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Zur Stiellihme der Reben

II. Kausalanalytische Untersuchungen

von

G. ALLewerpT und H. A. A. Hienyt)
On the stiellihme of the grape vine. II. Investigations on the causes of the disease

Summary. — In order to analyse the metabolic cause of the “Stiellihme”,
growth hormones were applied to both healthy and diseased rhachis, the content of
native auxin in the berry was investigated and, using histological preparations, the
Ca** distribution in the peduncle tissues was determined.

1. The localized application to the rhachis of the growth hormones f-indole acetic
acid (IAA) and gibberellic acid (GA), both separately and combined, brought about a
stronger formation of the collenchyma cell walls of the cortex and an activation of the
cambium. GA caused the development of numerous, non-lignified xylem cells, while
applications of GA + IAA gave rise to robustly walled parenchyma cells, sclerenchyma
cells and lignified metaxylem. The application of growth hormones reduced the occur-
rance of diseased grapes from 25%, to 6--10%.

2. An early spraying of ¢-naphthalene acetic acid reduced the amount of grapes with
secondary symptoms, however, it did not reduce those with primary symptoms. Later
sprayings were unsuccessful. Sprayings of GA or CaCl,, even when combined, did not
bring about a decrease in the disease.

3. The investigations concerning the auxin content of grape berries (1968) of the
cultivars Riesling and Kerner showed a slow increase in auxin content during the first
3—4 weeks after the berry pollination (Phases I and II of berry growth), followed by a
rapid increase within approximately 20—30 days and a maximum of 8—24 ug IAA-
equivalents/g dry weight. In biological tests carried out a few days after the maximum
had been attained, no auxin was found to be present.

4. The incinerated cuttings of diseased peduncles showed a comparatively higher ash
content in the collapsed zones than in the neighbouring healthy cells. Colouring with
alizarine red and titan yellow + NaOH showed increased contents of Ca and Mg.

5. The results are discussed and interpreted in the light of the physiological changes
during phase III of berry growth. It is assumed that the relative lack of Ca** started the
disease and was occasicned by the fixing by organic acids of the Ca* and the decrease in
the subsequent Ca** delivery to the rhachis.

Einleitung

In einer vorangegangenen Mitteilung (Hirny und Avriewerpt 1972) wurden Un-
tersuchungsbefunde zur Symptomatologie der Krankheit vorgetragen, die darauf
hindeuten, daB3 die Stiellihme offensichtlich durch stoffwechselphysiologische Sto-
rungen verursacht wird. Dabei ergaben sich Ansatzpunkte fiir eine Kldrung der
Krankheitsursache sowohl im Auxin- als auch im Mineralstoffhaushalt des Trau-
benstieles.

Bereits friiher wurde von GARrTEL (1967) in Anlehnung an die Vorstellungen tliber
die Abszission von Blittern und Friichten (vgl. Jacoss 1962) die Vermutung gedu-
Bert, da3 ein besonderer Auxingradient zwischen Triebachse und Traubenstiel fiir
die Stielldhme verantwortlich zu machen sei. Unabhédngig hiervon diirfte aber auch
der Gehalt der Traubenstiele an aktivem Auxin im Hinblick auf seine Attraktions-
wirkung fir Nahrstoffe im Zusammenhang mit dem Auftreten der Stiellihme von

")y Zweiter, gekiirzter Teil einer Dissertation des Fachbereiches Agrarbiologie der Universitat
Hohenheim (LH), Januar 1971.
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Interesse sein, sofern eine Unterversorgung der Zellen mit Mineralstoffen krank-
heitsauslosend wirkt.

