S +1- 2.26
1( 2) u1 1 1 1 Kli ( )
.S
Pae 2.27)

S SET Y ACH
seklinde verilmigtir.

Papanastasiou ve Maier (1982) 2,4-D'nin tek karbon kaynag olarak kullamlmasinda
yiikksek giris konsantrasyonlarinda dugik hizh giderimin, daha disik giris

konsantrasyonlannda ise daha hzh giderimin gozlendigini vurgulamis ve agagidaki
denklemler ile agiklamiglardir.

—L " (2.28)

Giderim egrisinin gekli Edwards tarafindan tammlanan substrat inhibisyonu
modelinden elde edilen gsekle benzediginden, Andrews modelindeki S,%/Kj;
hesaplanarak substrat inhibisyonu

B Sl

b= J (2.29)

S
K, +8, +(—I£—

1

denklemine deneysel veriler yerlestirilerek 2,4-D gideriminin egrisi elde edilmistir.



2,4-D'ye alistinlmug kiiltiirde glikozun aynigmasimn 2,4-D'nin oldugu veya olmadig
ortamda, 20 saatlik gecikmeden sonra Monod kinetigini izledigi belirtiimektedir.
Kolay ayngabilen substrat (glikoz) ile giderilmesi hedeflenen substratlarn aym
ortamda bulunmasindan dolayr meydana gelen glikoz titketimi ve hedef substratin
kullammi arasindaki gecikme periyodu 1-4 saat olarak tespit edilirken, Stumm-
Zollinger (1966) tarafindan bu siirenin 16 saate kadar ¢iktig1 vurgulanmgtir.

Topp ve digerleri (1988), yapmug olduklan ¢ahigmada, yitksek konsantrasyondaki
pentaklorofenoliin ve kolay aynsabilen karbon kaynaginmn, minerallerin ve tuzlarn
ortammnda bulunmast halinde, pentaklorofenolii indirgeyen flavo bakterisinin
aktivitesine ve canhihifina nasil etki ettifini aragtrmuglardir. Ortama ilave edilen
glikoz, glutamat, asetat, siiksinat veya selobios ile pentaklorofenoliin
indirgenmesinden 6nceki gecikmenin azaldig: gozlenmistir. 50 pg/ml PCP giderimi,
20 ug glikoz/ml. ilavesi ile gecikme olmaksizin saglanmakta, fakat PCP
konsantrasyonu arttirildifi zaman, giderim hizinda gecikme meydana gelmektedir.
PCP konsantrasyonu 10 pg/l'ye gikartildiginda, PCP gideriminin ilk hizim azaltti
gozlenmigtir. Glikozun oldugu ve olmadigi her iki durumda da, pentaklorofenol
giderim aktivitesinin etkilendigi ana kadar g¢ofalmanin meydana gelmedigi o6ne
siriilmiistir.  Bazi durumlarda ilave edilen karbon kaynag, pentaklorofenol
metabolizmasim kismen bastirmaktadir. Glutamata aligtinlmug hiicrelerin glikoz ve
glutamat inhibisyonu sirasinda, hepsi pentaklorofenole ahgtirlmus hiicreler tarafindan
giderilen PCP'lerin giderimini 6nemli olgiide bastrmuglardir. Bu olusumla ilgili
deneysel ¢alisma sonuglan Tablo 2.1'de verilmigtir.

Tablo 2.1 Degisik Destek Karbon Kaynaklarmm Oldugu ve Olmadig:
Ortamlarda PCP Metabolizmas: ve Cogalma

Arntma Kalict pg PCP/ml. (gogalma A600)

3 saat 7 saat 24 saat
PCP (tek) 50 48.8 (0.33) 48.2 (0.33)
PCP + glutamat 2.5 -(1.30) - (1.90)
PCP + aspertat ° 3.2 - (0.94) - (1.70)
PCP + siiksinat 34.0 10.4 (0.37) 4.1 (0.42)
PCP + glikoz 34 - (1.50) -(1.65)
PCP + selobios 47.4 41.8 (0.3) 4.1 (0.68)

(t=0, 51.5 ug PCP/mi., A600, 0.43)
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Siirekli ve kesikli sistemlerde pentaklorofenoliin giderim kinetigi Klecka ve Maier
(1985) tarafindan pentaklorofenolii indirgeyen bakterilerle zenginlestirilmis kiiltiirde
yapilmugtir. Aym arastirmacilar 1988 yilinda yaptiklan gabismada (3,5,6 trikloro-2
piridinol, 2,4 dikloropenoksiasetik asit) pentaklorofenoliin ayrisma hizim azalttiklarim,
2,4,5 triklorofenol gibi karbon kaynag: olarak goérev yapan substratin ise
pentaklorofenoliin aynigmasinin baslangigtaki hizin inhibe ettiini belirtmiglerdir. Aym
anda giderilen bu iki substratin, biyokiitle konsantrasyonundaki artigtan dolay1 genelde
giderim hizim arttirdigim 6ne sirmiglerdir. Temeli Monod denkleminin modifiye
edilmis halini temsil eden matematik mode! ile bu etkileri gostermiglerdir.

Kesikli sistemde pentaklorofenoliin tek karbon kaynag: olarak kullamlmas: ile elde
edilen denklemler agagida verilmistir.

dX S
—op Xe———— kX (2.30)

dt S
KS+S+K’

1

a8 _pyX S
Tdt Y s?
Ks+S+E

1

(2.31)

Un = maksimum spesifik gogalma hiz katsayisi
X = biyokiitle konsantrasyonu

Y =verim katsayisi

S = substrat konsantrasyonu

K. =Monod sabiti

K; = substrat inhibisyon sabiti

ke =igsel bozunma katsayisi

Denklemde, biyokiitledeki igsel bozunma katsayisi (kg), kesikli sistemde deney
siiresinin kisa olmasindan dolayr olgiilmemis ve heterojen kiiltiirler igin gozlenen
arahikta 0.002/saat degeri benimsenmigtir.



48

Kesikli sistemdeki pentaklorofenol ve kullanilmayan karbon kaynagmm oldugu
kangimda, bu substratin pentaklorofenoliin ayngmas: iizerindeki inhibitér etkisi goz
oniine alinarak denklemler modifiye edilmistir (Papanastasiou ve Maier, 1982).

dx S
—=p X —k,X (2.32)

dt S
KS,I+SI+I—(‘—+f(Sz)

i1

ds X S
_8 B 1 (2.33)

dt Y. S
! Ks,,+S,+~K‘—+f(Sz)

il

Denklemlerde S, substratimn S; (pentaklorofenol) substratimn kullammu tizerindeki
inhibitor etkisi f{S;) = So/I, fonksiyonu ile tammlanmakta ve I ise etkilegim katsayisim
gostermektedir (Yoon ve digerleri, 1977; Papanastasiou ve Maier, 1982).

Ortamda pentaklorofenol ile birlikte kullanlabilir ikinci bir substrat varsa, deneysel
veriler ilave ¢gogalma denklemini kullanarak analiz edilmigtir (Yoon ve digerleri, 1977,
Papanastasiou ve Maier, 1982).

dx
— =, T1,)X -k X (2.34)
dt
dS, pu,-X
_ Ttl - _;( (2.35)
1
dS, p,,-X
et =
2

Yukandaki denklemlerde tammlanan p,, S, Y'deki 1 indisi, pentaklorofenolii, 2 indisi

ise ikinci substrati gostermektedir.
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By ©S
My = rEa (2.37)

S
K, +5, +§l.—+f(sz)

11

s
U, = oz 52 , 2.38)

S
K,,+S, +K%+f(S,)

i2

f{S;) = Sy/I, 2. substratin pentaklorofenol ayngmasi iizerindeki etkisini

fS;) = Sy/1; ise pentaklorofenoliin 2. substrat iizerindeki etkisini gostermektedir.

Klecka ve Maier (1988) 500 pg/l. pentaklorofenol ile birlikte 500-2000 pg/l. degisen
konsantrasyonlarda 3,5,6 trikloro-2 piridinoliin (kullamlmayan substrat) ortamda
bulunmas: durumunda, pentaklorofenoliin aynsma hizinin azaldigi ve inhibisyon
derecesinin 3,5,6 trikloro-2 piridinoliin konsantrasyonuna bagh oldugunu; 2.4-
diklorofenoksiasetik  asitin 500-2000 ug/l. konsantrasyonlarmmn 500 pg/l.
pentaklorofenoliin ayrigmas: Gizerinde ise az etkisi oldugunu gozlemislerdir. 500 pg/l.
pentaklorofenol ve 500-2000 pg/l. degisen konsantrasyonlarda 2,4,5 triklorofenoliin
2. substrat olarak bulundugu ortamda iki substratin da aym anda giderildigi, 2.
substratin pentaklorofenoliin ayrigma hizim azalttify gibi, pentaklorofenolin de 2,4,5
triklorofenoliin ayrigma hizina etki ettigi g6zlenmistir.

2.3.3.2. Kometabolizma

Coklu substrat metabolizmasinda sik sik kargilagan aym anda giderim (simultaneous)
gogalma ile sonuglandi1 gibi bazen ¢ogalma ile sonuglanmayabilir. Bu giderme
mekanizmasmin ¢ogalma olaymma dayanmamasi “kometabolizma” (cometabolism)
terimi ile agiklanmaktadir (Grady Jr. ve C.P.L., 1985). Kometabolizma terimi, Dalton
ve Stirling (1982) tarafindan da ¢ogalmay saglayan substratin veya diger doniigebilir
bﬂegﬂderiﬁ mutlaka bulunma51 g&eken ortamda, ¢ogalmayr saglamayan substratin
doniigiimii  olarak tammlanmaktadir. Chang ve digerleri (1993)ne gore
kometabolizma, ¢cogalma olmayaﬁ ortamda ¢ogalmayan hiicreler tarafindan doniigiimii
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de kapsamaktadir. Horvath (1972) da yapmus oldugu c¢alismada kometabolizma
terimini ¢ogalmay1 saglamayan substratin gogalmayr saglayan substratin bulundugu
ortamda ¢ogalan hiicreler tarafindan ya da gogalmay: saglayan substratin bulunmadig
zaman g¢ofalmayan hiicreler tarafindan ya da enerji substratimn oldugu ortamda
gogalmayan hiicreler tarafindan dontigiimi olarak tammlamaktadir. Burada ¢ogalmay:
saglayan substrat, hiicrenin yasam faaliyetlerinin siirdiiriilmesi ve gogalmasi igin enerji
ve rediiksiyon enerjisini saglayan elektron vericisidir. Cogu kometabolik enzimler ve
kofaktorler, gogalmayr saglayan substrat tarafindan olugturulabilir. Kometabolik
degistiriciler diSer faktorler tarafindan da olusturulabilir veya yapisal olarak
tretilebilirler. Enerji saglayan substratlar ise enerji ve indirgeme giicii saglayan
elektron vericiler olup, ancak kendileri gogalmay: desteklemezler (Criddle, 1993).

Kometabolizmamn enzimlerin ve kofaktorlerin kendi 6zellik eksikliklerinden
kaynaklandigim Dalton ve Stirling (1982), Horvath (1972) vurgulamiglar, 1972 yihnda
ise Hovart 20'nin istiinde kometabolizma tiirii tammlamus, daha sonra da mikrobial
kometabolizm popiilasyonlar belirlenmistir. Bunlar arasinda en ¢ok c¢aligmas: yapilan
tiir, cogu halojenli alifatik bilegikleri, alkanli ve aromatik bilesikleri ko-okside (Co-
oxidize) yapabilen methanotropdur. Diger galismalardan biri, naftalinde ¢ogalan flavo
bakterisi (flavobacterium) ve pseudomonasin polisiklik aromatik hidrokarbonlarnt ko-
okside edildigi ¢ahgma ile rodokus (rhodoccus) tiirlerinin, glikozun veya asetatin
oldugu ortamlarda anilin, fenol ve onlarin monokloriirlii tiirevlerini ko-okside
edebildigini belirten galiymalar da yapilmgtir.

Pseudomonas sp. B13 cogalmayan kiiltiirii klorobenzoatla aklime edildigi zaman,
monoflorobenzoati ko-okside ettii Schreider (1980) tarafindan vurgulanmgtir.
Genel olarak oksidasyonlar igin kullamlan kometabolizma kavramina, ¢ogu indirgeyici
doniigimler de girer. Kometabolizma, g¢ogalmaya katkida bulunmayan ve bir
gogalmay1 veya enerji temjnini saglayan sybstratla birlikte ortamm donigiimiidir.
Cogu bir ve iki karbonlu halojenii bﬂesiklé;iﬁ siilfat indirgeyici, methanogen, fakiiltatif
anaeroblar, aseto bakteriler ve klostridya (clostridia) tarafindan birlikte indirgendikleri
belirtilmigtir.
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Samuelov (1989), kemostat sistemde yapmis oldugu calismada, mecburi metanol
kullanicist pseudomonas C' kiiltiiriinde, ilave edilen formik asit ve gok karbonlu ara
metabolitlerin, metanoliin zorunlu bulundugu ortamda kometabolize olduklarint
vurgulamistir. Kemostat sistemdeki mikroorganizmalarin gogalmasi, enerji kaynaklan
ile metanoliin tek ve simrh karbon kaynag: oldugu kangim iizerinde meydana geldigi
zaman, hiicre veriminin ve biyokiitleye metanol-karbon doniigiimiiniin optimal oldugu
aym aragtirmaci tarafindan &ne strilmistiir. Metanolin zorunlu tek enerji kaynag
oldugu ve ilave edilen karbon kaynaklarinin bulundugu kangimda ise gogalmanin az
verim gosterdigi belirtilmistir (Samuelov, 1989).
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Sekil 2.35 Glikoz ve formik asitin déniisiim orammna etkisi

Metanoliin zorunlu varhiginda glikoz ve formik asitin doniigiim katsayisina etkisi Sekil
2.35'de gornilmektedir. Burada enerji kaynag olarak kullamlan formik asit tamamen
oksitlenerek, metanoliin asimilasyonda daha fazla kullammm ve. dolaysst.ile doniigiim
katsayisinin artmasim saglamlstlr ’Yﬁxlések glikoz konsantrasyonlannda ise, hiicreler

formik asiti okside edemeyerek ortamdan atidlmugtir.

Samuelov, enerji fazlasimun oldugu ve karbon bakimindan simurh olan goZalmada,
metanolden biyokiitleye gegen karbon etkinliinin ve verimin arttigim gozlemis ve aym
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degerlerle metanol+format, metanol+glikoz ve metanol+format-+glikoz karigtmlarinda
da kargilasldigiu vurgulammgtir.  Fazla enerji ve karbon kaynagmdan dolayr
asimilasyonun yapilamadi ortamda gogalmanm azot veya Fe* simrlamasindan 6tiirii

etkin olmadig belirtilmigtir.

Asiflorfenin, 2-nitrobenzoatin oldugu ortamda, kangik kiltiir mikroorganizmalan
tarafindan kometabolik prosesler tarafindan indirgenmesi ¢aligmasi Andreoni ve
digerleri (1994) tarafindan yapimustir.  Asiflorfenin (5-[2-kloro-4-(triflorometil)-
fenoksi]-2-nitrobenzoik asit) 100 mg/l.'ve kadar olan konsantrasyonlarinda, mikrobial
kiltiir Gzerinde, inhibisyon etkisine rastlanmamg ancak 100 mg/l.'nin istiindeki
konsantrasyonlarinda inhibisyon etkisi goriilmiigtiir. Asiflorfenin ortama tek karbon
kaynag olarak ilavesinde mikrobial kiiltiirde ¢ogalmaya rastlanmazken, ortama ilave
edilen 2-nitrobenzoatin sodyum asetata gore daha biyilkk cogalma gosterdigi
gozlenmistir. 2-nitrobenzoatin hem ¢ogalan hem de ¢ogalmayan hiicreler tarafindan
tamamen okside olmasiyla, indirgeme mekanizmasi da asiflorfenin aynigmasim
icermektedir. Asiflorfenin kangik kiiltiir mikroorganizmalan tarafindan ayrigmasi %
30-40'dan fazla olmadifi gibi, ayngma sirasinda aminoasiflorfen adi verilen iiriin
olusmakta ve ayngmadan kalmaktadar.

Pentaklorofenoliin pseudomonas cepacia saf kiiltiintinde ve kangik kiilttirde dekstroz
ile birlikte kometabolizmas: Banerji ve Bajpai (1994) tarafindan incelenmigtir. Saf
kultir mikroorganizmalaniyla yapilan ¢alismada dekstroz konsantrasyonu 4 g/l.'de
sabit tutulurken, pentaklorofenol konsantrasyonu 0-100 mg/l. arasinda degistirilmigtir.
Dekstrozun birinci metabolit, pentaklorofenoliin kometabolit durumda oldugu bu
deney sartlann altinda, 50 mg/l. konsantrasyonuna kadar pentaklorofenoliin
mikroorganizmalar tarafindan ayngtinlmas;, gecikme periyodu olmaksizin
gergeklestirilmistir.  50-100 mg/l. konsantrasyonlan arasindaki pentaklorofenoliin
aynstirdmasi, uzun bir gecikme periyodindan (30 saat) sonra goriilmiigtiir. Caligilan
her iki durumda da g¢ogalma fazi sonunda 10-20 mg/l. konsantrasyonlarinda,
pentaklorofenoliin siv1 faz igerisinde metabolize olmadan kaldigi g6zlenmistir (Banerji
ve Bajpai, 1994). Benzer sonucu Radehaus ve Schmidt (1992) pentaklorofenoliin

mikroorganizmalar igin tek karbon ve enerji kaynagt olmast durumunu incelemigler ve
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40 mg/l. konsantrasyonundaki pentaklorofenolin aynstinlmasinda gecikmeye
rastlanilmadifim ancak 150 mg/l.'de 48 saat gibi uzun bir gecikme periyodundan sonra
aynstinlmanin basladifim gézlemlemislerdir. Pentaklorofenoliin tek karbon ve enerji
kaynagi olmasi duruminda, pseudomonas c. tarafindan kullanilamadign ve
pentaklorofenoliin non-kompetitiv inhibitér oldugunu 6ne stirmiiglerdir. Her iki deney
sonuglanna ait sekiller asagida verilmistir (Sekil 2.36; Sekil 2.37).

8
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Sekil 2.36 50 mg/l. PNP varhginda P.c.’nin desktroz iizerindeki etkisi
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Sekil 2.37 100 mg/l. PNP varhginda P.c.’nin desktroz iizerinde ¢cogalmasi

1000 mg/l. konsantrasyonunda dekstrozun karbon ve enerji kaynagi olarak ilave
edildigi ortamda kangtk kiiltir mikroorganizmalarma 60 mg/l. ve 100 mg/l.
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konsantrasyonlarindaki pentaklorofenol aklime edilmigtir. iki aklime kiiltiire 45, 80 ve
120 mg/l. konsantrasyonlaninda pentaklorofenol verilmistir. Ilave -edilen
pentaklorofenol konsantrasyonunun aklime edilen pentaklorofenol
konsantrasyonundan  dii§iik olmasi1 durumunda (60 mg/l. pentaklorofenol
aklimasyonuna 45 mg/l. pentaklorofenol ilavesi) pentaklorofenol gideriminin hizl
oldugu, pentaklorofenol konsantrasyonunun aklime kiiltiirden fazla olmasi durumunda
ise giderim hizinin yavag oldugu g6zlenmigtir.

120 mg/l. pentaklorofenol konsantrasyonunun 60 ve 100 mg/l. pentaklorofenole
aklime kiiltiire verilmesi halinde inhibisyon gézlenmigtir. Aym ¢aliymada karbon ve
enerji kaynagi olan dekstroz, pentaklorofenolii aynstiran kangik kiltiire
abstinldiginda, ahsmamn yavas meydana geldidi, dekstroz yerine pentaklorofenol
karbon ve enerji kayna@s olarak verildiginde ise dekstrozun 1000 mg/l.'den 0 mg/l.'ye
kademeli indigi pentaklorofenoliin sabit 100 mg/l. olmas1 durumunda gozlenmisgtir.
1000 mg/l. dekstroz ortaminda 52 saatte % 40 pentaklorofenol ayngmasi, dekstroz 24
saatte 500 mg/l've indiginde % 95'e¢ ulagsmug, 500 mg/l. iistiindeki dekstroz

konsantrasyonunda pentaklorofenol gideriminin engellendifi vurgulanmigtir.

Dekstrozun birinci substrat, pentaklorofenolin ikinci substrat olarak kullamldig
kangik kiltiirde, dekstrozun baglangigtaki gideriminin hizh oldugu, daha sonra
pentaklorofenol ile birlikte daha yavag giderildikleri g6zlenmistir.  Dekstrozun
pentaklorofenol ile birlikte belli bir zamanda aym anda giderildigi goriilse bile, bu
giderme sekli daha ¢ok diauxie (ikili) seklinde meydana gelmektedir. Birinci substrat
olan dekstrozun kullanildiktan sonra pentaklorofenoliin ayrigmasinin meydana gelmesi,
pentaklorofenoliin kometabolize olmadigim ancak diauxic (ikili) fazda metabolize
oldugunu diigiindiirebilir.

Sonugta, pentaklorofenoliin saf kiiltiir ve ahgtinlmug kangik kiiltiirde kometabolize
olarak ayrigma halleri kargilastinldiginda, 50 mg/l. pentaklorofenol konsantrasyonunda
her iki kiiltirde de benzer sonuglanin ortaya ciktifi, 100 mg/l.'nin iizerindeki
pentaklorofenol konsantrasyonunda ise, karbon ve enerji kaynaf olarak yavas aklime
olan (dekstroz) kangtk kiiltiirde giderim olurken, saf kiiltiirde giderim olmamaktadir.
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Chang ve digerleri (1993) yeralt1 suyunda bulunan benzen toliien ve p-ksilenin aerobik
pilot 6lgekli akigkan yatakh reaktorde antilmasi iki pseudomonas tiirii olan B1 ve
X1 zincirleri ile gergeklestirmiglerdir. B1 zincirinin benzen ve toliienin tek karbon ve
enetji kaynaklan olarak bulundugu ortamda gogalmasi ve p-ksilen toliienin ortammda
kometabolize edebildifi belirtilmigtir. X1 zinciri ise toliien ve p-ksilenin bulundugu
ortamda  ¢ofalmus, benzenin bulundufu ortamda ¢ogalmamn gergeklesmediZi
gozlenmigtir. Benzen, toliien ve p-ksilen substrat ¢iftleri ile yapilan kesikli sistem
deney sonuglaninda, kompetitiv inhibisyon ve kometabolik ayngma orneklerine
rastlanmmgtir. Kompetitiv inhibisyon bir terim olarak Monod ifadesine ilave edilerek
modellenmigtir. Cogalmayan substratin (p-ksilen) B1 zinciri tarafindan kometabolik
doniigimii, p-ksilenin ¢ogalma swrasinda tolitenin (growth substrat) tiiketimine
donigimii ve biyokiitle bozunma fazi sirasinda biyokiitle kaybi ¢ifti olarak ele
almmgtir. Kometabolizm kiltiirii i¢in eslestirme, iki doniigiim kapasitesi teriminin
tammyla basarilmstir. Ilk terim, gogalan substrat tiikketiminin gogalmayan substrat
tikketimi ile iligkisi, ikinci terim ise biyokitle tiiketimi ile gogalmayan substratin
titketimi ile ilgilidir.

Monod ifadesi, kesikli sistemdeki tek substratin ayrigmasi i¢in kinetik parametrenin
tahmin edilmesi ile kullaniimgtir.

dM kS, -X-V,
T dt K,+S, (2-39)
M= SL(VL+HC'V(;) (2.40)
dM k-M-X-V,
* (2.41)

Tdt K,V +Hg V) +M

Hc =Henry sal;iti
Vg = gaz fazi hacmi

Vi, = stv1 faz1 hacmi
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Kompetitiv inhibisyon denklemleri

Kompetitiv inhibisyonun 2.35 no.lu denkleme gére modellenmesi Machado ve Grady
(1989) tarafindan yapilmistir.

(2.42)

: (2.43)
Lo j +S
K L2

K, lm ve Y tek substrat igin yapilan deneylerden elde edilmis,
K benzen kesikli deneylerden 6lgiilmiis,
K toliien en uygun ayrigma egrisi kullamlarak tahmin edilmistir.

Benzen ile toliien arasinda kompetitiv inhibisyon, denklem 2.37°de verilmistir.

Y, -M -M Y, M -M
X: Xo + benzen ( obenzen benzeu) + tolﬂen( o toliien tolﬂen) (2.44)
VL VL

Kometabolizma denklemleri

Denklem 2.45 ve 2.47, 2.40°m modifiye edilmis halinden gikanitmmgtir. (Criddle, 1992)

dMgk S X-V 2.45
B Thelg 48 )L (2.45)

g g

RCERNER
Tt ’(T° xv,-dat) 5 (K +s) XN (2:46)
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dX —-dM 1 —-dM
Ym-( g]—b—F- : (2.47)

dt o\ v, -dt Vv, -dt

Denklemlerde

T2 non-lineer egrisinden gikartilmustir,

T.” bozunma periyodunda, gogalmayan substratin kayb: ve biyokiitlenin bozunmasinn
izlenmesi ile elde edilmigtir.

Chang ve digerleri (1993) tarafindan yapilan ¢aligmaya ait tek substrat deneylerinde,
kinetik parametre sonuglan ve 3 farkli kullamima ait goklu substratin ayrigmas: ile ilgili

sonuglar Tablo 2.2 ve Tablo 2.3'de verilmigtir.

Tablo 2.2 Basit Bilesiklerin B1 ve X1 Zincirlerindeki Kinetik Parametreleri

Zincir Substratlar pm (1/giin) Y (mg/mg) K (mg/l.)

B1 Benzen (3) 8.05+3.10 1.04+0.09 3.17+0.82
Toliien (3) 13.03+1.83 1.22+0.1 1.96+0.91
Ksilen - - -

X1 Benzen - - -
Toliien (6) 10.84+2.77 0.99+0.25 1.88+1.26
Ksilen (3) 12.85+1.73 0.25+0.03 4.55+0.37

() deney sayis:

Tablo 2.3 Her Bir Zincir icin Her Bir Substrat Konsantrasyonunun Ayrisma

Ornekleri
Substrat kombinasyonu
Zincir B/T T/X B/X
Bl T tarafindan B’nin ~ X’in kometabolik ~ X’in kometabolik
kompetitiv ayrigmast ayrigmasi
inhibisyonu
X1 ’ T etkilenmedi X°in T tarafindan X etkilenmedi
B aynigmad: kompetitiv B aynigmad:

inhibisyonu
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Tablo 2.4 Kometabolizma Modelleri

Model Substrat giderim hizinin Entegrasyon hali Ref.
diferansiyel denklemleri
e —kXo Galli
la _85 kSX L dX _ _px Ksc S_),Lsc_sw: keXo ™) 1ve
dt  Ket+S dt Sco McCarty
’ (1989b)
Schmidt vd.
(1985)
_ 48 keSXo
dt  Ks«+S:
e Kef - Criddle vd.
1b S8 pisave X o bx (Bee(eean) necen
Se = Scoe (1990)
Schmidt vd.
(1985)
Se<Kse S8 s ™
dt
Criddl
le _9 o exve X~ px (Modet 3) o =X¢ ©
dt dt b (1993)
So>>Kae 88 xe™
2a dSe  keSX  dS. 3 . Alvarez ve
_ IO DO et =T t:.l.([—K: )In -—-Stx +T:* In i)
dt  Ke+8 dX ke\\Seo/ T ~Xo) | FSew F McCarty
(1991)
1 1
chc Xo— Sco—s F=Xn— Sw‘-’Sc
_dse ( T ¢ °)) T !
dt Ko +8c
d -kiFt Criddle
Zb —ﬁ:é&veﬁ:'rcb s:=8w————l;i-e—; F1=Xo'— Seo
& Ku+S dX S it T (1993)
Xn ~® e ~
Se<<Kso —-‘ﬁ:kc‘s{xo—ib(sm-sqj
dt T
Criddl
2c S8 xvedSe (Model 3) b=X €
Te (1993)
Se>>Keo _gs =k{x.,_ L (s“_st))
dt T
Saez ve
3 = _ —vaeﬁ =T acz
dt dX Rittmann
(1991)
B %t- = bTe"Xee™ 8o = 8o — Tchx"(l— e—‘ﬂ)

Michaelis-Menten veya Monod tipi ifadeler, ortamdaki gogalmayan hiicreler (resting
cell) tarafindan kometabolik doniigiimler igin uygulanmaktadir. Bu modeller, iiriin
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toksisitesi gibi diger faktorler nedeni ile gelisen veya gogalmayi saglayan substratin
olmadifi ortamdaki doniigim aktivitesi kaybim dikkate almaz. Bu tekniklerle
hesaplanan parametrelerin hatali sonuglar vermesi nedeniyle de farkh modellere
gereksinim duyulmaktadir. Bunlarda, otooksidasyonun yol agtifi (i¢sel solunum,
protoliz, NADH gibi kofaktorlerin harcanmasi, triin zehirliligi, suisid inaktivasyonu
gibi) biyokutle azalmasi veya enzim aktivitesinde diigiis olaylanimn da hesaba katilmasi
mimkiindiir. Gegen yillarda bu konu ile ilgili gelistirilmis olan modeller Tablo 2.4'de
verilmigtir (Criddle, 1993).

Tablo 2.4’deki modellerden 3'ii agagidaki 3 denklemden 2'sinin birlegtirilmesi ile elde
edilebilir.

Cogalmay: saglayan substrat ve enerji

substratinin olmadigi ortamda kometabolizma

kc ) Sc
qc = K +S (2'48)
dX
Py a -b (2.49)
dM
nd =TP (2.50)
b

denklemi, biyokiitle doniigtim kapasitesini vermektedir.

g. = gogalmayan substratin spesifik kullamm izt [M. . My . T

k = ¢ogalan substratin olmadig1 yerde, ¢ogalmayan substratin maksimum spesifik
kullamm hzi [M. . My” . T}

K. = gopalmayan substratm yar doygunluk katsayist [M, . L]

S. = c¢ogalmayan substrac't konsantrasyonu

b =1. derece igsel bozunum sai)iti [T
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M, = ¢ogalmayan substratin kiitlesi
M, = bakteri kiitlesi
TS = gozlenen biyokiitle doniisim kapasitesi [MM; ]

Model 1, denklem 2.41 ve 2.42;
Model 2, denklem 2.41 ve 2.43;
Model 3, denklem 2.42 ve 2.43'lin birlegtirilmesi ile elde edilmigtir.

Model 1 ve 3'de transformasyon aktivitesi kometabolizasyonu yapan kitlenin
bozunmasi ile zamanla azalmaktadir. Bu modellerde transformasyon aktivitesinin
azalmasi, sadece zamanin bir fonksiyonudur. Buna karsiik Model 2'de doniigiim
aktivitesinin azalmasi, donigen cogalma saglamayan substrat miktann ile dogru
orantilidir.

Biyokiitle doniisiim kapasitesinin 2. ve 3. modellerde sabit oldugu kabul edilirken, 1.
modelde sabit olmadigi ve gogalma saglamayan substratin konsantrasyonuna bagh
oldugu Denklem 2.44'de verilmigtir.

aM, =(k—) 2 (2.51)

Cogalmayan substrat konsantrasyonu S., Ki've yaklagtig: zaman, biyokiitle doniigiim
kapasitesi maksimum degerin yansmna esittir. Diigiik substrat konsantrasyonunda
S.<<K,. biyokiitle donfisiim kapasitesi, substrat konsantrasyonu ile lineer olarak
artmaktadir (Model la). Yiiksek substrat konsantrasyonunda S>>K,. biyokiitle
dontigim kapasitesi sabit olup

g

° - %’dir. (2.52)

b

g
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Model 1 ve 3 arasindaki iligki, u'niin degeri aragtinilarak belirlenebilir. Cogalma
saglayan substratin bulunmamasi halinde, p = -b’yi vermesine karsin, Model 2 icin
agagida verilen denklem gegerlidir.

dX/dt |-k, R
H="%x "(Tj’ )'K“+sc TTC (2:53)
Cnddle (1993) denkleminin, ¢ogalma saglamayan substratin konsantrasyonunpn
artmas: ile gelisen hiicre kayb1 hmzimin artiggnin belirlenebilmesi agisindan 6nemli

oldugunu vurgulamigtir.

Cogalmay: ve enerjiyi saglayan substratlarin bulundugu ortamda

kometabolizma

Gelismeyi saglayan ve saglamayan substratlar arasimnda kompetitiv inhibisyon olmadi
zaman, gelismeyi saglayan substratin giderim iz 2.47 denklemi ile ifade edilmistir.

> 2.54
L5k, +8, @549

Enerji substratinmn tiiketimi ile ilgili ifade, 2.48 denklemi ile verilmistir.

S.
- € 2.55
9 k"(Kse +S°) ( )

Cogalmayan substratin tiketimi, gogalan substratin tiiketiminin ortadan kalkmasi ile
baglantili tanimlanmgtir:

[ s
— 38 <
9. = (Tc qg + kc)[K +S ) (2’56)

sC (9
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Enerji substratimn titketimi, ¢ogalmayan substratin dontgtimi ile baglantii olup, 2.50
denklemi ile verilmigtir.

. S, _
qc = (Tc .qe +kc)(K +S ) (2'57)

Entegre model

Cogalmay sag!qun suhstratin ihtiyagl, gogalan thrga!gr cogalma ve hiicre
faaliyetlerinin sitdirimesi olmak tizere ikiye ayrikr (Penklem 2.51).

g = (Qe)sopelma T Ms (2.58)

Bu terime kometabolizma igin bir terim ilave edilebilir ve 2.52 denklemi elde edilir.

G = (9e)sopaima + s + (Ms)eo 2-39)

Bu denkleme gore kometabolizma hiicre faaliyetini devam ettirebilmek igin gerekli
gogalma kapasitesi ihtiyacim arttinr. Bu durumda kometabolizma i¢in harcamay:
agagidaki denklemle ifade etmek dogru olur:

1

(ms)w = qc * Ym _Tch“

(2.60)
T = i¢sel bozunmanin olmadifx ortamda, gercek biyokitle doniigiim kapasitesi
MeM;"]

2.53 denkleminin her iki tarafi Yy, ile ¢arpilirsa ve denklemi (ms)c, yerine konulursa; b=
m;. Y olduguna gore,

q. ,
"

<

u=Y, q, —bgdir. (2.61)
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2.47, 2.49 ve 2.54 denklemleri, ¢ogalma ve bozunma periyotlan sirasmnda gogalan ve
¢ogalmayan substratlarin spesifik kullamm hizlan ve spesiﬂk ¢ogalma hizlannin tam
bir matematiksel tanmmm saglamaktadir. Bu denklemler yeni bir kometabolizma
modeli olusturmaktadir (Model 4).

Yeni modele ait 3 denklem, Runge-kutta niimerik entegrasyonunu kullanarak aym
anda ¢oziinebilmektedir. §ekil 2.38'de ¢ogalmayan substratlarin kullanim hizinm,
¢ogalan substratin kullamldig1 ortamda arttinldigim gostermektedir.

12+ Cojjatan hiicre Oten hiicre
30 4 (}oﬁa'l,ansubstrat
. Biokiit
B
E
&€ 4 G ofaimayan substrat
24 \
] e = + +
¢ 2 4 6 3 10 2

saat
Sekil 2.38 Cogalmayan substrat konsantrasyonunun biyokiitle doniisiim
kapasitesi ve spesifik ¢ogalma hizina etkisi

Cogalan substratin olmadig ortamda Model 4, 2.55 denklemindeki halini almaktadir
(Criddle, 1993).