Nachdem nun festgestellt wurde, da3 die Krankheit auf leichten, durchléssigen
und humusédrmeren Boden hiufiger auftritt als auf schweren, humusreicheren Bo6-
den, werden die Bodenverhiltnisse, zumindest als indirekt stielldhmeauslésende
Faktoren angesehen (SteLiwaac-KitTiEr 1967). Allerdings gelang es bisher noch nicht,
durch eine entsprechende Humusdiingung die Erkrankung zuriickzudridngen. Gleich-
wohl waren diese Beobachtungen Anlafl daflir, die Mineralstoffernihrung der
Pflanzen ndher zu untersuchen, um eventuelle Differenzen zwischen gesunden und
kranken Trauben bzw. Pflanzen aufzuspliren. Dabei richtete sich das Augenmerk
vor allem auf die Elemente Ca, Mg und K. Viele Angaben deuten darauf hin, daf
die Krankheit mit einer einseitigen K- und N-Uberdiingung bei gleichzeitigem Man-
gel an Ca*™ und Mg"™ in Zusammenhang steht (Steriwaac-Kirtier und Haus 1964,
1968, GARTEL 1967, HArTMAIR 1968, Krarr und THriLErR 1968). Die kranken Stiele weisen
40% weniger Mg' und 20% weniger Ca™ auf als die gesunden (SteLLwaAG-KITTLER
1968). Andererseits konnte Craus (1965) keine Beziehung zwischen der Krankheit
und dem Gehalt des Stieles und der Beere an Ca'', Mg", K* oder B' ermitteln. Es
scheint jedoch, dal weniger der absolute Gehalt des Stieles an einzelnen Ionen,
sondern mehr noch das Verhdltnis mehrerer Ionen zueinander von Bedeutung ist,
wobei die Relation von Alkali- zu Erdalkaliionen eine besondere Rolle spielen
diirfte. So wird bei stiellahmen Trauben die Méglichkeit einer Storung des K/Mg-,
K/Ca- oder K/Ca + Mg-Verhiltnisses erwogen, wobei gesunde Trauben ein we-
sentlich engeres Verhédltnis aufweisen als kranke (Boray et al. 1966, KosLer und
LauBer 1968, Steriwaac-Kirreer 1968, Tueier 1970). Auch bei den Laubbldttern ge-
sunder und kranker Pflanzen soll die gleiche Ionenrelation bestehen. Den in der
Folge einsetzenden MafBnahmen zur Verbesserung des Gleichgewichtes zwischen K
einerseits und Ca und Mg andererseits sind jedoch nur Teilerfolge beschieden ge-
wesen: Die Dlingung mit MgSO, (GArTeL 1967) oder eine Blatt-Traubenspritzung mit
CaCl, + MgCl, vermochten den Befall mit Stielldhme allenfalls zu reduzieren, nicht
indes ganz zu unterbinden, auch dann nicht, wenn mehrere Spritzungen vor und
nach dem Auftreten erfolgten (Hartmair 1968 und Kosrer und LauBer 1968). Auf-
fallend ist, da3 eine alleinige Applikation von CaCl, oder MgCl, im Gegensatz zur
gemeinsamen Anwendung wirkungslos blieb (GArTeL 1967, Lauser und KosLer 1967).
Durch die Zufuhr von CacCl, oder von CaCl, + MgCl, verringerte sich der K*-Gehalt
des Stieles (LauBer und KousLer 1967), wodurch sich im Stiel ein engeres K*/Ca* -+
Mg+ -Verhéltnis einstellte als es bei gesunden Trauben der Fall war. In den Beeren
hingegen nahm der Gehalt an K*, Ca" und Mg*" auch nach der Applikation von
CaCl, + MgCl, mit fortschreitender Reife ab.

Material und Methoden

Nihere Informationen liber die Versuchspflanzen, Standort und Jahr der Un-
tersuchungen sind der ersten Mitteilung (Hirny und Arcewerbr 1972) zu entnehmen.
Im Rahmen des vorliegenden Berichtes zur Kausalanalyse der Stielldhme wurden
Versuche liber die Wirkung von Wuchsstoffen auf die Stiellihme sowie Untersu-
chungen uber den Auxingehalt der Beeren und den Ca-Gehalt der Traubenstiele
durchgefiihrt.

Folgende Wuchsstoffe wurden auf den Traubenstiel der Sorte Riesling/Kober
5 BB appliziert: 1. 3-Indolessigsdure (IES), 200 «g/Traubenstiel, 2. Gibberellinsdure
GA,; (GS), 100 «g/Traubenstiel und 3. IES + GS, 200 resp. 100 ug/Traubenstiel. Die
Wuchsstoffbehandlung erfolgte zu drei verschiedenen Zeitpunkten: am 14. 8. 1969
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bei 24° Oe, am 28. 8. 1969 bei 32° Oe und am 11. 9. 1969 bei 50° Oe. Die Zahl der be-
handelten Trauben betrug 100/Variante. Es wurde darauf geachtet, dal alle Trau-
ben die gleiche Insertionshohe aufwiesen. Die Wuchsstoffe wurden mittels Lano-
linpaste einseitig am Traubenstiel zwischen erster und dritter Verzweigung appli-
ziert, nachdem das Lanolin zuvor auf Katalasefreiheit gepriift worden war. Die Kon-
trollen wurden mit wuchsstofffreier Lanolinpaste behandelt. Die Herstellung von
Paraffinschnitten erfolgte nach der bereits beschriebenen Methode (Hieny und ALLE-
weLpT 1972).

Zum Nachweis von nativem Auxin wurden einige Beeren von verschiedenen
Trauben entnommen, und zwar nach der Anthese periodisch alle 5 d. Die Beeren
wurden sofort in fliissiger Luft eingefroren und bei —18° C aufbewahrt. Nach ver-
suchsweiser Anwendung verschiedener Extraktionslosungen erbrachte eine Metha-
nol-Wasserlosung 80 : 20 v/v die besten Ergebnisse. Fiir die Untersuchung wurden
unterschiedliche Mengen gefriergetrockneter Beeren in 20—30 ml kaltem Methanol
(80%) zerrieben und 3 Stunden lang im verdunkelten Eisbad extrahiert. Der Ex-
trakt wurde zentrifugiert (10 min, 3000 U/min), die lberstehende Losung gesam-
melt und der Rickstand noch 2mal je 4 h extrahiert. Die vereinigten methanoli-
schen Extrakte wurden bei 20° C im Rotationsverdampfer zur Trockene einge-
dampft. Die Reinigung des getrockneten Rohextraktes von Chlorophyll, Anthocya-
nen, Lipiden, Alkaloiden u. a. erfolgte sdulenchromatographisch in Anlehnung an
Powrrr (1960, 1963, 1964) und Waxkiroo (1965), wobei der Extrakt mit 3 X 1 ml Was-
ser (pH 5, eingestellt mit HCI1) aufgenommen und zunéchst auf eine Kieselgelsdule
zur Abtrennung des Chlorophylls gegeben wurde. Das Kieselgel war zuvor mit Me-
thanol und destilliertem Wasser je zweimal ausgewaschen worden. Die wéssrige Lo~
sung wurde im Vakuum getrocknet und mit dreimal 4,5 ml Isopropanol + Am-
moniak (25%) + H,0 (80 : 10 : 10 v/v) aufgenommen. Daraufhin erfolgte die Haupt-
reinigung in einer groBeren Sdule (20 X 2 cm) mit einer vorgereinigten Kieselgel-
mischung (KorngréBien: 0,05—0,20 mm und 0,2—0,5 mm im Verhdiltnis 1 : 1) und vor-
gereinigter Zellulose. Die Sdulen wurden mit 8 cm Kieselgel und dariiber mit 2 cm
Zellulose gefiillt. Die mit Isopropanol, Ammoniak und Wasser aufgenommene Sub-
stanz wurde sdulenchromatographisch wie folgt getrennt: Auf ein anfinglich gri-
nes Eluat (Chlorophyll) folgte ein gelbliches Eluat, welches gesammelt, im Rota-
tionsverdampfer zur Trockene eingedampft und mit wenig abs. Methanol wieder
aufgenommen wurde. Zur Auftrennung der verschiedenen Indolderivate wurde der
Extrakt bandférmig-aufsteigend diinnschichtchromatographiert. Als FlieBmittel be-
wahrte sich in erster Linie ein basisches Gemisch aus Isopropanol, Ammoniak und
H,O (85:15 '35 v/v). Die entwickelten Platten wurden in Exsikkatoren (12 h) ge-
trocknet. Unter langwelligem (365 nm) und kurzwelligem (254 nm) UV-Licht lielen
sich fluoreszierende, resp. absorbierende Zonen erkennen, deren Wachstumsaktivi-
tat im biologischen Test gepriift wurde.

Zum Avena-Krimmungstest [nach Karprwey (1964) und Kaipewey und StanL
(1964)] dienten Haferkoleoptilen der Sorte Carsten’s Phoenix, die bei 24° C 91 Stun-
den lang in Sdgemehl im verdunkelten Thermostat herangezogen wurden. Nach 60
Stunden erhielten die Testpflanzen alle 2 Stunden 20 min Rotlichtbeleuchtung (ins-
gesamt 100 min). Am 4. Tag waren die Koleoptilen 2—2,5 cm grof3. 1,25 mm dicke
Platten von 1,5%igem Agar-Agar wurden 2 Stunden vor Gebrauch unter flieBen-
dem Wasser gewaschen, mit einem , Lukasschneider® in Streifen von 2 mm Breite
und 15 mm Léange geschnitten und in feuchten, dunklen Schalen aufbewahrt. Die
abgeschabten Chromatogrammzonen wurden nun gleichmiflig auf die Agarstreifen
verteilt, mit einem Tropfen Wasser angefeuchtet und !4 Stunde in verdunkelten
feuchten Schalen belassen. Die Koleoptilen wurden in eine Plexiglastestwanne ge-
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legt (nach KaLpewey 1964) und 4 mm unterhalb der Koleoptilspitze dekapitiert. Auf
die 7 mm langen Koleoptilzylindersegmente wurden Agarstreifen mit dem anhaf-
tenden Kieselgel so aufgesetzt, dal nur die Hilfte des Koleoptilschnittes bedeckt
war. Als Kontrolle dienten Agarstreifen, auf die Kieselgel mit verschiedenen IES-
Konzentrationen (synthetische IES) aufgetragen wurde. Die Koleoptilzylinder mit
anhaftenden Agarstreifen verblieben 24§ Stunden bei 24* C in verdunkelten feuch-
ten Schalen und wurden anschliefend zur Messung der Krimmungswinkel foto-
grafiert.