S
9.
]J. = ‘_‘b b T b* (2.63)

°

Criddle (1993) tarafindan gelistirilen 4. modelde gergek biyokiitle doniigiim kapasitesi

T 'nin, gozlenen biyokiitle donigim kapasitesi ve substrat konsantrasyonundan
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bagimsiz oldugu ve T.™nin de gogalmayan substrat konsantrasyonunun sifira yaklastig:
anda sifira distiigi kabul edilmigtir.

2.4. COKLU SUBSTRAT GIDERIMI ILE ILGILi MODELLER

Mikrobial gogalmamn ¢oklu substrat lizerindeki davramsg, dikkatle {izerinde durulmas:

gereken bir olaydir. Boyle kompleks iligkileri arastirmacilar, modeller yardimm ile

temsil edip ¢6zmeye galigmiglardir. Bu modellerden biri Kompala ve digerleri (1984)

tarafindan geligtirilen Sibernetik (Cybernetic) modeldir. Substrat {izerinde gogalma

gosteren bu model, mikrobial ¢ogalmanin goklu substratlar halinde substrat olarak
kullamlan biitiin sekerlerin aym anda giderildigi halden her birinin aralarinda ikili

(diauxie) gecikme fazlan bulunan ardigk giderimine kadar olan bitiin durumlan

belirleyebilmektedir. Kompala ve digerleri (1984) Sibernetik modelin gergevesinin

kesikli ve siirekli sistemlerdeki gogu bakterilerin farkl kombinasyonlardaki substratlar
lizerine uygulanabildifini One stirmiiglerdir. Sibernetik modelde mikrobial
biyokiitlenin ¢oklu substrat tizerinde gogalmasm gormek igin temel karakteristikleri
g0z oniinde tutmak gerektigini asagidaki noktalan vererek agiklamiglardar: |

e substrat kanigimimin gogalma hizi asla tek substratlann maksimum gogalma hizindan
fazla olamaz;

e cogalma yavag giderilen substrat ilizerinde gergeklesirken, ortama daha hizh
giderilen substratin ilavesi halinde, mikroorganizma daha yavag giderilen substratin
kullanilabilir enzimlerini durdurmaktadir;

e coklu substrat ortaminda mikroorganizma hizh giderilen substratin tizerinde
¢ogalmayi tercih eder;

o ¢oklu substratin ayn: anda gideriminden ara gecikme periyodu ile-ardisik gidermeye
kadar olan gogalma davramglari daha ¢ok kargilagilan durumdur.

Kompala ve digerleri (1986) yapmus olduklan deneysel ¢aliymalarda kesikli sistemde
saf kultiire (kiebsiella oxytoca) glikoz, ksiloz (xylose), arabinoz (arabinose), laktoz ve
fritktoz substratlanm oOnce tek tek, sonra birbirleriyle degisik kombinasyonlarda

kangtirarak ¢ogalmayr gozlemiglerdir.  Model i¢in gerekli parametreleri tek

" RETIE RORFRY
AT T
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substratlara ait deneylerden elde ettikleri verileri kullanarak olusturmuslardir. Tek
substratlara ait giderim kinetikleri Monod denkleminin kullamlmas: ile elde edilmis ve
daha sonra her bir substrata ait tiim parametre degerleri tekli substrat iizerindeki

¢ogalmadan yola gikilarak mikroorganizmalann goklu substrat iizerindeki davranmgint
tahmin etmek amaciyla kullanlmigtir. Coklu substratlarla ilgili yapilan deneylerde
asagidaki sonuglar elde edilmistir:

Onceden glikoza ahstinlmug klebsiella oxytoca kiiltiiriine glikoz+ksiloz substrat
kanigimu beslenmis, birinci fazda glikozun, ikinci fazda ise ksilozun kullamldig
gozlenmigtir (Sekil 2.39).

Glikoz+laktoz kangiminda da glikozun 6nce titkendigi, sonra laktozun kullamldig
gorilmigtir (Sekil 2.40).

Glikoz+arabinoz kanigiminda, arabinozun diigitk konsantrasyonlarinda ikili gecikme
faz1 belirgin goriniirken, yiiksek konsantrasyonlarda gecikme faz1 kisalmigtir (Sekil
2.41; Sekil 2.42).

Glikozt+ksiloz+laktoz karisiminda da 3 fazli gogalma gozlenmistir (Sekil 2.43).

Az rastlanan 2 fazh (biphasic) ¢ogalma, aralarinda gecikme fazi olmayan izomerleri
birbirine yakin substratlarda goriilmiistir.  Ornegin klebsiella oxytocanm
glikoz+fritktoz iizerinde gogalmast gibi.

]ol .

-
«
o

HOCRE KONSANTRASYONU (Gfl)
.
%

' 10¢ T Y T T T T
¢.000 1,000 2.000 3,000 .,000 5.000 8.000
Zaman {saaf)

Sekil 2.39 Glikoz ve ksilozun ¢cogalma icin kullanumi
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Sekil 2.41 Glikoz ve arabinozun ¢ogalma i¢in kullanum
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Sekil 2.42 Glikoz ve arabinozun gogalma icin kullanumi

Baloo ve Ramkrisha (1991) siirekli sistemde klebsiella pneumoniae kiiltiiriine degisik
seyrelme hizlaninda glikoz ve ksiloz kangimm: vererek transient haldeki davramslarim
incelemiglerdir. Mikroorganizma kiiltiiriiniin diisik cogalma hizlarinda substratlan
aym anda kullandig gozlenirken, yiiksek seyrelme hizlarinda ise hizh giderilen
substratin tercih edildigi belirtilmistir. Seyrelme hizinm artmasi ile meydana gelen
metabolik gecikme fazi ve yavas giderilen substratn transient bal sirasmnda 6nemli
miktarda birikiminin metabolik diizenlemelerin  etkisinden kaynaklandifi one

10!

HUOCRE KONSANTRASYONU {en
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Sekil 2.43 Glikoz, laktoz ve ksilozun ¢ogalma icin kullanimi



68

Yoon ve digerleri (1977) tarafindan geligtirilen model, ¢oklu substrat ortaminda
bulunan substratlar arasinda bir substratin digerinin {izerinde kompetitiv inhibisyon

etkisi durumu igin geligtirilmigtir.

Xr=X+X +X" B (2.64)

Ky Sy + B °S,

u=K1+Sl+a2-S2 K, +S, +a,-S, (2.65)
a, = —E—% (2.66)
a, :i (2.67)
K, = k*‘]: K, (2.68)
K,= k"zkz s (2.69)

Um1 = K3, Um2 = k4

2.58 denklemi, her substratin digerinin lizerinde kompetitiv inhibisyon yapmasi

durumunda tanimlanmmgtar.

Machado ve Grady (1989) siirekli sistemde lizin veya 2-kolorofenolii tek karbon
kayna olarak bakteriyel kultiirden yararlanarak ikili substrat giderimi ile ilgili caligma
yapmuglardir. Substrat gideriminin mevcut modellerle agiklanamayan, karmagsik bir
etkilegim igeris‘inde bulundugu belirlenmigtir.  Iki substratm her biri gogalma
sagladifinda, diger bir deyimle karbon ve enerji kaynag: olarak tek bir substrat olarak
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kullanildiginda, bunlarin yerine gegebilir (substitutable). Sambanis ve arkadaglan
(1986) yerine gegebilir iki substrat i¢in matematik modeli agagidaki gibi vermiglerdir.

Bu modele gore p; ve Wy bakterilerinin spesifik ¢ogalma hizi ise genel spesifik
¢ogalma hizi, ikisinin toplamina esit olmas: gerektigini agiklik getirmiglerdir. Buna
gore D seyrelme hizinda isletilen kararh haldeki kemostat reaktorlerde bozulma ihmal
edildiginde seyrelme hiz1 agagidaki denklemlerle verilmektedir.

D=pr=p +p (2.70)

um‘l ° Sl
- 71
M=K _+S, +4A,-S, @.71)

Ar=Ka/Keo; A7=Ko/Ka

Reaktér igindeki biyokiitle konsantrasyonu

X=Y;(S10-S1)+Y2(S20-S2) (2.73)
Y, (S5 —-S;) _ Y, (S, —S,) 2.74)

bmlk,) F=lX,

Modele gore birbirini tamamlayan substratlarla birbirinin etkisini arttiran substratlann
kangtirildiklan zamanki spesifik gogalma hizi lineer olarak agihiklarimn toplamu ile
tahmin edilen gogalma hizindan daha yiiksek oldugu vurgulanmigtir. Bu substratlar
birbirlerini e etki ile etkilediklerinden girigim katsayilari A birbirlerine egittir.
A1=A=0
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Birbirine zit etkide bulunan substratlar kemostat bir sistemde kanstirildiklar1 zaman
yerine gegebilir substratlara nazaran daha yiiksek konsantrasyonlara sahip olduklan
i¢in bu durumda da girisim katsayilan birbirinden farkhdur.

A1¢A2

Diisiik seyrelme hizina sahip aktif camur sistemlerindeki yerine gegebilir substratlarin
aym anda kullamldig belirtilmektedir (Machado ve Grady, 1989).

Ramkrishna ve digerleri (1987), aktif camurda goklu substrat gideriminde ¢ogalma ile

ilgili 6zellikleri, literatiir dayanakh degerlendirmelerinde agagidaki gibi agtklamslardr:

e Birden fazla substratin bulundugu ortamda mikroorganizmalar en hizli ¢ogalmay:
saglayacak substrati once tercih edeceklerinden, kesikli reaktorlerde substratin
ardigik giderimi s6z konusu olmaktadir.

o Kesikli reaktorlerde karbon ve enerji kaynaklanmn yeterince yiiksek
konsantrasyonda, niitriyentlerin ise hiz kisitlayic1 olmasi halinde ardigtk substrat
gideriminden aym anda giderime doniilmektedir.

. Cokiu substratin bulundugu ortamda aym anda giderim olmas: sirasinda bile toplam
mikroorganizma ¢ogalmasi, her bir substrat iizerindeki g¢ogalma hizlarimn en
yiiksek olanindan asla daha biiyiik olmayacaktir.

e Yavag gogalan mikroorganizma topluluguna hizh gogalmay: saglayacak substrat
ilave edildiginde, yavas aynisan substrata bagh mikroorganizmal g¢ogalma ve
substratin giderimi lzh ayngan substratin katabolit {riinleri tarafindan katabolit
inhibisyon ve represyon mekanizmalan ile diizenlenecektir.

o Siirekli reaktorlerde, diisitk seyrelme oranlarinda substratlar aym anda giderilirken,
yiiksek seyrelme oranlarinda ise hizh gogalmay: saglayan substrat tercih edilecektir.

Coklu substrat giderimi ile ilgili 6ne siiriilen modellerden iki tanesini de Bae ve
Rittmann 1996.yiinda yapmis olduklan gahsma ile ortaya koymuglardir. Bae ve
Rittmann ortamda bulunan iki substrattan birinin elektron ahcis: digerinin ise elektron
vericisi olarak gérev yapmalan halinde ve bu substratlanin her ikisinin de gogalma hizi
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igin kisitlayict olmalart durumunda dual limitasyon (ikili kisitlama) terimini
kullanmuglardir. Bu terimlerden yola g¢ikarak Cift Monod (double Monod) ve

noninteracting (birbirini etkilemeyen) modellerini agiklamslardir.

Double Monod (Cift Monod) modelinde, ortamda iki temel substrat bulunmaktadir.
Bu substratlarin her ikisinin de konsantrasyonlani doygunluk altinda ve gogalma hizi
icin kisitlayici durumundadir. Model 2.75 denklemi ile agiklanmaktadir.

S S
u=u,,,[ : )[ : ) (2.75)
K, +S,/AK, +8,

Bu modelin temelinde S; ve S, substratlan bir enzimin aktif kenarna yerleserek tek

tiriinG olusturmaktadirlar. Iki substrat S;-E-S; ara {irtinii olusturup, tiriin hiz1 her iki
substrattan etkilenmektedir.

Aym aragtirmacilar tarafindan 6ne siiriilen noninteracting (birbirleri ile etkilesimi
olmayan) modelde gogalma, sadece daha kisitlayict olan substrat tarafindan kusitlanir.
Bu durumda diger substratin kinetik iizerinde hig etkisinin olmadig: kabulii vardir. Bu
model 2.76 ve 2.77 denklemleri ile agiklanmgtir.

S, S, K.S,

S S B 2.76

K,°K, 'K, +S, (.76)
S 5 ot @.77)
K, K K, +8S,

Bae ve Rittmann tarafindan agiklanan noninteracting modelinin sistemini birbirinden
bagimsiz iki metabolik alt sistem olugturmaktadir. Her bir alt sistem farkh substratlan
kullanarak farkly ara triinleri olustururlar. Cogalma igin her iki alt sistem gerekli
olmakla birlikte tamamen birbirlerinden bagimsizdirlar. Sistemin hzi sadece daha
yavag olan alt sistem tarafindan kontrol edilir.
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Her bir subtrat konsantrasyonunun ¢ogalma hizinin %10”unu sagladig1 ortamda

S, 8
K,+S, K,+S,

01 . iken

noninteracting modelde p = 0.1y,
Cift Monod modelde p=0.01 p,, olmaktadr.

Bu durumda, farkli gogalma hizlarim meydana getirdiginden iki modelin aym kabul
edilemeyecegini gostermektedir (Bae ve Rittmann, 1996).

2.5 KINETIK SABITLER
2.5.1 Cogalma sabitlerinin bulunmas:

Aktif camurda gogZalmay: saglayan Monod sabitleri ile spesifik gogalma hizi p ve bu
hiza belirleyen substrat konsantrasyonunun o¢lgiilmesi ile elde edilen degerlerden non
lineer parametre bulma teknikleri ile veya Monod denkleminin agagida verilen cesitli
sekillerde lineerlestirilmesi ile bulunur.

1 1 K, 1
[l — (2.78)
H My My S
S K 1
L N @2.79)
B, Uy
_ g
[“l' - u’m - Ks § (2'80)

Lineweaver - Burk denklemi olarak bilinen 2.78 denklemi bunlar arasinda en gok
kullamlmakla birlikte en iyi sonucu veren denklem olmadif: belirtilmigtir (Cech ve
digerleri, 1985).
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Levespiel (1980), kesikli reaktorler kullanilarak p,, ve K degerlerinin saptanmasi igin
bir metod onermistir. Bu yonteme gore Kkesikli reaktorlerde mikroorganizma
konsantrasyonunun zamanla degigimi 2.81 denkleminde gosterildigi gibi dogrudan
¢ogalma reaksiyonuna baghdir.

dX SX

i M=K +S

(2.81)

Kiigiik bir zaman aralifi, At igin substrat konsantrasyonu yerine ortalama substrat
konsantrasyonu ve mikroorganizma konsantrasyonu yerine de ortalama
mikroorganizma konsantrasyonu kullamlacak olursa, denklem 2.81 asagidaki sekilde
yazilabilir.

AX  Su-Xu
At M=K +S,

(2.82)

So= At siiresi igindeki ortalama substrat konsantrasyonu

Xo= At siiresi igindeki ortalama mikroorganizma konsantrasyonu

Denklem 2.82°de verilen ifadenin her iki tarafinin bir boliisii alinip her iki tarafi da X
ile garpilip elde edilen sonug diizenlenecek olursa

Lom 1 B 1 2.83
g um u‘m Soxt ( )
At

. ) X, At
denklemi ortaya c¢ikmaktadir. 2.83 denklemi uyarmnca 1/S,<’ya karsi AX

gizilecek olur ise p, ve K, degerleri, elde edilecek dogrunun efimi ve kesim noktas:
yardim ile saptanabilir.
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Stirekli sistemlerde kinetik sabitlerin bulunmasinda tam kangimhi geri devirsiz
(kemostat) reaktorler kullanilir. Degisik bekletme siirelerinde kararh hale getirilen
kemostat reaktorlerin her birinde 6lgiilen substrat konsantrasyonu ile substrat giderim
hiz1 arasindaki bagntidan kinetik sabitler bulunur.

Respirometrik Slgimler ile kinetiic sabitlerin belirlenmesinde Kappeler ve Gujer (1992)
tarafindan bir yontem gelistirilmigtir. S6z konusu yontemde, santrifiij edilmig atiksu
aerobik kesikli reaktorlerde diigiik konsantrasyonda biyokiitle ile agilanmakta
(atiksu/biyokiitle hacim oram 10/1) ve reaktérde zamana karst OTH 6lgiilmektedir.
Deney baslangicinda ¢ogalma kolay ayrigan substrat tizerinde oldugundan ¢ok hizli
gerceklesmektedir. Baglangi¢ aninda 6lgiilen oksijen tikketim hizz (OTH,) atiksuda
bulunan kolay ayngan substratin, maksimum g¢ogalma hizinin ve aktif biyokiitle
konsantrasyonunun fonkstyonu;

Yy = heterotrofik doniigiim oram (mg UAKM / mg KOI)

fe = inert biyokiitle fraksiyonu

fx =KOI/UAKM orant

Xuo = baslangictaki heterotrofik aktif biyokiitle konsantrasyonu

Un = heterotrif biyokiitlenin maksimum gogalma hiz1 (1/giin)

OTH, = baslangic amindaki oksijen tiiketim hizi

olmak lizere

_ (1 — fXYH

OTH
0 YH

Mo Xpo +(1-1f; )beXXHO (2.84)

denklemi ile ifade edilir.