Fur den Auxinnachweis im Avena-Streckungstest erfolgte die Reinigung und
diinnschichtchromatographische Auftrennung der Extrakte nach der o. a. Methode,
doch wurde der methanolische Extrakt in verschieden groBlen Konzentrationen
(Extrakt/ml Methanol) bandformig auf mehrere Platten aufgetragen. Die unter
kurz- und langwelligem UV-Licht sichtbaren Zonen wurden abgeschabt, eluiert und
abermals dilinnschichtchromatographiert. Da zuviel Kieselgel den biologischen Test
negativ beeinflufl3t, wurde punktformig aufgetragen. Die so gering gehaltene Kiesel-
gelmenge bewirkte keine Storung des biologischen Tests. Zur Entfernung der Flie3-
mittelreste wurden die Chromatogramme 12 Stunden lang im Exsikkator getrock-
net. Fluoreszierende, resp. absorbierende Flecke wurden abgeschabt und in Rea-
genzgladser mit 0,5 ml Zitrat-Phosphat-Puffer pH 5,0 (K,HPO, 1,794 g/l + Zitronen-
sduremonohydrat 1,019 g/l) + 2,0% Saccharose + 0,1% Tween 80 gegeben [nach
Nirscu und Nitscur (1956), Nirscu (1956) und Nirscu et al. (1960)]. Die Haferaussaat
erfolgte wie beim Avena-Krimmungstest. Verwendet wurcen 4 mm lange Koleoptil-
segmente, deren 3 mm lange Spitzen dekapitiert wurden. Die Segmente wurden fir
3 Stunden in MnSO, - H,O (1 ppm) gelegt (Nitscu und NirscH 1956) und anschlie-
Bend in Reagenzglidser gegeben (10 Segmente/Reagenzglas). Als Kontrolle diente
synthetische, chromatographierte IES in verschiedenen Konzentrationen. Bei der un-
behandelten Variante wurde zur Pufferlosung zusédtzlich abgeschabtes Kieselgel
vom Rand der Platte beigegeben. In einer Rotationsmaschine mit schrag gelagerter
Achse (1 U/min) rotierten die Reagenzgldser 20 Stunden lang im Dunkeln bei 24° C.
Anhand von Fotografien wurde die Streckung der Koleoptilen gemessen. Alle bio-
chemischen und biologischen Untersuchungen erfolgten bei Griinlicht (Philips TL
14 W, Wellenldnge: 535—546 nm); sie wurden jeweils wiederholt.

Zur Kalziumuntersuchung wurden Paraffinprdparate hergestellt mit Schnit-
ten, die die ersten Primarsymptome der Krankheit zeigten. Von besonderem Inter-
esse waren hierbei die Ubergangszonen von kranken zu gesunden Stielteilen. Die
Schnitte (8 «m) wurden im Muffelofen bei 500° C 2 Stunden lang verascht. Zum
Kalzium- und Magnesiumnachweis wurden die veraschten Schnitte mit Alizarinrot,
resp. Titangelb + NaOH gefarbt (Danr 1952, JENseN 1962, Stosser 1967, Stosser et al.
1969).

Ergebnisse

1. Der Einflu3 von Wuchsstoffen auf die Stiellahme

Einleitend wurde bereits darauf hingewiesen, dafl3 als mogliche Ursache flir das
Auftreten der Stiellahme eine Storung des Auxingehaltes vermutet wurde (GArtiL
1967), wobei zusédtzlich daran gedacht werden konnte, daf3 die Auxine oder andere
Wachstumsregulatoren zwar nicht primar an der Krankheit beteiligt zu sein brau-
chen, sondern sekundar in ihrer Funktion als attraktionsauslosende Agentien flir
Niahr- und Mineralstoffe (Marrg und MurNeek 1953 a, b, Linser und Hecazy 1963,
Nirscu 1965, ALLeweLpT und Istar 1969, Weaver et al. 1969). Durch die aktivitatsredu-
zierende Wirkung der Auxine und Gibberelline auf das Kambium und damit auf
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Abb. 1: Die Wirkung einer Wuchsstoffapplikation des Traubenstiels zwischen erster und

dritter Primirverzweigung auf die Zelldifferenzierung.
Sorte: Riesling/Kober 5 BB; Standort: Fellbach/Stuttgart; Behandlung am 14. 8. 1969, 43 Tage
nach der Blite, Probeentnahme 30 Tage nach der Wuchsstoffbehandlung. A = unbehandelt,
VergroBierung 30X; B = 200 ug 1ES/Traube, VergroBlerung 28x; C = 100 xg GS/Traube, Ver-
groBerung 35X; D = 200 g IES + 100 ug GS/Traube, VergroBlerung 22x; E = Epidermis, KO =
Kollenchym, P = Parenchym, PH = Phloem, S = Sklerenchym, X = Xylem.

die Bildung der Leitsysteme ist auch eine Mitbeteiligung der Regulatoren an der
Stiellahme denkbar. Aufgrund dieser Uberlegungen wurden sowoh! Untersuchun-
gen lber die Wirkung einer Wuchsstoffapplikation auf die histologische Differen-
zierung der Leitsysteme als auch liber den endogenen Gehalt an Auxinen eingeleitet.
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Um den Effekt einer exogenen Wirkstoffzufuhr auf die Differenzierung und
Ausbildung der Leit- und Stilitzelemente des Traubenstieles festzustellen, wurden
43 Tage nach der Bliite und damit 26 Tage vor dem wahrscheinlichen Auftreten der
Krankheit 3~Indolessigsdure (IES) und Gibberellinsdure (GS) jeweils getrennt und
als Gemisch auf die Traubenstiele aufgetragen. 70 Tage nach der Applikation wur-
den behandelte und unbehandelte Trauben geerntet und histologisch untersucht.

Die durch die Wirkstoffe hervorgerufenen Verdnderungen in der Zellstruktur
und in der Ausbildung der GefafBbiindel sind beachtlich. Es ist festzustellen, daf}
durch IES (Abb. 1 B), GS (Abb. 1 C) und durch das Gemisch IES + GS (Abb. 1 D)
die Kollenchymzellen wesentlich dickwandiger sind als bei den unbehandelten
Traubenstielen (Abb. 1 A). Nach einer IES + GS-Applikation sind zudem die Zellen
des Parenchymgewebes und des Sklerenchyms sehr kradftig ausgebildet (Abb. 2).
Auffallender sind jedoch die Auswirkungen der Wirkstoffzufuhr auf die Aktivitat
des Kambiums: Namentlich durch GS (Abb. 2 B) wurde ein sehr hoher Anteil an
weitgehend undifferenziertem Metaxylem ausgebildet, wihrend bei unbehandelten
Pflanzen im kambiumnahen Bereich bereits groBvolumige Gefdfle entstehen. Doch
erst durch das Gemisch IES + GS tritt, wie Anfiarbungen mit Phloroglucin + HCI
ergeben haben, eine kréiftige Lignifizierung des Xylems ein (Abb. 2 C).

Nachdem mithin die primidren Symptome der Krankheit im Kollenchymgewebe
der Rinde auftreten und sich sodann auf die Sklerenchymkappen ausdehnen, um
schlieBlich im Endstadium auch das Phloem zu zerstoren, diirften die nach Applika-
tion von IES und/oder GS hervorgerufenen Anderungen im Bereich der Kollen-
chym- und Sklerenchymstriange flir die Widerstandsfdhigheit des Gewebes gegen
die Stiellahme von Interesse sein. Andererseits kann aus dem gewonnenen Bild ge-
folgert werden, da3 durch die Applikation von IES und/oder GS und durch die von
ihnen ausgelosten Lignifizierungsvorgidnge die Attraktion des Gewebes flir Nidhr-
stoffe erhoht worden ist. Diese Annahme findet eine Stiitze in der Auswertung des
Stielldahmebefalls der mit IES, GS oder IES + GS behandelten Trauben (Tabelle 1).

A BXP R B TR BALE 1P C &}ara. A7
Abb. 2: Die Wirkung einer Wuchsstoffapplikation des Traubenstiels zwischen erster und
dritter Primédrverzweigung auf die Zelldifferenzierung.

Sorte: Riesling/Kober 5 BB; Standort: Fellbach/Stuttgart; Behandlung am 14. 8. 1969, 43 Tage
nach der Bliite, Probeentnahme 70 Tage nach der Wuchsstoffbehandlung. A = 200 ug IES/Traube,
Vergrofierung 28X : Starke Ausbildung der Sklerenchymzellen; B = 100 xg GS/Traube, Ver-
grofierung 17X : Neubildung von undifferenziertem Metaxylem; C = 200 uxg IES + 100 xg GS/
Traube, Vergrofierung 28X : Starke Ausbildung der Sklerenchymzellen und — gegeniiber Abb.
2 B — eine fortgeschrittene Differenzierung des Xylems. MS = Markstrahl, S = Sklerenchym,

X = Xylem.
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Tabelle 1

Die Wirkung von lokaler IES-, GS- und IES + GS-Applikation auf den Stiellihmebefall
Sorte: Riesling/Kober 5 BB; Standort: Fellbach/Stuttgart (1969); n = 100 Trauben/Variante

hm ssﬁ des
kranke Trauben DUrCHNCsSerace

Behandlung R Traubenstieles
in %
(mm)')
unbehandelt 25 2,2
IES 200 ug/Traube 10 2,4
GS 100 pg/Traube 6 2,6
IES + GS
200 ug + 100 png/Traube 10 3,3%

D] Durchschnittlicher Wert des proximalen und distalen Teils des Traubenstieles.
*) signifikant fir P < 5%.

Durch IES + GS (Abb. 2 C) ist erwartungsgemiall eine wesentliche Verdickung des
Traubenstieles von 2,2 mm auf 3,3 mm eingetreten. Gleichwohl ist diese merkliche
Verdnderung nicht mit der Krankheitshidufigkeit korreliert, denn auch IES und
GS, jeweils getrennt aufgetragen, haben den Stielldhmebefall genau so stark redu-
ziert wie das Gemisch IES + GS, ohne aber gleichzeitig eine signifikante Vergrofle-
rung des Traubenstieldurchmessers herbeizufiihren. Die Reduktion des Befalls von
25% auf 6—10% ist zwar erheblich — vielleicht auch fiir die Praxis von Interesse —,
dennoch konnten trotz der beachtlichen histologischen Verédnderungen, wie sie vor
allem durch das Wirkstoffgemisch induziert wurden, die Symptome der Stiellahme
nicht vollstdndig unterdriickt werden.