Deneye ¢ok disik (apt dizeyde) mikroorganizma konsantrasyonlan ile
baslandifindan, deney devam ettikge artan biyokiitle miktarina bagh olarak artan OTH
degerleri elde edilir.  Kolay ayngabilir organik madde (S,) kisitlayict duruma
geldiginde ise, gogalma hidroliz sonucu olusan substrat iizerinde gergeklesir. Bu
doneme erisildiginde ise OTH hidroliz lizina bagh olarak yavaslar.
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Yukarnda sozii gecen donemler arasinda OTH’da artig gozlendigi herhangi bir anda,
diger bir deyis ile maksimum ¢ogalmanin gergeklestigi bolgede oksijen tiiketim hizi

_ (- fXYH)

Y Mo Xs + (1~ f5)bpfx Xy (2.85)
"

OTH

olarak yazlabilir. Biyokiitledeki net gogalma denklemi
X,y = Xpyoetts (2.86)
ile 2.85 ve 2.86 denklemleri biraraya getirilerek diizenlenirse

OTH
OTH,

=ctavied (2.87)

denklemi elde edilir. Denklem 2.87°de her iki tarafin In’lerinin ahnmasi halinde

OTH
OTH,

I8 = (g — D)t (2.88)

ifadesi bulunur. Denklem 2.88 uyarinca zamana karg (ln :,I'I,I‘_II-I ) cizilecek olursa
0

Sekil 2.44°de gorilen dogrunun egimi pmy - by’1 verir.

03
0,25
02
0,15
0,1

In OTHIOTH)

Zaman {dakika)

Sekil 2.44 OTH olgiimleri ile pu - by tayini
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Umg ve by’in ayn ayn saptanabilmesi igin, yontemle net maksimum ¢ogalma hizi
belirlendiginden, yaklagik olarak by/ pmy orammin %35 oldugu varsayim yapilmaktadir.
Bu nedenle de maksimum gogalma iz

Mo = 1O5(U s — by) . (2.89)
seklinde hesaplanabilir.

2.5.2. Glikozun kinetik sabitleri

Literatiirde aktif gamurda glikozun kinetik sabitleri ile ilgili ok sayida data vardir. Bu
datalarin bazilan kesikli sistem bazilar ise stirekli sistem (geri devirli) ve kemostat
sisteme ait deneylerden elde edilmis degerlerdir. Glikozun gogalma sabitleri ile ilgili

degerler Grady ve Lim (1980) tarafindan Tablo 2.5°de verilmigtir.

Tablo 2.5 Glikoz ile ilgili cogalma sabitleri

Substrat Um (1/saat) K (mg/l) Kaynak
Glikoz 0.31-0.77 11-181 Gaudy ve Gaudy (1971)
Glikoz 0.69 26 Chiu ve digerleri (1972)
Glikoz 0.18 - Garett ve Sawyer (1952)
Glikoz - 133 Tench ve Marton (1962)
Glikoz 0.36 103 Muck ve Grady (1974)
Glikoz 0.38 - 0.49 11-29 Peil ve Gaudy (1971)
Glikoz 0.35 8 Gates ve Marlar (1968)

Ramanathan ve Gaudy 1969 yilinda yaptiklani g¢alimada, 1000 ve 3000 mg/l giris
konsantrasyonlarinda kemostat ve tam kangmmli geri devirli reaktorlerde yapmus
olduklan ¢ahismada gogalma sabitleri p, ve K, ile ilgili Tablo 2.6da verilen degerleri
elde etmiglerdir.
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Table 2.6 Glikozun ¢ogalma sabitleri

Sistem Glikoz giris Wm K Ys Y¢
konsantrasyonu (1/saat) (mg/l) mg/mg.sub. mg/mg. sub.
(mg/)
Kemostat 1000 0.53 90 0.45 0.65
Kemostat 3000 - 0.52 57 0.47 0.57
Tam karigimh 1000 0.47 67 0.50 0.70
geri devirli

Yp = kesikli sistem deneylerinden hesaplanan donilgiim oram

Yc = siirekli sistem deneylerinden hesaplanan donilgiim oram

Tablo 2.6’dan goriildigi gibi substrat konsantrasyonunun degismesi ile maksimum
cogalma hizi ¢ok fazla degismemekle birlikte K ve Y¢’lerin degistigi goriilmektedir.
Ayn aragtirmacilar glikozun ¢ogalma sabitlerini p, = 0.5 - 0.6/saat ve K= 75 - 125
mg/l ile Y = 0.6 mg/mg substrat araliginda vermiglerdir.

Yoon ve digerleri 1977 yilinda yapms olduklan ¢aligmada siirekli sistemde glikozun
¢ogalma sabitleri ve Y degeri ile ilgili degisik kiiltiirlerdeki sonuglan asagidaki gibi

Ozetlemislerdir.

Baci]ius cereus Candida tropicalis
Um (1/saat) 0.52 0.74
K (mg/l) 150 12
Y (hiicre/mg) 5x% 10’ 6.6 x 10

Glikozun maksimum g¢ogalma hizim Law ve Button (1977) ise n = 0.15/saat olarak

vermiglerdir.

Glikozun spesifik bozunma iz (b) ile ilgili galigmalar ise Grady ve Lim (1980)
tarafindan Tablo 2.7°deki gibi verilmigtir.
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Tablo 2.7 Glikozun degisik kiiltiirlerde spesifik bozunma hiz

Organizma Substrat b (1/saat) ~ Referans
A. aerogenes Glikoz 0.080 Topiwala ve Sinclair (1971)

A. cloacae Glikoz 0.041 Pirt (1965)

E. Coli Glikoz 0.028 Marr ve digerleri (1963)

p. fluorescens Glikoz 0.12 Menett ve Nakayama (1971)
p. fluorescens Glikoz - 0.11 Palumbo ve Witter (1969)
Kangik kiiltiir Glikoz 0.019 Chiu ve digerleri (1972)
Kangik kiltiir Glikoz 0.023 [}30°C  Muck ve Graudy (1974)
Kangik kaltir Glikoz 0.0036 Stack ve Convay (1959)

2.6 KOLAY AYRISABILIR KOI'NIN BELIRLENMESI

Literatirde, atiksulardaki kolay aynsabilir KOI (S,,) bilegenlerinin belirlenebilmesi
icin, kesikli veya siirekli reaktorlerde gergeklestirilen gesitli respirometrik metodlar
onerilmistir (Ekama ve digerleri, 1986; Kappeler ve Gujer, 1992; Sollfrank ve Gujer,
1991; Kristensen ve digerleri, 1992).

Organik maddeden le transfer edilmesi durumunda, transfer edilen elektronu alacak
elektron alicist miktanimin deneysel olarak saptanmasi, heterotrofik gogalma igin
uygulanan respirometrik yontemlerin temelini olugturmaktadir. Aerobik sartlar altinda
elektron alicis1 oksijen olacag; igin, olgiilmesi gereken biiyiiklitk oksijen tiiketimidir.

Elektron alicist gogalma ve igsel solunum ile agagida verilen esitlik uyannca
azalacaktir.

e alicisimiktan ,-C,)
At =(1- fXY)T ~(1-f)bf X (2.90)

Denklem 2.90°da

b =igsel solunum hiz1 (gin™)

Y = doniisiim oram (mg UAKM / mg KOI)
fz = inert biyokiitle fraksiyonu
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fx =KOI/UAKM oram

X = aktif biyokiitle konsantrasyonu (mg UAKM / It)

Cs = giri§ akimindaki biyolojik aynsabilir organik madde konsantrasyonu
(mg KOI / 1t)

Cs; = ¢ikis amndaki biyolojik aynisabilir organik madde konsantrasyonu
(mg KOI / 1t)’dir.

H, aerobik solunum yapan heterotrofik mikroorganizmalan, S, ise oksijen

konsantrasyonunu (mg / It) gostermek lizere oksijen degisimi

AS, C,-C))
=—(1- fXYH)T

m ~ (- )by Xy (2.91)

olarak verilebilir.

Girig akimindaki biyolojik olarak ayngabilir organik madde (Cs,), kolay aynsabilir
organik madde (S.) ile yavas ayngan organik madde (X )’'nin toplamindan
olusmaktadir. Cogalma 6nce S, iizerinde, daha sonra ise X,’in hidrolize ugramasi
sonucu meydana gelen S; lizerinde gergeklesmektedir (Henze ve digerleri, 1987).
Respirometrik deneylerde S, ve X, iizerinde ¢ogalmalar ayn ayn goézlemlenebilir.
Heterotrofik mikroorganizmalarda gogalma

dXH Ss
at HaXy = Hop K, +S, Xy (2.92)

formiilii ile ifade edilebilir. Ote yandan

dX,, ds
dt =Yg dt

: (2.93)

oldugundan, 2.91 no.lu denklem ile bu bagntilar birlestirilir ise;
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AS,  (1-1£,Yy)
et Y’; B Xy — (1= £)bgfi X, (2.94)
elde edilir.

Yukanda verilen teorik esas tum respirometrik kolay ayngan organik madde 6lgiim
yontemlerinin esasim vermektedir. Daha once de sozii edildigi gibi respirometrik
yontemler kesikli veya siirekli reaktérler kullamlarak gergeklestirilebilir. Ancak bu
¢aligmada, isletim kolayligh ve reaktor hidroliginden bagimsiz olmasi agisindan ¢ogu
kez tercih edilen kesikli yontemlerden Ekama ve digerleri (1986)’nin gelistirdigi
deneysel yaklasim kullamlmistir. Bu metod KOI konsantrasyonu bilinen, 6nceden
secilmis bhacimdeki atiksu ile UAKM konsantrasyonu bilinen heterotrofik
mikroorganizmalarin kesikli havah bir reaktorde bir araya getirilmeleri ve kanigtirma
isleminin hemen ardindan baglamak iizere reaktérden alman numunelerde OTH
dlgiimlerinin yapilmasina dayanmaktadir. Deneyden elde edileq OTH verileri zamana
kars: cizildiginde Sekil 2.45°te goriilen iki ayr1 OTH diizeyi gozlenmektedir.

0T
— % il
EX
e
g’ 15 +
T 10 +
=
o 5.
0 1 — ; —
0 50 100 180 200
Zaman (dakika)

Sekil 2.45 OTH profili ile S, belirlenmesi

Baglangigta oksijen tiketim iz bir siire aym diizeyde kalmaktadir (OTH;). Bunun
nedeni gogalmanin S; yani kolay aynsabilir substrat iizerinde olmasidir. S, tiiketilip
kistth hale gelmeye baslaymca, oksijen tiketim hzinda da zamanla bir disis
gozlenmektedir. S; tamamen tqkendiginde ise oksijen tiiketim hizi hidroliz hizinmn
gostergesi olan ikinci bir diizeye (OTHS) erisip burada sabit kalir. Oksijen tiiketim hizi
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dizeyi OTH; de kolay aynsan ve yavas ayngan substrat lizerindeki gogalmadan
kaynaklanan oksijen tiiketim hizi ve igsel solunum kaynakl tiiketim hizlarimn toplam
goriiliirken, OTH,, de kolay ayrigan substratin titkendigi durum s6z konusudur. Diger
bir deyisle, OTH; ve OTH, arasinda At siiresi boyunca, sadece kolay aynsan substrat
lizerindeki gogalmadan dolay1 ortaya ¢ikan oksijen tiikketimi gézlenmektedir.

At siresi iginde baslangigcta atiksuda bulunan kolay ayngabilir substrat Se’mn
tamamummn titkkendigi varsayilacak olursa, toplam oksijen tiiketimi TO,

B oa=a-ny, jds 2.95
dt —( X H)s s (‘ )

80

t
TO = (1- £, Yg)|

seklinde ifade edilebilir. Denklem 2.95, S, konsantrasyonunun OTH; ve OTH,
diizeyleri arasinda kalan AO alam ile hesaplanabilecegini géstermektedir. Bu
noktadan hareketle

_ A0
* T 1-f, Yy

S (2.96)

denklemi elde edilir.



BOLUM 3

AKTIF CAMURDA COKLU SUBSTRAT GIDERIMININ MODELLENMESI
3.1. MODELIN CIKARILMASI

Coklu substratlanin giderimini temsil eden modeller literatirde mevcuttur. Bu
modellerden kometabolizma ile ilgili olam ortamda g¢ogalan veya cogalmayan
substratlarin bulunmasi durumunda kullamilabilen bir modeldir. Sibernetik model ise
deneysel olarak enzim seviyeleri gozlenen tek substratlanin verilerinden yola ¢ikilarak
goklu substratlara uygulanmasim sibernetik degiskenler yardimiyla ortaya koyan bir
modeldir. Ortamda birden fazla substratin olmast durumunda, bu substratlarin
birbirlerini kompetitiv inhibisyon yapmasi sonucu geligtirilen kompetitiv inhibisyon
modeli ancak iki substratin birbirlerine inhibisyon etkisi gostermeleri sonucu
kullamlabilmektedir. Coklu substratlan iceren ortamlarda, substratlarin ortamdaki tek
veya birden fazla mikroorganizma grubu olmasi ve bunlarn birbirinden etkilenmemesi
durumunda degisik kombinasyonlarda verilmis modeller de mevcuttur. Ancak bu
modeller de ¢oklu substrat gibi kompleks yapida ve karmagik etkilesimin oldugu
durumu yansitan ortamlarda temsil edici olamamaktadir. Ortamda birden fazla
substrat olmasi durumunda substratlarm birbirlerinin varligindan etkilenmeleri
dolayistyla ve her iki substratin aym metabolik reaksiyon igin yansiyor olmasi, enzim
reaksiyonlannin giderme modellemesinde esas alinabilmesini saflar. Birden fazla
substratin birbirinin varligmdan etkilenmesi ve bu substratlann biyokitle tarafindan
metabolize olabilmesi i¢in gerekli enzimin her iki substrat tarafindan kullamlmakta
oldugu durumunu yansitan model, temel enzim reaksiyonlan ile asagidaki sekilde
agiklanmgtr.
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dES,
dt

dES,
dt

dES, _dES,
dt ~ dt

E-S,
Ksl

ES, =

E-S

o]
w
~
Il
W

=0

kiitle dengesinden

E,=E +ES; +ES;

E=E0—E51—E52

=k,-E-S, -k, -ES, -k, -ES,

=k, -E-S, -k, -ES, —k,-ES,

Dengede;

(3.1)

(3.2)

(3.3)

(3.4)

(3.5)

(3.6)

(3.7)

(3.8)

(3.9)

(3.10)

(3.11)
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E=E ES, ES,
° Ksl Ksz
S S
E=E, —E( L_—2 j
Ksl Ks2
E= E,
I
1+ +=—
sl Ksz
E_-S
ES1 - ) 1
K (1+S—2j+s
sl I(82 1
Eo 'S2
ES, = S
K, (1+—‘) +8S
2 I(81 2
dS
-d—tlz—-kl -ES, +k, -ES,
ds
—d—t‘= -k, -ES,
E -S
ES1 - [ 1

(3.12)

(3.13)

(3.14)

(3.15)

(3.16)

(3.17)

(3.18)

(3.19)

(3.20)
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k,-E, = % -X denklemi yeniden yazilir ise 3.21)
1
benzetme ile
4, _ B §;-X (3:22)
a K K (l+ Sz)+S
sl Ksz 1
d_SZ_ - _..Ll_, Sz X (3.23)
dt Y, S,
K, 1+ +8,
sl
Mikrobial gogalma,
dX S, -X S, X
Ezumx‘ 1S +tHue 2S (3.24)
K“(HE:J +8, Ksz(l+§] +8S,
tek substrat olmasi durumunda
= . - =Q 1 3.25
H=Ha TS S=Sise, (3.25)

iki substratin olmasi durumunda enzim reaksiyonundan elde etti§imiz denklemler

S S
L=p,- é U, ; ; S=8§,+85, (3.26)
K“(H—Ii:_zj +S, KSZ(HK_;) +8S,

li¢ substrat olmas! durumunda ise denklem
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S, s S, oy S

Up Mg *
Ksl(l+% %) +S, Ksz[1+% +%) +S, ng[l+é +i—) +S,

M=y - (3.27)

seklinde olup, genel denklem

n

.S,
=Y. i * 5 (3.28)

i=1 n

S,
K, +S; +K, ZK—J

7
=1

seklinde gosterilmektedir.
3.2 IRDELEME

Bu kisimda yukanda genel denklemi verilen goklu substrat modelinin irdelemesi ikili
substrat hali igin gesitli alternatiflerde yapilmgtir. Alternatifler substrat
konsantrasyonlarimin yar yariya ve artan - azalan oranlarda olmak iizere 50, 100, 200
ve 500 mg/l konsantrasyon degerleri i¢in yapilmgtir. Aym sekilde p, degerleri 1-5
gin™ arasinda artan ve azalan oranlarda degistirilerek K, degerleri ise 10-50 mg/l
arasmda artan - azalan durumlarda incelenerek S; ve S; Monod egrileri igin toplam
substrat konsantrasyonlarinda yapilmistir. Model i¢in alinan konsantrasyonlar yarn
yariya ve %60-70 artan, %30-40 azalan oranlarda doniigiimli olarak hesaplanmugtir.
Aynica Monod S; ve Monod S, toplamu olarak bir hesaplama kolonu verilmistir.

Tablolarda S; ve S; konsantrasyonlann degisik oranlarda verilmig, S; (Monod), S,
(Monod) degerleri kendi kinetik sabitleri igin toplam konsantrasyon bazinda
hesaplanmigtir.  S; (Monod) + S; (Monod) kolonu ayn ayn S; (Monod) ve S,
(Monod) degerlerinin toplamu ile bulunmugtur. Model, glikozun model kolonu (Mod
G) ve benzoik asidin model kolonu (Mod B) olmak iizere iki kolon halinde verilmis ve
herbir kolon igin, kendi kinetik sabitleri ve S; ve S, degerleri ile hesaplanarak model
kolonu bulunmusgtur. '
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Sekiller ise S; (Monod), S, (Monod), S; (Monod) + S; (Monod) ve model kolonlan
olmak iizere 4 egri i¢in ¢izilmigtir. Burada modelde S; ve S, degerlerinin her ikisi de

toplam S konsantrasyonunun yanst alinarak olugturulmugtur. Tablo ve sekiller

incelendiginde asagidaki sonuglara varilmstir:

1. Ka=Kg olmas: hali

Umi V€ Mmoo birbirinden ¢ok farkh ise model egrisi yan yanya

konsantrasyonlarda S; ve S, egrilerinin tam ortasinda kalmakta, p deZeri

yikksek olan substrat konsantrasyonunun %50’den fazla olmasi halinde
giderimi biiyiik olan egriye yaklagmaktadir. (Tablo 3.1, 3.2; Sekil 3.1, 3.2).

Tablo 3.1 p,;=4, Kg= 25, uno=1, K= 25 icin modelin irdelenmesi

p=4/giin

p=1/giin

K,~25mg/l K,=25mg/l

Si(mg/l)  Sx(mg/M)  Sr(mg/l) S S; SivtSovy ModG ModB  MODEL
(Monod)  (Monod)

25 25 50 2,666667 0,666667 3,333333 1,333333 0,333333 1,666667
15 35 0,8 0,466667 1,266667
35 15 1,866667 0,2  2,066667
50 50 100 32 0,8 4 1,6 0,4 2
25 75 0,8 0,6 1,4
75 25 24 0,2 2,6
100 100 200 3,555556 0,888889 4,444444 1,777778 0,444444 2,222222
60 140 1,066667 0,622222 1,688889
140 60 2,488889 0,266667 2,755556
250 250 500 3,809524 0,952381 4,761905 1,904762 0,47619 2,380952
350 150 2,666667 0,285714 2,952381
150 350 1,142857 0,666667 1,809524

St(mg/l) S;(Monod) S,(Monod) S;utS»y MODEL

0

50
100
200
500

0
2,6667
32
3,555
3,809

0
0,6667
08
0,888
0,952

0 0
3,333 1,666
4 2
4444 2222
4761 2,38
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5
—
45
44
35
= 3¢
=1
=3
B2s5
T ,] +S1(monodﬁ
—i— S$2(monod)
15+ —#—~S1m+S2m
i —>—MODEL
05 -
0 . . . —
0 100 200 300 400 500
S(mg/l)

Sekil 3.1 p,1=4, Kg= 25, tn= 1, K= 25 icin modelin irdelenmesi

Tablo 3.2 un=4, K= 10, pn= 1, K= 10 icin modelin irdelenmesi

p=4/giin p=1/gin

K=10 K=10
Si(mg/) Sy(mg/) Sr(mg/l) St S2 SimtSay  ModG  ModB MODEL
(Monod)  (Monod)
25 25 50 3,3333333 0,833333 4,166667 1,666667 0,416667 2,083333
15 35 1 0,583333 1,583333
35 15 2,333333 0,25  2,583333
50 50 100  3,6363636 0,909091 4,545455 1,818182 0,454545 2,272727
25 75 0,909091 0,681818 1,590909
75 25 2,727273 0,227273 2,954545
100 100 200  3,8095238 0,952381 4,761905 1,904762 0,47619 2,380952
60 140 1,142857 0,666667 1,809524
140 60 2,666667 0,285714 2,952381
250 250 500  3,9215686 0,980392 4,901961 1,960784 0,490196 2,45098
350 150 2,745098 0,294118 3,039216
150 350 1,176471 0,686275 1,862745
St(mg/) S;Monod S,Monod S;+Sav Model
0 0 0 0 0
50 3,333 0,8333 4,1666 2,0833
100 3,636 0,909 4,5454 2,2727
200 3,809 0,95 4,76 2,3809
500 3,921 0,98 4,901 2,45
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5
el
45
41 .
35+
]
5254 — ~—&— S1monod
l'i 2+ ~—— S2monod
15 w—eif—S1+82
’ ~—3¢— Model
1T —-
05 +
0 t + ~+ +— t — t t ~— 1
o] 50 100 150 200 250 300 350 400 450 500

S{mg/l)

Sekil 3.2 p,=4, Kg= 10, p,=1, Ko=10 icin modelin irdelenmesi

2. Kq ve Ky ile pm1 Ve pnp’nin kendi aralaninda birbirlerine yakm olmast hali
B degeri yiksek olan substrat konsantrasyonunun artan degerlerinde
modelin aldig degerler artmaktadir. (Tablo 3.3, 3.4 ve 3.5; Sekil 3.3, 3.4
ve 3.5).
Tablo 3.3 pu;=4, Kg= 50, py= 3, K= 40 icin modelin irdelenmesi

p=4/giin p=3/gin

=50 K=40
(Monod) (Monod)
25 25 50 2 1,666667 3,666667 0,941176 0,882353 1,823529
15 35 0,551724 1,206897 1,758621
35 15 1,349398 0,542169 1,891566
50 50 100 2,666667 2,142857 4,809524 1,230769 1,153846 2,384615
25 75 0,592593 1,666667 2,259259
75 25 1,92 0,6 2,52
100 100 200 3,2 2,5 5,7 1,454545 1,363636 2,818182
60 140 0,842105 1,842105 2,684211
140 60 2,113208 0,849057 2,962264
250 250 500 3,636364 2,777778 6,414141 1,632653 1,530612 3,163265
350 150 2,382979 0,957447 3,340426
150 350 0,941176 2,058824 3
Sr(mg/l) S;Monod S;Monod S;+Sny  Model

0 0 0 0 0

50 2 1,666 3,666 1,823529

100 2,666  2,14285 4809  2,384615

200 32 2,5 57 2,818181

500 3,63 2,77 6,414  3,163265
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ul1igtin)
w E-N

—%

- :

~—~&— Simonod
—i— S$2monod

—tf—S14+82
—>—Model

-

-

Sekil 3.3 p,=4, Kg= 50, pno= 3, K= 40 icin modelin irdelenmesi

Tablo 3.4 py,1=2, Kg= 10, un= 1.5, Ko= 7 icin modelin irdelenmesi

100 180

200 250 300
S{mgf)

:
T 1

30 400 450 500

p=2/gin p=1.5/gtn
Ky=10mg/l K,~7/gin

Symgl) Sy(mg/l) Sr(mg/l) S S, Sine+Sam ModG ModB  MODEL
(Monod)  (Monod)
25 25 50 1428571429 1,171875 2,600446429 0,70707071 0,75757576 1464646
15 35 0,4 1 14
35 15 1,05376344 0,48387097 1,537634
50 50 100 1,666666667 1,31578947 2,98245614 0,76086957 0,81521739 1,576087
25 75 0,35175879 1,13065327 1,482412
75 25 1,24260355 0,44378698 1,686391
100 100 200 1,818181818 1,40186916 3,220050977 0,79096045 0,84745763 1,638418
60 140 044444444 1,11111111 1,555556
140 60 1,18787879 0,54545455 1,733333
250 250 500 1,923076923 1,45914397 3,382220892 0,81018519 0,86805556 1,678241
350 150 1,21890547 0,55970149 1,778607
150 350 0,45454545 1,13636364 1,590909
St{mg/l) S S, SimtSam Model
(Monod)  (Monod)
0 0 0 0 0
50  1,428571 1,171875 2,600446429 1,464646
100 1,666667 1,3157895 2,98245614 1,576087
200  1,818181 1,4018692 3,220050977 1,638418
500 1,923077 1,459144 3382220892 1,678241
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u{1/giin)

—&— S1(monod)
—— S2(monod)
—dp—51+82
—3—Mode}

200

300

S(mgfl)

400

Sekil 3.4 p,y,=2, Kg= 10, p,= 1.5, K= 7 icin modelin irdelenmesi

Tablo 3.5 p,,=3, K= 50, 1= 4, K= 40 icin modelin irdelenmesi

p=3/giin p=4/giin

K=50 Kz=40
Si(mg/l)  Sy(mg/l) Si(mgfl) S S, SivtS:y ModG  ModB  MODEL
(Monod) (Monod)
25 25 50 1,5  2,222222 3,722222 0,705882 1,176471 1,882353
15 35 0,413793 1,609195 2,022989
35 15 1,012048 0,722892 1,73494
50 50 100 2 2,857143 4,857143 0,923077 1,538462 2,461538
25 75 | 0,444444 2,222222 2,666667
75 25 1,44 0,8 2,24
100 100 200 2,4 3,333333 5,733333 1,090909 1,818182 2,909091
60 - 140 0,631579 2,45614 3,087719
140 60 1,584906 1,132075 2,716981
250 250 500  2,727273 3,703704 6430976 122449 2040816 3,265306
350 150 1,787234 1,276596 3,06383
150 350 0,705882 2,745098 3,45098
S(mg/l) S;Monod S,Monod Si+Say  Model
0 0 0 0 0
50 1,5 2,22 3,72 1,882353
100 2 2,857 4857 2461538
200 2,4 3,33 5733 2,909091
500 27272 37037 643  3,265306
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P 4 4
(3
= 3
2
N
2 N
—&— S1monod
—— S2monod
14 i §1 452
—¥—Model
0 : + + ; t — t + 4
o] 50 100 150 200 =0 300 350 400 450 500

S{mgll)

Sekil 3.5 p,=3, K= 50, = 4, K= 40 icin modelin irdelenmesi

3. K, ve p’lerin birbirinden ¢ok farklt olmas: hali
B1> Hz Ka > Ko
Model igin yari konsantrasyonlar alindifinda, model degerleri u degeri
kiigtik olan ve K degeri kiigiik olan substratin egrisinin yakinmnda iken, p’sii
yilksek olan substratin artan konsantrasyonlaninda yitksek degerlere
ulagmaktadir. (Tablo 3.6 ve 3.7; Sekil 3.6 ve 3.7)
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Tablo 3.6 pn=S, Ka= 50, = 1, K= 10 icin modelin irdelenmesi

u=5/gin  p=1/gin

K.=50mg/l K,=10mg/l

Si(mg/l) Symg/l) Si(mg/l) Si S2  Sim*Sa« ModG ModB MODEL
(Monod) (Monod)
25 25 50 2,5 0,833333 3,333333 0,625 0,625 1,25
15 35 0,3125 0,729167 1,041667
35 15 1,09375 0,46875 11,5625
50 50 100 3,333333  0,909091 4,242424 0,714286 0,714286 1,428571
25 75 0,277778 0,833333 1,111111
75 25 1,5 0,5 2
100 100 200 4 0,952381 4,952381 0,769231 0,769231 1,538462
60 140 0,37037 0,864198 1,234568
140 60 1,428571 0,612245 2,040816
250 250 500  4,545455 0,980392 5,525847 0,806452 0,806452 1,612903
350 150 1,521739 0,652174 2,173913
150 350 0,384615 0,897436 1,282051
St(mg/l) S;(Monod) S;(Monod) S;u+Sam  MODEL
0 0 0 0 0
50 2,5 0,833 3,33 1,25
100 3,333 0,909 4,24 1,428
200 4 0,952 4,9523 1,538
500 4,5454 0,98 5,52 1,61
6
51
4+
= —&— S1(monod)
*'g” 3 —m— S2(monod)
=1 ——S1m+82m

—3—MODEL *

0 50

100

180

s
T

i
—_—

200 250 30 3BO 400 40 800

S{mgfl)

Sekil 3.6 =5, K= 50, fn= 1, K= 10 icin modelin irdelenmesi
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Tablo 3.7 pmi=1, Kg= 50, pu2= 5, K= 10 icin modelin irdelenmesi

p=1/gim  p=5/gin
K=50mg/l K.=10mg/l
Si(mg/l)  Sx(mg/l) Sr(mg/) S S, SimtSov ModG ModB  MODEL
. (Monod) (Monod)
25 25 50 0,5 4,166667 4,666667 0,125 3,125 3,25
15 35 0,0625 3,645833 3,708333
35 15 0,21875 234375 2,5625
50 50 100  0,666667 4,545455 5,212121 0,142857 3,571429 3,714286
25 75 0,055556 4,166667 4,222222
75 25 0,3 2,5 2,8
100 100 200 0.8 4,761905 5,561905 0,153846 3,846154 4
60 140 0,074074 4,320988 4,395062
140 60 0,285714 3,061224 3,346939
250 250 500 0,909091 4,901961 5,811052 0,16129 4,032258 4,193548
350 150 0,304348 3,26087 3,565217
150 350 0,076923 4,487179 4,564103
St(mg/1) S Sz Sim+Sxny MODEL
(Monod) (Monod)
0 0 0 0 0
50 0,5 4,166 4,666 3,25
100 0,666 4,5454 5,21 3,714
200 0,8 4,761 5,56 4
500 0,909 4,901 5,811 4,193
—8
T ~—S1 (monod);I
:3 ~— S2(monod)
* ~&—81m+82m
—3—MODEL
ﬂ
200 0 500
S(mgll)

Sekil 3.7 pmi=1, K= 50, pno= 5, K;>= 10 icin modelin irdelenmesi
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4. Um1 = Umz Olmasi hali
Model K, degeri kiigiik olan substrat tarafina yaklagmaktadir. (Tablo 3.8 ve
3.9; Sekil 3.8 ve 3.9).

Tablo 3.8 p.,1=3, Kg= 50, in= 3, K>= 10 icin modelin irdelenmesi

p=3/gin  p=3/giin

K=50 K.~10mg/
(Monod) (Monod)
25 25 50 1,5 25 4 0,375 1,875 2,25
15 35 0,1875  2,1875 2,375
35 15 0,65625 1,40625 2,0625
50 50 100 2 2,727273 4,727273 0,428571 2,142857 2,571429
25 75 0,166667 2,5 2,666667
75 25 0.9 1,5 2,4
100 100 200 24 2,857143 5,257143 0,461538 2,307692 2,769231
60 140 0,222222 2592593 2,814815
140 60 0,857143 1,836735 2,693878
250 250 500 2,727273 2,941176 5,668449 0,483871 2,419355 2,903226
350 150 0,913043 1,956522 2,869565
150 350 0,230769 2,692308 2,923077
St(mg/1) S S Sim+Say MODEL
(Monod) (Monod)
0 0 0 0 0
50 1,5 2,5 4 2,25
100 2 27272 4,7272 2,5714
200 24 2,857 5,257 2,769
500 2,7272 2,9411 5,668 2,9
) —

T

=

2

=
—&— S1(monod)
—it— S2(monod)
=G~ S1m+S2m
—»—MODEL

0 + t —— t + — + -+ +
0 50 100 1580 200 250 300 350 400 450 500

S({mg)

Sekil 3.8 p1,,1=3, K= 50, wno= 3, K= 10 i¢in modelin irdelenmesi
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Tablo 3.9 nu=3, Kg= 20, U= 3, K»= 10 icin modelin irdelenmesi

p=3/giin  p=3giin
K,=20mg/l K.=10mg/l
: (Monod) (Monod)
25 25 50 2,142857 2,5 4,642857 0,789474 1,578947 2,368421
15 35 0,428571 2 2,428571
35 15 1,235294 1,058824 2,294118
50 50 100 2,5 2,727273 5,227273 0,882353 1,764706 2,647059
25 75 0,384615 2,307692 2,692308
75 25 1,551724 1,034483 2,586207
100 100 200  2,727273 2,857143 5,584416 0,9375 1,875 2,8125
60 140 0,5 2,333333 2,833333
140 60 1,5 1,285714 2,785714
250 250 500  2,884615 2,941176 5,825792 0,974026 1,948052 2,922078
350 150 1,567164 1,343284 2,910448
150 350 0,517241 2,413793 2,931034
Sr(mg/) S1 S;  Su+Sm MODEL
(Monod) (Monod)

0 0 0 0 0

50 2,142857 2,5 4,64 2,368

100 2,5 2,7272 522  2,647059

200 2,7272 2,857 5,5844  2,8125

500 2.,8846 2,9411 5,825 2,922078

—

u(1/gtin)

4

—»—MODEL

—&— S1(monod)
~— S2(monod)
e S1mM+82m

50

100

i
T

T

T

180 200 250 300 350 400 450

S{mg/l)

500

Sekil 3.9 pyi=3, Kg= 20, py= 3, Ko= 10 icin modelin irdelenmesi
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5. tm1 > Hm2 Ve Kg < Ky olmasi hali
Bu durumda model birinci substrattan etkilenmektedir. (Tablo 3.10; Sekil
3.10).
Tablo 3.10 um1=4; Ka= 10, ly= 1, K.o= 30 icin modelin irdelenmesi

p=4/gin  p=1/giin
K=10mg/l X,=30mg/l

Si(mgl)  Symg/) Sr(mg/) S S,  Sm+Saxy ModG ModB MODEL
(Monod) (Monod)
25 25 50  3,33333333 0,625 3,958333 2,307692 0,192308 2,5
15 35 1,636364 0,318182 1,954545
35 15 28 0,1 2,9
50 50 100 3,63636364 0,769231 4,405594 2,608696 0,217391 2,826087
25 75 1,666667 0,416667 2,083333
75 25 3,214286 0,089286 3,303571
100 100 200  3,80952381 0,869565 4,679089 2,790698 0,232558 3,023256
60 140 2057143 04 2457143
140 60 3,294118 0,117647 3,411765
250 250 500  3,92156863 0,943396 4864965 2,912621 0,242718 3,15534
350 150 3,414634 0,121951 3,536585
150 350 2,168675 0,421687 2,590361
Sr(mg/l) Sy S2 SimtSay  MODEL
(Monod) (Monod)
0 0 0 0 0
50 3,333 0,625 3,958 2,5
100 3,636 0,769 4,405 2,826
200 3,809 0,869 4,679 3,023
500 3,921 09433 4,864 3,155
5
45
4 4
35+
— 3 T
£ —o— S1{monod)
® 25 T
= —— S2(monod)
2 5 1
15 —i—S1mM+S2m
] T —>—MODEL
] —
05
0 t t t +— — -+~ — t t
0 , 50 100 150 200 250 300 350 400 450 500
S(mg)

Sekil 3.10 p,1=4, K= 10, ppo= 1, K= 30 icin modelin irdelenmesi
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Yapilan degerlendirmede ortamda iki substrat olmas: halinde ¢ogalma hiz1 yiiksek olan
substrat ikili substrat giderimini hizlandiric: yonde etki etmektedir. Dolayisiyla olayda
substratin ¢ogalma hizi en 6nemli faktor olup K, (yann doygunluk sabiti) ise ¢ogalma
hizlan birbirine yakin olan substratlar olmasi durumunda, kigiik oldugu zaman
giderimi arttiric1 yonde etki etmektedir. Bunlann yam sira modele segilen substrat
konsantrasyonlannin biitiin bu kosullar saglanmasi halinde %50°den fazla olmasi
olayda etkili tigtincii faktordiir.