Die gewonnenen Daten und Annahmen liber den eingetretenen oder vermuteten
Effekt der Auxine und Gibberelline auf die Stielldhme der Trauben ermutigten,
entsprechende Untersuchungen in der Weinbaupraxis durchzufiihren. Es zeigte sich
jedoch, da3 weder die Applikation von a-Naphthylessigsdure noch von GS, allein
oder gemeinsam verspriiht, einen merklichen Effekt auf die Befallsstirke der Trau-
ben austlibte, unabhingig davon, ob die Substanzen sehr friihzeitig (5—10 Tage nach
Anthese) oder zu einem spéateren Zeitpunkt (62—90 Tage nach Anthese) verspriiht
wurden. Die offensichtliche Diskrepanz zum Versuchsbefund der Tabelle 1 ist ver-
mutlich auf die unterschiedliche Art der Applikation der Wirkstoffe zuriickzufih-
ren: im ersten Versuch als Lanolinpaste direkt auf die Traubenstiele, im zweiten
Versuch als walirige Losung auf die Trauben.

2. Der Auxingehalt der Weinbeeren

Die urspringliche Absicht, den IES-Gehalt der vegetativen und reproduk-
tiven Organe festzustellen, um mogliche Differenzen zwischen Reben mit gesunden
und kranken Trauben aufzufinden, schlug fehl. Trotz aller Bemiihungen — vgl.
Abschnitt Material und Methoden — gelang es nicht, aktive, im Haferkoleoptilen-
Krimmungs- und Streckungstest wirksame Wuchsstoffe im Trieb nachzuweisen.
Auch die Agar-Abfangmethode fiihrte bei lebhaft wachsenden Sprofispitzen zu kei-
nem Erfolg. Allein in den jungen Beeren lief3 sich ein aktiver Wuchsstoff extrahie-
ren. Allerdings ist dieser Wuchsstoff nur im Streckungstest, nicht dagegen im
Krimmungstest wirksam, wie Tabelle 2 (Krimmungstest) und Abb. 3 (Streckungs-
test) zeigen. In beiden biologischen Tests lag das Maximum der Wirksamkeit von
synthetischer IES bei einer Konzentration von 10—* bis 10—? g/l, die als physiolo-
gisch anzusprechen ist. Das Auxindquivalent in g Trockensubstanz wurde berechnet,
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Tabelle 2

Die Wirkung von aus Traubenstielen extrahieitem Auxin und von synthetischer Indol-
essigsdure im Avena-Krimmungstest

Konzentration

gl Krimmungswinkel
Wasser 0°
Traubenstielextrakt?) 00
IES, 5-10-5 240
1IES,5-10—* 38°
IES, 8-10—* 320
IES, 8-10—3 200

1) In allen untersuchten Konzentrationen war eine Reaktion im Avena-Kriimmungstest nicht
nachzuweisen.

indem das Maximum der synthetischen Auxinwirkungen mit dem des Extraktes
gleichgesetzt wurde.

Die Ergebnisse der Auxinuntersuchungen an Weinbeeren der Sorte Riesling in
den Jahrén 1968 und 1969 sind auf den Abb. 4 A und B aufgetragen. Es zeigte sich,

Konzentration des Extraktes mg/0.5 ml

0, 0:5 1..0 2@ 19 31 1Q0 590 1000
3.6~

s ——IES
32k 2 - Extrakt
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Abb. 3: Die Wirkung von synthetischer und aus den Beeren extrahierter IES im Avena-
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daBl der Wuchsstoffgehalt nach der Befruchtung der Samenanlage zunichst nur
langsam zunimmt, um dann innerhalb von etwa 30 Tagen ein Maximum mit 24 ug
IES-Aquivalenten/g Trockensubstanz zu erreichen (Abb. 4 A). Bereits 5 Tage nach
diesem Termin konnte 1968 kein aktiver Wuchsstoff im Extrakt nachgewiesen
werden. Auch im Folgejahr (1969, Abb. 4 B) war der gleiche Wuchsstoffverlust fest-
zustellen; doch trat das Maximum etwas friiher (44 Tage nach der Befruchtung) und
wesentlich schwécher (8 ug IES-Aquivalente/g Trockensubstanz) ein. Allerdings
folgte die nédchste Probeentnahme erst nach weiteren 14 Tagen, d. h. 58 Tage nach
der Befruchtung, weshalb es durchaus moglich ist, daBl bei dem raschen Abfall der
Wuchsstoffkurve das Maximum des Wuchsstoffgehaltes 1969 nicht erfal3t wurde.
Paralleluntersuchungen an der Kernerrebe (1968, Abb. 5) offenbarien wiederum den
gleichen Kurvenverlauf mit einem Wuchsstoffmaximum von allerdings nur 16 ug
IES-Aquivalenten/g Trockensubstanz 40 Tage nach der Befruchtung. Ob es sich bei
der Gegeniiberstellung von Riesling und Kernerrebe (beide 1968 untersucht) um
effektive Sortenunterschiede im Wuchsstoffgehalt der Weinbeeren handelt, muf3
noch dahingestellt beiben.