BOLUM 4

DENEYSEL CALISMA

4.1 DENEYLERIN PLANLANMASI

Deneysel galijmamn amaci 6nerilen goklu substrat modelinin gecerliginin deneysel
caligmalar ile belirlenmesidir. Bu amag¢ gercevesinde substrat segimi, parametre
belirlemesi, aktif ¢camur sistem belirlemesi ve 6lgiimlerle ilgili belirlemeler yapilmgtir.
Yapilan bu belirlemelerin esaslan asagidaki sekilde agiklanabilir.

Gelistirilen modelin dayandifi esas ortamdaki birden fazla substratin ortak bir
mikroorganizma kiltiird tarafindan ey zamanli olarak giderilmesi ve bu giderilme
sirasinda substratlann birbirlerinin giderimini enzimlerin ortak kullammi diginda bir
etki yapmamalanidir. Konu ile ilgili literatiir aragtirmasinda etkilesimli ve etkilegimsiz
substratlardan soz edilmekte ve bunlarla ilgili 6rnekler verilmektedir. Bu 6rnekler
arasinda etkilesimsiz substrat olarak gosterilen glikoz ve benzoik asit deneysel
¢ahgmada kullamlacak substratlar olarak secilmigtir (Stumm - Zollinger, 1966). Bu
substratlarin segiminde, bunlarin giderim hizlanmin nispeten yiiksek olmasi, saf olarak
temin edilebilmeleri ve ayn ayn 6lgiimlerinin miimkiin olmasi diger kriterler olarak
dikkate alinmugtir.

Deneysel ¢alismada substrat olgiimii iki gekilde ele almmustir. Bunlardan birincisi
substratlanin ayn ayn olglimii, digeri ise modelin gergeklenmesinde kullanilacak
kollektif organik madde parametresidir. Kollektif organik madde parametresi olarak
KOI segilmigtir.
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Deneylerde kullamlacak aktif gamur sistemi 6lgiimleri ve kinetik parametre tayinlerinin
yuritiilmesi ile ilgili 6n belirlemeler gergevesinde laboratuar 6lgeginde kesikli aktif
¢amur sistemleri olarak planlanmugtir.

Deneysel galismalarda substratlarla ilgili parametreler diginda mikroorganizma
konsantrasyonlanimn belirlenmesi igin ugucu askida kat: madde (UAKM), askida kati
madde (AKM), sistem canlihifimin belirlenebilmesi igin oksijen tiiketim hizi, ayrica
kinetik parametrelerin bulunmas: ile ilgili respirometrik yéntemler kullamlmustir.

4.2 MATERYEL VE METOD

Deneysel gahsma kesikli sistemlerde hacimleri 3 ile 4 litre arasinda degisen 3 adet cam
reaktorde 2 litre hacimde yiriitillmiigtiir. Reaktérler kisin 22°C°de su banyosu iinde,
yazin ise oda sicaklifinda tutularak deneysel gcaligmalar gergeklestirilmistir.
Caligmalarda kullanilan reaktorler, agagida Sekil 4.1°de verilmistir.

Sekil 4.1 Kesikli sistemlerde kullanilan reaktérier
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Deneysel caligmalarda KOI, AKM ve UAKM parametrelerinin 6lgtimii  Standart
Metod’da (1989) verilen esaslara gore yirutilmigtiir.

Benzoik asit olgiimleri, Stumm - Zollinger (1966) tarafindan verilen prosediire gore
HCl ile pH 3’iin altma getirilerek 230nm.’de DB-T ve DB-GT Beckman UV-visible
spektrofotometrede yapilmigtir. Glikoz 6lgiimleri Anthron Metodu (Gaudy, 1962) ile
tayin edilmigtir. Anthron (9, 10-dihydro-9-ketoanthracene) kuvvetli asit ¢ozeltisinde
genis araliktaki sakkaritler ile reaksoyona girmekte ve 15151 620nm.’de absorblayan
mavi-yesil renkli bir reaksiyon tiriinii vermektedir (Michael J. Suess, 1982).

Glikoz ve benzoik asit reaktorlerinin aklimasyonu, evsel atiksu ile ahgtinlmug aktif
camurdan almarak uygun segilen F/M oranlannda doldur-bosalt caligtirilarak
yapilmugtir. Iki substratmn kullamldigs reaktoriin aklimasyonu ise glikoz ¢amuru ile
benzoik asit g¢amurunun %50 oranlaninda  kangtinlmast ve  substrat
konsantrasyonlanmm KOI bazinda yan yanya verilmesi ile uygun F/M’de
caligtrlmugtir. Hazirlanan sentetik atiksularda azot ve fosfor bulunmadigindan,
reaktorlere N ve P kaynad soliisyon A olarak, besin maddesi ise soliisyon B olarak
veriilmigtir. Asafida Tablo 4.1°de soliisyon A ve B igerikleri gosterilmigtir.

Tablo 4.1 Soliisyon A ve B icerikleri

Soliisyon A Soliisyon B
K;HPO,: 320 g/l. MgSO0,.7H,0: 15 g/l.
KH,PO4: 160 g/l FeS0,.7H;O: 0.5 g/l.

NH,CI: 120 g/l. ZnS0,4.7TH0: 0.5 g/l.
MnS0,4.3H;0: 0.5 g/l.
CaCly: 2.0 g/l.

Deneysel ¢alismada kullamlan substratlar ile ilgili genel bilgiler glikoz igin Tablo 4.2,
benzoik asit i¢in Tablo 4.3’te verilmigtir.
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Tablo 4.2 Glikoz ile ilgili genel bilgiler

D(+) Glikoz
Kimyasal formiilii CsH 12054
Mol agirhig: ‘ 180.16 g/mol.
Erime noktas A 146°C
Teorik oksijen ihtiyaci 1.06
Deneysel KOI esdegeri 1
Agik formiilii

Tablo 4.3 Benzoik asit ile ilgili genel bilgiler
Benzoik asit GR, ACS
Kimyasal formiili C:HqO,
Mol agirlig 122.12 g/mol.
Erime noktast 121 - 123°C
Sudaki ¢oziiniirligii 20°C’de 2.9 g/l.
Teorik oksijen ihtiyac 1.96
Deneysel KOI esdegeri 1.75
Agik formiili

A
<>

4.3 DENEY SONUCLARI

Kesikli sistemlerde yapilan deney sonuglan gesitli F/M (KOI/AKM) oranlarinda olmak
lizere swrastyla glikoz, benzoik asit ve glikoz ve benzoik asit kangim olmak tizere
asafgida verilmistir.



4.3.1 Glikoz icin cesitli F/M oranlarinda deney sonuclar:

1. SET F/M=510/1600
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Tablo 4.4 F/M= 0.32 mg KOI/ mg AKM

Zaman(saat) AKM(mg/l) KOI(mg/l)

0
0,25
0,5
0,75
1,25
1,75
2,25
3,25
425
5,25
6,25

1600
1790
1830
1850
1912
1950
1970
2000
2030
2100
2125

510
300
185
112
70
35
20

—&— AKM(mg/h)
—~— KOl(mgn)

3
Zaman(saat)

Sekil 4.2 F/M= 0.32 mg KO/mgAKM




2. SET

3. SET

F/M= 400/350
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Tablo 4.5 F/M= 1.14 mg KOI/ mg AKM

Zaman(saat) AKM(mg/l) KOI(mg/) Glikoz(mg/)

AKM, Kol, G

Zaman{saat)

Sekil 4.3 F/M= 1.14 mg KOI / mg AKM

F/M=525/340

Tabloe 4.6 F/M= 1.54 mg KOI/ mg AKM

Zaman(saat) AKM(mg/l) KOI(mg/l) Glikoz(mg/1)

Rusrwne—o

340
385
425
465
500
535

600

525
445
260
175
95
50
20

500
405
275
95
50
5

0 350 400 400
1 - 385 350 350
2 415 275 275
3 450 215 200
4 490 135 100
5 520 65 25
6 532 20 2
7 550
24 560
-
—&— AKM(mgA)
—— KOl(mgf)
' ~#— Glikoz(mg/l)
10 20 25
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600 &
500
® 400 4
b —o— AKM(mg/))
¥ 300 —&— KOl(mg)
S —h&— Giikoz(mg/l)
< 200 -
100 +
0 + : , —
o 5 10 15 20 25
Zaman(saat)
Sekil 4.4 F/M= 1.54 mg KOI / mg AKM
4. SET E/M=485/300
Tablo 4.7 F/M= 1.6 mg KOI/ mg AKM
Zaman(saat) AKM(mg/l) KOI(mg/l) Glikoz(mg/l)
0 300 485 480
2 430 285 130
4 520 130 50
6 590 90 25
24 650 20
700
—e
®1

500
o
= 0] —e—AKM(mg/l)
X —=— KOl(mg/)
§ 300 —&— Glikoz(mg/)
m J
100

o 5 10 15 20
Zaman(saat)

Sekil 4.5 F/M= 1.6 mg KOI/ mg AKM




5. SET

6. SET
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F/M= 550/300
Tablo 4.8 F/M= 1.8 mg KOI/ mg AKM
Zaman(saat) AKM(mg/l) KOI(mg/l)
0 300 550
0,25 320 515
0,5 351 460
0,75 412 380
1 479 290
1,5 537 210
2,5 583 140
3 633 40
4 643 22
5 650 20
'g
=
¥
<
0 + — t t
0 1 2 3 4 G
Zaman{saat)
Sekil 4.6 F/M= 1.8 mg KOI / mg AKM
F/M= 450/245

Tablo 4.9 F/M 1.8 mg KOI/ mg AKM
Zaman(saat) AKM(mg/) KOIi(mg/l) Glikoz(mg/l)

0 245 450 395
0,5 280 385 288
1 315 290 130
378 210 92
3 470 130 25
5 - 549 42 5

24 555 20
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Py

)
é —e— AKM(mg/l)
= —— KOl(mg/))
< —a— Giikoz(mgl)
-+ : : -
10 15 20
Zaman(saat)
Sekil 4.7 F/M 1.8 mg KOI/ mg AKM
7. SET F/M= 680/320
Tablo 4.10 F/M= 2.1 mg KOI / mg AKM
Zaman (saat) AKM (mg/l) KOI (mg/l) Glikoz (mg/])
0 320 680 655
0,5 440 450 500
1 510 325 310
1,5 545 270 158
2 580 200 85
3 620 130 55
4 636 100 5
5 656 60 0
7 633 25
9 685 20
12 688 11
24 680 10
700 ——
600
o 500
© 400
X ——AKM
= 300
x —m—Kol
200
100 —a&—Glikoz
0 7 ; =
0 5 10 15 20 25
Zaman(saat)

Sekil 4.8 F/M= 2.1 mg KOI / mg AKM

25



8. SET

AKM, Kol G

F/M=775/315
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Tablo 4.11 F/M= 2.5 mg KOI / mg AKM

Zaman(saat) KOI (mg/l) Glikoz (mg/l) AKM (mg/l)

0 775 770 315
0,5 765 760 330
1 730 725 345
2 690 685 365
3 655 645 390
4 630 610 415
5 610 585 440
6 580 560 455
7 550 500 500
8 480 445 575
g 415 355 640
10 360 295 710
11 275 180 775
12 135 55 850
24 30 0 866
1 —— KOl

—a&~— Glitkoz

Zaman(saat)

Sekil 4.9 F/M= 2.5 mg KOI/ mg AKM



9. SET

10. SET
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F/M= 550/200

Tablo 4.12 F/M= 2.75 mg KOI / mg AKM
Zaman(saat) AKM(mg/1) KOI(mg/)

0 200 550
0,25 230 510
0,5 250 465
1 295 395
2 375 292
3 440 200
4 475 145
5 505 100
6 528 60
7 548 22
8 550 20

0 + o

Zamar?(saat)

Sekil 4.10 F/M= 2.75 mg KOI / mg AKM

F/M= 675/200

Tablo 4.13 F/M= 3.4 mg KOI/ mg AKM
Zaman(saat) AKM(mg/) KOI(mg/l) Glikoz(mg/)

0 200 675 655

1 285 525 500

3 350 415 310

4 428 300 158

6 491 200 85

7 . 539 120 55
24 585 20




AKM, Kol, 6

11. SET
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600 ¥ —e
500 4
400 1 —o— AKM(mg/l)
—m— KOl(mg/m)
300 —a— Glikoz(mgfl)
200 4
100 +
0 -+  — —t t
0 5 15 20
Zaman(saat)
Sekil 4.11 F/M= 3.4 mg KOI/mg AKM
F/M= 1000/225

Tablo 4.14 F/M= 4.4 mg KOI / mg AKM

Zaman(saat) KOI (mg/l) Glikoz (mg/l) AKM (mg/l)

SV UubAN~O

11
12
14,5
16,5
18,5
20
21
22
23
24

1000
930
910
835
820
780
740
720
700
650
535
415
270
148

37
23
14

980
900
885
820
650
580
375
358
340
300
250
225
125

20
10

225
273
280
340
352
390
425
445
460
510
585
680
805
916
975
985
992

25



111

~—&— KOl(mg/)
~—&— Glikoz(mg/)
~— AKM(mgf)

Kol,Glikoz, AKM

0 5 10 15 20

Zaman(saat)

Sekil 4.12 F/M= 4.4 mg KOI / mg AKM

4.3.2 Benzoik Asit icin ¢esitli F/M oranlarinda deney sonuglar:

1. SET F/M=212/430

Tablo 4.15 F/M= 0.49 mg KOI / mg AKM
Zaman(dakika) KOI (mg/l) BenzoikAsit (mg/l) AKM (mg/l)

0 212 118 . 430
30 185 85 447
60 155 75 468
75 135 62,5 482
105 118 48 495
135 100 30 510
165 65 15 535
195 43 0 550

225 28 560
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8

3488

KOl AKM,Benzoik Asit

;

Q

0 50 100 180 200 250
Zaman(dakika)

Sekil 4.13 F/M= 0.49 mg KOI/ mg AKM

2. SET F/M= 280/390

Tablo 4.16 F/M=0.72 mg KOI/ mg AKM
Zaman(saat) KOI(mg/l) B.Asit(mg/l) AKM(mg/1)
0

280 115 390
1,03 230 95 415
2 187 65 436
3 125 30 475
3,5 100 23 520
4 65 13 530
4,5 45 0 545
5 25 0 560

2 3
Zaman {saat)

Sekil 4.14 ¥/ M= 0.72 mg KOI / mg AKM
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3. SET F/M= 400/430

Tablo 4.17 F/M= 0.93 mg KOI / mg AKM
Zaman(saat) AKM(mg/l) KOI(mg/) B.Asit(mg/1)

0 _ 430 400 230

1 485 310 180
1,5 510 260 130

2 525 205 95
2,5 540 155 65

3 560 105 45
3,5 570 80 15

4 580 45 1

5 590 235

—o— AKM(mg)
—— KOl(mg/)
—&— B.Asit{mg/)

AKM, KOl, B.A.

Zaman(saat)

Sekil 4.15 F/M= 0.93 mg KOI / mg AKM
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4. SET F/M=400/315

Tablo 4.18 F/M=1.27 mg KOI/ mg AKM
Zaman(saat) KOI(mg/l) B. Asit(mg/l) AKM(mg/])

0 . 400 232 315
1 385 220 325
2 375 200 331
3 350 190 345
4 330 180 360
5 290 150 382
6 255 130 405
7 240 105 415
8 200 80 440
9 155 50 465
10 125 30 480
11 80 15 505
24 25 0 500

600
500 + —
400

—m— KOl

~—&— Benzoik Asit

—&—AKM

AKM, KO, B. Asit

o 5 10 15 20
Zaman(saat)

Sekil 4.16 F/M=1.27 mg KOI / mg AKM




5. SET

6. SET

F/M=510/316
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Tablo 4.19 F/M= 1.6 mg KOI / mg AKM

Zaman(saat) AKM(mg/l) KOi(mg/l) B.Asit(mg/l)

0 316 510 280
2 390 365 160
4 470 205 81
6 530 90 10
24 555 38 0
—o— AKM(mg/)
—m— KOlmaMm
—&— B.Asit(mg/)

10 15

Zaman({saat)

Sekil 4.17 F/M= 1.6 mg KOI / mg AKM

F/M=390/225

Tablo 4.20 F/M=1.73 mg KOI / mg AKM

Zaman(saat) AKM(mg/l) KOI(mg/) B.Asit(mg/l)

0
0,5
1
2,5
3,5
5,5

225
250
278
375
390
410

390
335
295
100
68
35

120

100
93
48
15
1
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400

350
= 300
2
o
z —o— AKM(mg/)
; 200 —m— KO mo/h)
§ 150 —a&— B.Asit(mg/l)

Zaman(saat)

Sekil 4.18 F/M=1.73 mg KOI / mg AKM

7. SET F/M= 485/280

Tablo 4.21 F/M=1.73 mg KOI / mg AKM
Zaman(saat) AKM(mg/l) KOI(mg/l) B.Asit(mg/l)

0 280 485 240

0,5 305 395 210
1 330 265 185
3 365 145 95
6 425 55 20
8 445 20

AKM, KO, B.A.