Bemerkenswert ist, da3 der Abfall der Wuchsstoffkurve mit der Phase III des
Beerenwachstums, mit der Sistierung des Triebwachstums, mit dem Beginn der
Zuckereinlagerung und mit dem Nachlassen des Siduregehaltes in den Beeren zu-
sammenfillt, zumal diese stoffwechselphysiologische Umstellungsphase ursichlich
fiir die Induktion der Stiellahme verantwortlich gemacht wird, wie aus den Dar-
legungen im vorangegangenen Bericht (Hirny und ArLeweLpT 1972) hervorgeht.
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Abb. 5: Verlauf des Beerenwachstums (in g), Zunahme des Zuckergehaltes in den Beeren

(in 90e) und Veridnderungen im Auxingehalt der Beeren (IES-Auivalente: ug X 10—2/g

Trockensubstanz) bei der Sorte Kerner/Kober 5 BB im Jahre 1968. Standort Fellbach/Stutt-
gart.
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Es muf3 offen bleiben, ob die rasche Abnahme des Wuchsstoffgehaltes inner-
halb von wenigen Tagen, die mit der Zuckereinlagerung korrespondiert, durch eine
Auxin-Zucker-Komplexverbindung verursacht wird, die sich der gewéahlten Metho-
dik des Auxinnachweises entzieht.

3. Untersuchungen iliber den Ca**-Mg"'*-Gehalt der Traubenstiele

Bereits Steriwaac-Kirrier und Haus (1963, 1964), CLaus (1965), Hopp (1965), LAUBER
et al. (1966), Stertwaac-KirtLer (1967, 1968) haben darauf hingewiesen, daB3 die Ca**-
Mg"*-Versorgung des Traubenstiels ursdchlich fiir das Auftreten der Stielldhme
verantwortlich zu machen sei, weshalb die Zufuhr von Ca*- und/oder Mg'*-Ionen
therapeutische Effekte auslosen miisse. Wie bereits ausgeflihrt, waren die prakti-
schen Resultate mit Ca**-Mg"-Spritzungen nicht tiberzeugend. Gleichwohl vermag
dieser Befund keineswegs die Mitwirkung von Ca**-Mg*-Ionen an der Stielldhme
zu widerlegen, wenn davon ausgegangen wird, daf3, veranla3t durch spezifische Stoff-
wechselvorginge, eine lokale Festlegung der Erdalkali-Ionen im Stielgewebe er-
folgen konnte. Zu diesen metabolischen Vorgingen dlirfte vor allem die Synthese
von Weinsdure zu zdhlen sein. Der Weinsduregehalt der Beeren erreicht wahrend
der Wachstumsphase II einen Maximalwert. Obgleich sie in den Laubbléattern wei-
terhin synthetisiert und an die Beeren abgegeben wird (Gater 1939 und GENEvoOIs
et al. 1954), nimmt der Weinsduregehalt und die absolute Weinsduremenge/Beere
nicht weiter zu, was auf eine Festlegung als Calciumtartrat (oder Kaliumtartrat)
schlieBen 14Bt. An eine derartige Aziditdtsregulierung, bzw. an den damit verbun-
denen Ca''-Entzug der Zelle, wire auch im Zusammenhang mit der Stiellahme zu
denken. Sofern diese Uberlegung zutrifft, wird es erklirlich, wenn die Gesamt-
analyse des Ca**-Gehaltes des Traubenstieles kaum ein effektives Bild der Ca-Ver-
sorgung des Traubenstieles lieferm kann. In Anlehnung an die Untersuchungen
von Bucuron (1960), Baxter (1962), Kipson et al. (1963) und BanGerTH (1970) liber die
Stippigkeit der Apfel, welche moglicherweise auf einen lokalen Mangel von Ca''-
Ionen zurlickzufiihren ist, wurde eine lokale Nichtverfiigbarkeit (Fixierung) des
Ca*™ in den Traubenstielen postuliert und Mikrotomschnitte erkrankter Trauben-
stiele verascht. Auf der Abb. 6 sind die Befunde dieser Untersuchungen wiederge-
geben. Den geringsten Aschengehalt weisen das Dilationsgewebe, die Markstrahlen
und das Mark auf (Abb. 6 A, B). Im Bereich der Kollenchymstringe ist ein Uber-
gang von gesunden Zellen (Abb. 6 A, B schwach ausgebildete Zellwandstrukturen)
zum kranken Gewebe (stark ausgebildete Zellwdnde) deutlich am zunehmenden
Aschenteil der Zellen zu erkennen. Eine Anfiarbung mit Alizarin ergibt in der durch
die Krankheit befallenen Zone eine intensive Rotfarbung. Dies bedeutet, dal3 bereits
in einem frithen Stadium die Zellwédnde kranker Traubenstiele einen hoheren
Ca**-Gehalt besitzen als die gesunder Zellen. In den spiteren Stadien der Stielldhme
erfaB3t der hohere Aschen- und Ca''-Gehalt das gesamte kranke Gewebe. Allerdings
konnte hierfiir teilweise auch die Deformation und Schrumpfung des Gewebes ein
Bild flachenmiBig konzentrierten Aschengehalts bedingt haben. Aber auch die
Sklerenchymstrénge und das Phloem zeichnen sich durch einen hoheren Ca-Gehalt
aus, sobald das Gewebe von der Krankheit befallen ist (Abb. 6 C, D).