0 ; ; — , — o

.0 1 2 3 4 5 6 7 8

Zaman(saat)

Sekil 4.19 F/M= 1.73 mg KOI/ mg AKM



117

8. SET F/M= 400/200

Tablo 4.22 F/M= 2.0 mg KOI/ mg AKM
Zaman(saat) AKM(mg/l) KOI(mg/l) B.Asit(mg/l)

0 ~ 200 400 176
0,5 215 369 153
1 231 338 120
2 265 268 60
4 350 105 15
6 398 25 3
400
50 |
300 4
§25° 1 —e— AKM(mg/)
8_200 ! —m— KOKmg/)

Zaman(saat)

Sekil 4.20 F/M= 2.0 mg KOI / mg AKM

9.SET F/M=685/240

Tablo 4.23 F/M= 2.85 mg KOI / mg AKM
Zaman(saat) AKM(mg/l) KOI(mg/l) B.Asit(mg/l)

0 240 685 350
1 305 550 300
3 385 370 155
4 435 268 70
6 485 170 11
7 520 95 9
24 . 550 30 1




10. SET

AKM, KOI, B.A.

AKM, Kol, B.A

118

600
500 -
400 1 —o— AKM(mg/)
300 | —=— KOmg/)
—e— B.Asit(mg/)
200
100
4] t 7 » t 4—‘
0 5 10 15 20 25

Zaman{saat)

Sekil 4.21 F/M= 2.85 mg KOI / mg AKM

F/M= 460/120

Tablo 4.24 F/M= 3.83 mg KOI/ mg AKM
Zaman(saat) AKM(mg/l) KOl(mg/l) B.Asit(mg/l)

0 120 460 190
0,5 140 420 163
1 155 395 130
2 190 340 115
4 230 265 96
6 265 165 25

Zaman{saat)

Sekil 4.22 F/M= 3.83 mg KOI/ mg AKM



11. SET

AKM, KOI, B.A.

F/M=425/150

119

Tablo 4.25 F/M= 2.83 mg KOI / mg AKM

Zaman(saat) AKM(mg/l) KOi(mg/l) B.Asit(mg/l)

0
1
2
3
4
5
6
7
8

150
175
205
235
270
300
335
365
390

425
350
272
185
65
50
35
20
20

130
100
40
20
5
1

Zaman(saat)

Sekil 4.23 F/M= 2.83 mg KOI / mg AKM
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4.3.3. Glikoz ve benzoik asit karigimu icin cesitli F/M oranlarinda deney

sonuclar

1. SET

AKM,KOl,B.A,G

F/M= 300/280

Tablo 4.26 f‘/M= 1.07 mg KOI/ mg AKM
Zaman(saat) AKM(mg/l) KOI(mg/l) B Asit(mg/l) Glikoz(mg/1)

0 280 300 75 150
1 300 280 65 135
2 330 235 57 105
3 370 170 40 62,5
4 400 110 20 25
5 415 84 15 1
6 430 30 1

450
p
400
350
300
—e— AKM(mg/)
250
~— KOKmg/h
200 —e— B Asit(mg/)
—aA— Glkoz
150 (mgh)
100
50
04 +
0 1 2 3 4 5 6
Zaman(saat)

Sekil 4.24 F/M= 1.07 mg KOI / mg AKM
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2. SET F/M= 425/156

Tablo 4.27 F/M=2.72 mg KOI / mg AKM

Zaman(saat) AKM(mg/l) KOI(mg/l) B. Asit(mg/l) Glikoz(mg/l)

0 156 425 130 200
1 176 - 340 100 125
2 232 272 40 75
3 308 185 25 50
4 353 65 15 10
5 385 50 5 0
6 415 35 -0

7 450 30

8 480 25

3 4 5
Zaman({saat)

Sekil 4.25 F/M= 2.72 mg KOI / mg AKM

3. SET F/M=550/215

Tablo 4.28 F/M= 2.55 mg KOI/ mg AKM
Zaman(saat) AKM(mg/l) KOI(mg/l) B. Asit(mg/l) Glikoz(mg/l)

0 215 550 150 260
1 350 380 105 190
3 400 280 70 105
4 440 230 45 60
& 490 120 25 30
7 325 90 10 5
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—o—AKMmg/)

% —=— KOmgh)
% 300 —e— B. Asit(mg/l)
;_ —aA— Glikoz(mg/l)
200

T

3 4
Zaman(saat)

Sekil 4.26 F/M= 2.55 mg KOI / mg AKM
4. SET F/M= 350/200

Tablo 4.29 F/M= 1.75 mg KOI / mg AKM
Zaman(saat) AKM(mg/l) KOI(mg/])

0 200 350
0,25 210 325
0,5 225 265

1 265 200

2 300 110

3 330 60

4 350 20

o + +— ; ~ ¢ —+ + !
o 05 1 1,6 2 25 3 35 4
Zaman(saat)

Sekil 4.27 F/ M= 1.75 mg KOI/ mg AKM
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5. SET F/M= 500/300

Tablo 4.30 /M= 1.66 mg KOI / mg AKM
Zaman (saat) AKM (mg/l) KOI (mg/l) B.A (mg/l) Glikoz (mg/l)

0 300 500 155 200
2 360° 265 75 110
4 430 95 45 50
6 455 45 20 30
24 475 20
sm Y
450 _ S
400
o 350 —eo— AKM(mg/)
é 300 —m— KOl(ma/ly
g= —e—BA(mg/)
g 200 —a— G(mg/l)
< 150
100
50
04 — —t ¥ : —=
0 5 10 15 20 25
Zaman(saat)

Sekil 4.28 30 F/M= 1.66 mg KOI / mg AKM
4.4 DENEY SONUCLARININ DEGERLENDIRILMES]
4.4.1 Kinetik Sabitlerin Bulunmasi
Levenspiel Yontemi

Kesikli sistemlere ait kinetik sabitlerin belirlenmesi i¢in Levenspiel’in (1980) 6nerdigi
yontem kullamlarak her ii¢ reaktérde de yapilan deney sonuglarindan yararlamlarak
glikoz, benzoik asit ve glikoz ve benzoik asit reaktorlerine ait sonuglar Tablo 4.31,
4.32 ve 4.33°de ve Sekil 4.29, 4.30 ve 4.31°de verilmigtir. Bu tablolarda her 3 reaktor
i¢cin de once toplam KOI bazinda kinetik sabitler w, ve K belirlenmigtir. Ayrica
glikoz ve benzoik asitin tek reaktérlerinde spesifik olarak 6lgiilen substratlann KOI
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esdegerleri bazinda aym yontem ile degerlendirme yapilarak bu bazda p, ve K

sabitleri bulunmugtur.

Tablo 4.31 Glikoza ait kinetik sabitlerin bulunmasx

Dt X1 X2 Xt Dx (DtXe) S1  S2 SmKOl 1/SkKOl) S1G 52G SG  1/(Sex G)
/Dx Xol Kol .10°% 107
0,5 315 330 323 15 10,75 775 765 770 1298701299 770 760 765 1,30718954

330 345 338 15 22,5 765 730 7475 1,337792642 760 725 7425 1,34680135
345 365 355 20 17,75 730 690 710 1,408450704 725 685 705 1,41843972
365 390 378 25 15,1 690 655 672,5 1486988848 685 645 665 1,5037594
390 415 403 25 16,1 655 630 6425 1,556420233 645 610 6275 1,5936255
415 440 428 25 17,1 630 610 620 1,612903226 610 585 597,5 1,67364017
440 455 448 15 29,83333 610 580 595 1,680672269 585 560 572,5 1,74672489
455 500 478 45 1061111 580 550 565 1,769911504 560 500 530 1,88679245
500 575 538 75 7,166667 550 480 515 1,941747573 500 445 472,5 2,11640212
575 640 608 65 9346154 480 415 4475 2,234636872 445 355 400 2,5

640 710 675 70 9,642857 415 360 3875 2,580645161 355 295 325 3,07692308
710 775 743 65 11,42308 360 275 3175 3,149606299 295 180 2375 4,21052632
775 850 813 75 10,83333 375 165 270  3,703703704 180 55 117,5 8,5106383
850 866 858 16 53,625 135 30 82,5 12,12121212 55 0 27,5 363636364

R e N e e N e

60
@ yKOI=33744x + 8.1302 n
50 4
0 1 y G=1.0644x + 12.002

1y (saat)
8

20 +
& COD
10 + M glucose
0 —+ '. : : : : :
o 5 10 15 2 2 30 35 40

1Is

Sekil 4.29 Glikoza ait kinetik sabitlerin bulunmasi

Sekil 4.29°dan elde edilen degerlerden glikoz igin p,=3/giin, K=10 mg/l bulunmusgtur.

Sekil 4.30°da elde edilen degerlere gére de benzoik asitin toplam KOI bazinda kinetik

sabitleri p,=3.5/giin, K~7mg/l., benzoik asitin KOI egdegeri bazinda kinetik sabitleri
ise Wy=3.2/giin, K;~4mg/1. bulunmustur.
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Tablo 4.33’den goriilecegi gibi kangim reaktoriine ait kinetik sabitler toplam KOI
bazinda p,,=3.8/giin, K~=8 mg/l bulunmustur.

Respirometrik yontem

Kesikli sistemlere ait kinetik sabitlerin belirlenmesi igin yapilan respirometrik
olgiimlerde déniigiim oram yy, organik maddenin kolay aynigabilir kismu S, hetotrofik
biyokiitlenin aktivite katsayisi f, (Ekama ve digerleri, 1986) ve u,, (Kappeler ve Gujer,
1992) bulunmusgtur.

Her 3 reaktoriin kendine aligmg ¢amuru ile yapilan respirometrik Slgiimler glikoz ve
glikoz+benzoik asit karigimu igin birer set, benzoik asit i¢in 2 set halinde yapilmustir.

Glikoza ait respirometrik 6lgtimler; F/M= 300/1200 mg KOI / mg UAKM

30 -
o™ ’.«v?.
Y 4
k) 'Y
g% %N
S 15 - et o
£ e ¢ ¢ o0 ¢
= | . ®
Z 10 - .
o
5
0 e t e o 4 +
0 50 100 150 200 250 300 350
Zaman{dk)
Sekil 4.32 Glikozun OTH profili
3005
250 { ™
X0
®
Bt "a
<]
¥1m T N
50 4 |
0 " manm
0 50 100 150 200 250 30 30
Zaman(dk)

Sekil 4.33 Glikozun KOI profili
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03

0,25 +

02+

InOTH/OTH1
o
7

T T

.
. —

0 20 40 ?aman (gﬁdka) 100 120 140 160

Sekil 4.34 Glikoz i¢in p,-b belirlenmesi

b = 2.6 giin™
yu = 0.74 mg KOI / mg KOI
f,=0.1

Benzoik aside ait respirometrik 6lgiimler, 1. set; F/M= 320/700 mg KOI / mg UAKM

60
s 4 0% 0o %0 e’
[ ) ~.. Py
*® ¢
Py L 2
,‘_‘,40“ ~..
g e
=
X7
I’
€
5
20+
I’
10J— weo .
0 —+ —— —+ : :
0 50 100 150 200 250 300

Zaman (dakika)

Sekil 4.35 Benzoik asidin OTH profili
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Kol {mgf)

180 200 300

Zaman(dk)

100 250

Sekil 4.36 Benzoik asidin KOI profili

In OTH/ OTH1

0 t —+ t t
0 20 4 60 80 100 120
Zaman (dakika)
Sekil 4.37 Benzoik asit icin Li,-b belirlenmesi
Ue-b=2.7 giin™
yu= 0.47 mg KOI / mg KOI

f.=0.31



130

Benzoik aside ait respirometrik olgiimler, 2. set; F/M= 300/480 mg KOI / mg UAKM

40
7 .

..l“’ g
Prntop ot

N
otee®?

@,
L P .

OTH({{mg/saat)
8 8 8

-
3]
L

L 4
%o,

-
o O
: :

—t
T

o

50 100 150 200 250 300 350
Zaman(dk)

(=}

Sekil 4.38 Benzoik asidin OTH profili

= =
0 + + + + + =
0 50 100 150 200 250 300 30

Zaman{dk}

Sekil 4.39 Benzoik asidin KOI profili

y=00023x @

INOTHIOTH:
o
o

0 % 100 150 200
Zaman (dakika)
Sekil 4.40 Benzoik asit icin ,-b belirlenmesi
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Hm-b= 3.3 giin™
yu= 0.46 mg KOI / mg KOI
f=0.24

Glikoz ve benzoik asit kanigimina ait respirometrik Slgiimler;
F/M=300/1500 mg KOI / mg UAKM

70 +%
.
ol o o*
.
.
= fo®
H J *
% 40
30t ¢
o o o
201 RPN A L IR R I
10 1
4] g u + +
0 50 100 150 200 250 300
Zaman({dk)
Sekil 4.41 Glikoz + benzoik aside ait OTH profili
300
|
250
=
200
=)
=] |
Ei1x0
g
1(!) T .
L]
504 n
|
|
0 + ; f ; +
0 50 100 150 200 250
Zaman({dk)

Sekil 4.42 Glikoz + benzoik asit karisimina ait KOI profili

300
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08

07+

06+
£ 05+
6
2044
=

0 50 100 150 200 250 300
Zaman {dakika)

Sekil 4.43 Glikoz + benzoik asit icin p,,-b belirlenmesi

He-b= 3.9 giin™
yi= 0.63 mg KOI / mg KOI
f=0.3

Yapilan respirometrik 6lgiimlerde ¢ikan sonuglar Tablo 4.34’de verilmigtir.

Tablo 4.34 Respirometrik dl¢iim sonuclar:

St yu ug  ba  Ks*

mg/l mgKOI/mgKOI gom! gin' me/l

Glikoz 280 0.74 28 02 10
Benzoik asit 1 285 0.46 35 02 10
Benzoik asit 2 320 0.47 29 02 10
Glikoz + benzoik asit 300 0.63 41 02 10

* Her 3 reaktor icin de K, (yar1 doygunluk sabiti) olarak organik maddenin
%98 ’inin kolay ayrigabilir kissmdan meydana geldigi ve hidroliz olayinin olmadig1
durum igin Basic programlama diliyle yazilan bir program yardm ile (Ubay
Cokgor, 1997) deney sonuglarna en uygun egriyi veren deger alinmistir.

Kesikli sistemlerde kinetik sabitlerin bulunmasinda Levenspiel Metodu ve
respirometrik Slgiimlerde ¢ikan sonuglar genel olarak Tablo 4.35’de verilmistir.
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Tablo 4.35 Levenspiel ve respirometrik yontem ile bulunan kinetik sabitler

Levenspiel Respirometrik
G G+B B - G G+B B
U 3.0 3.8 3.5 2.8 4.1 2.9;3.5 (%)
K 10 8 . 7 10 10 10

(*) 2 ayn sette qikan kinetik sabitler

Deneysel ¢aligmalarda elde edilen kinetik sabitler her iki metodda kargilagtirnldiginda
birbirine yakin sonuglar elde edilmektedir. Sonuglar arasindaki farklilik deneysel hata
sintrlarinin iginde kalmaktadir. Levenspiel Metodu ile bulunun K, degerleri deney
sonuglarindan elde edilen dogrunun egiminden bulundugunda ve spesifik substratlarin
Olgtimiinde aym egri iginde oldugundan, model degerlendirmesine esas olarak

Levenspiel Metodu ile bulunan degerler ele alinmugtr.
4.4.2 Degerlendirme

Deneylerin planlamas: kisminda belirtildigi gibi deneysel galismanmn amaci belirlenen
sistem ve substratlar ¢ercevesinde iki substratin karigim igin gidermenin goklu substrat
modeline uyumunun aragtinlmasidir. Bu aragtirmada modelin elde edilen sonuglara
yaklagim, bu yaklagimn fiziksel anlamu ve bunun sunuglan tizerinde durulmustur.

Degerlendirmede 6ncelikle substratlanin birbirinden ayn olarak ele alinmadifi ve
substrat gideriminin toplam KOI bazinda ifade edildigi durum dikkate almmusgtir.
Bundan amag, deney sonuclanimn sistem olarak anlamh ve Onerilen modele genel
olarak uyumunun belirlenmesidir. Bu agamada olumlu sonuglar alinmas tizerine ikinci
asamaya gecilmistir. Bu asamada substratlarn ayri ayn olgimi ile modele olan
uyumun daha aynntih bir degerlendirilmesi miimkiin olmustur. Burada yapilan
degerlendirmeler 4.4.1°de verilen kinetik sabit belirlemelerine dayanmaktadir.
Dolayistyla, deneysel ¢alisma ve ortaya koydugu sonuglarin duyarlilifi, deneysel
hatalarin yamntia kullanilan kinetik sabit belirleme yontemlerinin de getirdigi hatalarla
siurhdir. Bu gergevede yapilan degerlendirmenin sonuglar agagida verilmigtir.
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Tablo 4.36 Modelin teorik degerlendirilmesi

S uGlikoz uB.Asit w(Glikoz+ pModel uModel pModel Glikoz+
B.Asit) Glikoz B.Asit pModel B.Asit
mg/l pp=3 gin” pn=3.5gon”  py=3.8 gin™ gn’ gn! gin’?
Ks=10mg/l Ks=7mg/l . Ks=8mg/l
0 0 0 0 0 0 0
10 1,5  2,058823529 2,111111111 0,677419355 1,129032258 1,806451613
20 2 2,592592593 2,714285714 0,875 1,458333333 2,333333333
30 225  2,837837838 3 0,969230769 1,615384615 2,584615385
40 24 2,978723404 3,166666667 1,024390244 1,707317073 2,731707317
50 2,5  3,070175439 3275862069 1,060606061 1,767676768 2,828282828
100 2,72727273 3271028037 3,518518519 1,141304348 1,902173913 3,043478261
150  2,8125 3343949045 3,607594937 1,171003717 1951672862 3,12267658
200 2,85714286 3,381642512 3,653846154 1,186440678 1,97740113 3,163841808
4
351 o —
s3] ——
—
25 1
w2 —a—; Glikoz
181 ——) B.ast
i ~M— Glkoz+ . B.asit
05 1 ——; Model Glikoz + © Model B. asit
0 t + t t t —+ -+ t }
0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200
s
Sekil 4.44 Modelin teorik degerlendirilmesi
Tablo 4.37 Modelin teorik degerlendirmesi
S pGlikoz  pB.Asit  u(Glikoz+  pModel pModel  pModel Glikoz+  uMGH+
B.Asit) Glikoz B.Asit pModel B.Asit uMB.A
mgfl pe=3 gin?  pe=3.5gin”  pe=3.8gin™ gin” gin™ gin™ gin”
Ks=10mgl Ks=Tmgl  Ks=8mgl
10 1,5  2,058823529 2,111111111 0,677419355 1,129032258  1,806451613
5 1
5 1,458333333
6 1,125 0,828947368 1,75
4 1272727273 0,921052632
30 225  2,837837838 3 0,969230769 1,615384615  2,584615385
20 2 1,35483871 2,483870968
10 2,058823529 1,129032258
50 2,5 3,070175439 3,275862069 1,060606061 1,767676768  2,828282828
30 225 1,3125 2,770833333
20 2,592592593 1,458333333
100 2,72727273 3,271028037 3,518518519 1,141304348 1,902173913  3,043478261
60 2,57142857 1,415730337 2,988764045
40 2,978723404 1,573033708
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1. Glikoz ve benzoik asitin ayn ayn ve birlesik giderimleri igin yapilmis olan deneysel
galismalardan elde edilen sonuglara dayamilarak hesaplanmis olan kinetik sabitler
Tablo 4.36°da verilmigtir. Tabloda aynica bu degerler esas alinarak muhtelif
substrat konsantrasyonlarina karsi ayn ayn ve birlesik sistem igin elde edilen
degerler ve bunlann yaninda spesifik substrat konsantrasyonu Olgiilmedigi igin
modelin uygulanmasma bir yaklaggm olmak iizere segilen her substrat
konsantrasyonu igin glikoz ve benzoik asitin konsantrasyonlanmn toplam
konsantrasyona oram tahmin edilmistir Bu tahminde substratlarin ayn ayn
giderme hizlan baz alinmmgtir. Bu gergevede Tablo 4.36°de goriilecegi gibi substrat
konsantrasyonrlanmn yan yanya alinmasimn yeterli yaklagimi sagladign kabul
edilebilir. Bu kabul ile modelin uygulanmasi saglamp bir karsilastirma yapilmasi
mimkiin olur. Bu sekilde elde edilen degerler grafik haline getirilerek Sekil
4.44°de verilmigtir. Burada yan konsantrasyon yerine toplam konsantrasyonun
giderme hizlan oraminda boliinmesi de miimkiin ve daha dogru olur. Segilen
konsantrasyonlarda bunun oOnemli bir fark getirmedigi, Tablo 4.37°den de
goriilmektedir. Bu halde model kullamlarak elde edilen giderme egrisi gekilde biraz
daha kiigiik degerlere dogru kayacaktir. Sekil 4.44 degerlendirildiginde, modele
gore giderme dogal olarak glikoz ile benzoik asit egrileri arasinda kalmaktadir. Bu
agidan fizik olarak anlamli bir sonug vermektedir. Kangimda yiiriitiilen deneylerin
vermis oldugu giderme egrisi daha yiiksek bir giderme iz ile glikoz ve benzoik
asit egrilerinin ve dolays: ile modelin iistiinde degerler almaktadir. Ancak aradaki
fark gok biiyiik degildir. Hatta bu farkin deneysel hata mertebelerinin ¢ok stiinde
kalmadif1 da soylenebilir. Yine de béyle bir farkin olugmas: substratlarin her ne
kadar literatiirde birbirini etkilemeyen substratlar oldugu gosterilse de belirli bir
etkilesim oldugu ve bunlarin birbirlerinin giderimini veya birinin digerinin giderimini
arttiric: yonde bir etkiyi igaret ettigi kabul edilebilir.

2. Tkinci agamada aym deneylerin spesifik substrat konsantrasyonlan olgiilerek
modelin daha duyarh incelenmesi yoluna gidilmigtir. Bu degerlendirme igin gerek
ayn ayn gerekse birlesik reaktorlerde glikoz ve benzoik asit konsantrasyonlan
olgiilmiis ve degerlendirme bunlarin KOI esdegerleri iizerinden yapilmugtir. Yiksek
substrat konsantrasyonlarinda reaktordeki spesifik substrat Olgtimleri ile KOI
oOlgtimleri arasinda az da olsa sapmalar olusmustur. Bu nedenle daha duyarh hesap
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yapabilmek i¢in degerlendirme yapilan substrat aralig yapilan olgiimlerin teorik
substrat / KOI orammin korundugu bélge igin ele alinmustir, Degerlendirmeye esas
olacak substrat konsantrasyonlan ve kinetik sabitler, ilgili hesaplamalar ile birlikte
Tablo 4.38°de verilmigtir. Tabloda Spenzeik V€ Sgiikez iki substratin birlikte giderildigi
toplam reaktérde aym zamanda olgiilen spesifik substratlann KOI esdegerlerini
gostermektedir. St yine aym reaktordeki toplam KOI konsantrasyonunu
gostermektedir.  Glikoz Monod daha 6nce ayn reaktérde sadece glikozun
giderilmesinden elde edilen kinetik sabitlerin karma reaktoriinde olgiilen glikoz
konsantrasyonunun KOI esdegeri kullanilarak elde edilen sonucu gostermektedir.
Benzoik Monod ayn reaktorde sadece benzoik asitin giderilmesinden elde edilen
kinetik sabitlerin karma reaktoriinde olgiilen benzoik asit konsantrasyonunun KOI
egdegeri kullamslarak elde edilen sonucu géstermektedir. Toplam Monod ise karma
reaktérde KOI olgiilerek elde edilen kinetik sabitler esas ahnarak toplam substrat
konsantrasyonunun kullamlmasi ile Monod modelinden elde edilen giderimleri
gostermektedir. Model kolonunda ise karma reaktérde olgiilen benzoik ve glikoz
konsantrasyonlarmmn KOI esdegerlerinin glikoz ve benzoik asit igin ayn ayn
bulunmus Monod sabitleri kullamlarak énerilen model denkleminden elde edilen
giderimleri gdstermektedir. Son iki kolon, kargilastirmaya yardimeci olmak
amaciyla Monod modeli kullamlarak glikoz ve benzoik asit ayn ayn halde iken
Monod sabitleri kullanilarak elde edilen giderme hizlarim gostermektedir. Burada
substrat konsantrasyonu olarak her ikisi i¢in de St kullanitmustir.

Tablo 4.38 KOI esdegeri bazli model verifikasyonu

S S St Glikoz B.asit Kangmm Model Toplam Toplam

mgl) (mg) (mgl) (@E3ghn’, (M-32gm", (uu=3.8gm’, KOI KOIB.
K=10 mg/l) K~=4 mg/l) K=8 mg/l) . .
(Monod)  (Monod) (Monod) Glikoz  Asit

70 63 133 2.59 3.03 3.584 3.012 279 3.1065
100 104 204 2.73 3.08 3.656 3.054 2859 3.138
114 136 250 2.8 3.091 3.68 3.062 288 3.149
131 151 282 2.81 3.105 3.695 3.072 2897 3.155
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Tablo 4.38’in incelenmesi ile su sonuca vanlabilir;

Toplam reaktér icin elde edilen giderme hizlan modele gore elde edilen giderme
hizlan ile karsilagtinldiginda, bundan 6nceki KOI bazindaki deneysel sonuglara benzer
sekilde modelden elde edilen degerler kangmun bulundugu reaktordeki degerlerin
altinda kalmakta, bu fark substrat konsantrasyonu azaldikga azalmaktadir. Yine iki
deger arasindaki fark ¢ok fazla olmayip, deneysel hata simrlanmn  disma
¢ikmamaktadir. Modelin vermis oldugu degerler yine glikoz ile benzoik asit
gidermelerinin arasinda kalmaktadir (Sekil 4.45). Son iki kolona gore degerlendirme
yapilirsa, modelin verdigi degerlerin hizli giderilen substrata yaklagim sagladig
gorillmektedir. Buna kargin, deneylerden elde edilen kinetik sabitlerin farks
mertebesindeki degisimler igin substrat oranlanmn degigimi sonug giderme Uzerinde
onemli bir etki yapmamaktadir. Bu husus giderme hizlan birbirinden gok farkh
olmayan substratlarin toplamu igin ortak kinetik parametrelerin bulunmasmin ve

uygulanmasmin gergekeilifini ortaya koymaktadir.

Sonug olarak yapilan deneysel galigmalar teklif edilen modelin deneysel hata simrlan
icerisinde yaklagiklikla saglanabildigini gostermektedir. Ayrica farklihgmm deneylerde
kullanilan iki substratin muhtemel girisiminden kaynaklanabilecegi de soylenebilir.

4
e A
351+
34 S o
a e ly—
=25 } v
=
®
= 27
54
—&@— Glucose (Monod)
17 —&— B Acid (Monod)
o5 4 —&— Glucose+B.Acid (Mofyod)
’ —¢—Model Glusose+Modél B.Acid
0 + t —
0 133 204 o) 282
S (mgfl)

.Sekil 4.48 KOI esdegerxi bazhi mode! verifikasyonu
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SONUC VE ONERILER

Ginimiizde gerek evsel atiksularda gerekse endiistriyel atiksularda spesifik
parametreler 6nem kazanmugtir. Bu atiksulanin antimasinda kullanilan biyolojik
aritma sistemleri, spesifik organik maddelerin 6nemli bir kismum giderebilmektedir.
Biyolojik antma sistemlerinde, ¢6ziinmiis ve kolay aynsan substratlann giderimi,
cesitli yaklagimlarla modellenmis, ve bu modeller yardim ile sistemlerin dizaym
saglanabilmektedir.  Modeller esas olarak KOI gibi kollektif parametrelere
dayandinilmakta, dolayisi ile substratlarin ayn ayn giderimleri degil, toplam giderimi
dikkate alinmaktadir. Ashnda bu yaklagim substratlanin spesifik maddeler olarak
ayrimunt saglamadign gibi, hangi kosullarda hangi substratin ne oranda giderilecegi
konusunda bilgi de vermemektedir.

Literatiirde goklu substratlar ile ilgili yapilan ¢ok sayida cahiyma ve model onerisi
olmasina kargin, bunlarin pratikte uygulanmast hemen hemen hi¢ yoktur. Bunun
nedeni, modellerin olduk¢a karmagik yapisi ve tayin edilmesi gii¢ olan ¢ok sayida
kinetik sabitleri ve degiskenleri igermeleridir. Modellerin karmagik olmasimn nedeni
coklu substrat halinde, ortaya gok sayida degiskenin ¢ikmasi ve gogalma ve substrat
giderimi mekanizmasinda yapilan literatiir aragtirmasinda belirtildigi gibi, substratlarin
tercihli gideriminden birbirlerinin giderilmesini etkilemelerini, birbirlerinin veya
kendilerinin  giderilmesi  sirasinda  inhibisyon etkilerine yol ag¢malann,
kometabolizasyon kavram gergevesinde kismi gidermeye kadar ¢ok sayida mekanizma
s6z konusunudur. Bu c¢aligmada saptanan amag¢ dogrultusunda, aktif ¢amur
sisteminde goklu substrat gideriminin sistematik bir incelemesi ve degerlendirilmesi
yapilmug, belirli kosullarda pratikte uygulama potansiyeli yitksek olan bir model
geligtirilmis, bu modelin kullanilabilirligi irdelenmis, modelin deneysel olarak
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gecerliligi incelenmis ve konu ile ilgili gesitli oneriler getirilmistir.  Yiiriitiilen bu

calismalarin sonuglan asagidaki gibi 6zetlenebilir:

—

. Genel degerlendirme

Aktif camurda substrat giderilme mekanizmasi, gesitli fiziksel ve kimyasal olaylar
ve doniigimler cgergevesinde gergeklesmektedir. Bu ¢ergevede adsorbsiyon,
hidroliz, depolama ve asimilasyon gibi prosesler substrat gidermedeki rolleri
acisindan degerlendirilmigtir.  Yapilan degerlendirme, hidroliz olay1 diginda
¢ofalma igin substrat kullammimn temel ve kisitlayict mekanizma oldugunu
gostermektedir.

Cogalmanin temel mekanizmalarinin ele alinmasi halinde, giderme hizi tamamen
substratlar arasindaki etkilegimler ve substratlann birbirlerine gore giderim
hizlanmn esas alinmasi ile tanimlanabilir.

Substratlar arasindaki etkilegimler, 4 ana baghik altinda toplanabilir. Bunlar, bir
substratin digerlerinin giderimine inhibisyon etkisi yapmasi, bir substratin digerinin
giderilmesini katabolit inhibisyonla engellemesi, bir substratin giderilmesinin
katabolit bastrma ile engellemesi ve bir substratin kometabolizma ile
ayngtinlmasidir. Bu mekanizmalar diginda bir substratin kendi giderimine, substrat
inhibisyonu olarak etkide bulunmasi da s6z konusudur. Sistemde, kompetitiv
inhibisyon veya metabolit inhibisyon veya bastirma s6z konusu oldugunda, sistemin
genel haller i¢in modellenmesi son derece giigtiir. Bu durumda ¢oklu substrat
gideriminde optimum kogullanin tammlanmasi anlamh olmaktadir. Diger bir
deyimle, katabolit bastirmamn ¢ok etkin oldugu bir sistem Omnek alindiginda,
bastinlan substratin ¢ok diigiik oranlardaki giderimini duyarli olarak belirlemenin
mikrokirleticiler gibi 6zel maddeler diginda bir pratik 6nemi bulunmamaktadir. Bu
hallerin sistematik olarak simiflandinlmas: substratlarin etkilegimli ve etkilegimsiz
olarak yapilmaktadir. Bu gergevede, ¢aligmamzda esas olarak, goklu substrat
sisteminin en yaln hali ve modelleme agisindan pratik yaran fazla olacak durumu

temsil eden substratlar arasinda etkilesimin olmadig hal alimmugtir.
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2. Model

e Bu galigmada gelistirilen model, yukandaki agiklamalar gergevesinde, aktif amurda
giderilmesi, ¢ogalma adimiyla kisitlanan ve yukanda agiklanan mekanizmalar
cinsinden birbiri ile etkilesim olmayan substratlar esas alinarak yapilmigtir. Modelin
hareket noktasi, paralel olarak giderilen substratlarin kendilerini ayngtiran
mekanizmadaki ortak kullamlan sistemler bakimindan giderme hizlarimn
etkilenmesidir. Bu fikir dogrultusunda goklu substrat igleyen enzim kinetiginden
simulasyon ile agafidaki model (Denklem 5.1; 5.2) elde edilmigtir.

S S
TESTINE S + S 6.1
Ksl(1+i<—;—] +S, KSZ[HE:T) +8,
S i - S;
n=2 (5.2)
i=1 n S
Ksi W Si + Ksi Z —
Ky
1

3. Irdeleme
e Modelin gesitli haller igin teorik degerlendirmesi yapilmig ve sonuglar incelenmistir.
e Yapilan irdeleme gergevesinde, |

e bir substratin tek bagina giderilme hiz1 bunun bir bagka substrat ile birlikte
giderilme hizindan daima biiytiktir,

e ortamda iki substrat olmasi halinde ¢ogalma hizi yitkksek olan substrat ikili
substrat giderimini hizlandinci yonde etki etmektedir. Dolayisiyla olayda
substratin gogalma hizi en 6nemli faktér olup K (yann doygunluk sabiti) ise
¢ogalma hizlani birbirine yakin olan substratlar olmas: durumunda, kugitk
oldugu zaman giderimi arttinc1 yénde etki etmektedir. Bunlarin yam sira
modele segilen substrat konsantrasyonlarinin biitiin bu kosullar saglanmasi
halinde toplam konsantrasyonun yansindan fazlasi olmass durumunda

giderimi hizlandirici etki yapan tgiinci faktordiir..
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4. Deneysel galigma

e Deneysel gahgmada laboratuvarda kesikli sistemlerde glikoz ve benzoik asit
kullanilarak iki asamada deneysel gercekleme yapilmigtir. Ik asamada spesifik
substrat dl¢lilmemis, ikinci agsamada glikoz ve benzoik asit ayr ayn 6lgiilmiigtiir.
Deneysel ¢alisma sonuglan onerilen model ile deneysel hata simrlan iginde bir
yaklasim gostermis, ayrica glikoz ve benzoik asit arasinda belirli bir etkilesimin
olabilecedi belirlenmistir. Deneysel sonuglarin gosterdigi gibi modelin goklu
substratlarn gideriminin modellemesinde miimkiin goriilmektedir.

5. Sonug ve Oneriler

Yiirtitilen bu galismada goklu substrat giderim mekanizmasi incelenmis, bir model
onerilmis ve modelin uygulanmasi ile ilgili deneysel caligmalar yiirGtilmisgtir.
Modelin fizik olarak anlamh ve etkilesim olmayan substratlar igin uygun sonuclar
verecegl ortaya citkmaktadir. Model genel olarak ¢oklu substrat bulunduran
sistemlerde hizli ayrisan substratin giderimde etkin rol oynadigi, ortamda ¢ok sayida
ve giderim hizlan birbirine yakin substratlar bulunmas: halinde ortalama bir giderme
hizi kullamim ile toplam substrat gideriminin modellemesinin yapilabilecegini isaret
etmektedir. Bu caliyma baz alnarak, substratlann etkilesimli hallerinin ayrica
incelenmesi ve ortamdaki ¢ok diisiik konsantrasyonda diigiik konsantrasyona sahip
mikrokirleticiler agisindan ilave galigmalar yapilmasim yararh gérmekteyiz.
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