Diskussion

Die vorliegenden Ergebnisse flihren zu der Erkenntnis, dal die priméren, mor-
phologisch sichtbaren Symptome der Stielldhme bereits ein fortgeschrittenes Sta-
dium der Krankheit darstellen, und daB3 die Anfinge im Traubenstiel selbst, und
zwar im Bereich der Kollenchymstrdnge, zu suchen sind. Aus diesem Grunde und
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Abb. 6: Veraschte Schnitte von Traubenstielen der Sorte Riesling/Kober 5 BB (Standort:
Fellbach/Stuttgart, 1969).
A = gesunde Zellen mit geringem Aschengehalt neben kranken Zellen mit hohem Aschenge-
halt; B = tangentiale und radiale Erweiterung des Krankheitsherdes; C = kollabiert, asche-
reiche Kollenchymstrange; Vergrofierung jeweils 24X. D = spates Stadium der Krankheit: Epi-
dermis, Hypodermis, Kollenchymzellen und Phloem sind stark deformiert und weisen hohe
Aschengehalte auf. Die Dilationszone, die Markstrahlen und das Mark heben sich durch ge-
ringere Aschengehalte deutlich ab.

in der berechtigten Annahme, daB3 die Induktion der Krankheit vor der sichtbaren
Deformation von Zellstrukturen liegt, ist zwischen stoffwechselphysiologischem Be-
ginn der Krankheit und ihren duflerlich sichtbaren Symptomen eine Apparenzzeit
oder lag-phase anzusetzen. Ihre Dauer kann mit etwa 14—21 Tagen veranschlagt
werden. Unter dieser Voraussetzung fillt der physiologische Beginn der Stiellahme
mit der Wachstumsphase III der Beeren zusammen (vgl. Hieny und ALLEwWELDT 1972,
Abb. 5 A, B und 6). Daher verdienen die Stoffwechselvorgidnge dieser Phase auch im
Zusammenhang mit den Ursachen der Stieildhmeerkrankung besondere Aufmerk-
samkeit.

Die Beerenwachstumskurve wies bei den Sorten Riesling und Kerner in bei-
den Jahren den fiir Reben charakteristischen doppelsigmoiden Verlauf auf, der von
WinkLer und WinLiams (1935) erstmalig beschrieben und von Nrirscu et al. (1960) in 4
Phasen eingeteilt wurde. Die Dauer der einzelnen Phasen ist sortentypisch. So be-
tragt die Dauer der Phase III bei der Kernerrebe etwa 7—8 Tage und beim Riesling
14—18 Tage.

Nach NirscH et al. (1960) endet die meristematische Aktivitat des Nucellus gegen
Ende der Phase II. Erst Ende der Phase III ist die Zellteilungsaktivitdt des Endos-
perms abgeschlossen, wenig spiter auch die des Embryos. Mit dieser Zellteilungs-
aktivitdt wird von NirscH et al. (1960) der endogene Auxinspiegel in Verbindung ge-
bracht, der wiahrend der II. Wachstumsphase einen Maximalwert erreicht, um
danach, zu Beginn der Phase IV, auf einen nicht nachweisbaren Minimalwert abzu-
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fallen. Dieser Verlauf des Wuchsstoffgehaltes der Beere konnte in den vorliegenden
Untersuchungen bestidtigt werden, wobei allerdings das Wuchsstoffmaximum in
Phase III, dem moglichen Beginn der Stiellahmeerkrankung, beobachtet wurde.
Danach ist innerhalb von wenigen Tagen kein Auxin im biologischen Test mehr
nachweisbar. Die einsetzende Zuckereinlagerung, die mit dem Auxinabfall synchron
lduft, 148t vermuten, daB3 das nachweisbare Auxin mit Zucker eine Komplexbindung
eingeht. HumpHries und WueeLer (1964) sind der Meinung, daf3 flir die Zellteilung
freies Auxin erforderlich und daher gebundenes Auxin als eine Gegenreaktion zur
verminderten Zellteilung anzusehen sei. Auch diese Moglichkeit ist bei den Wein-
beeren gegeben, da sowohl die Zellteilung im Samen als auch in der Beere (Gencvois
1938 und Nitsch et al. 1960) mit der Wachstumsphase III weitgehend abgeschlossen
ist. Ebenfalls sprechen Krimer (1861) und Zenk (1961) von dem Vorliegen eines an
Glucose gebundenen Auxins. Zenk (1964) vermutet, dafl die Bildung von Indol-/-
Glucose als Entgiftungsreaktion flir die Akkumulation aromatischer Carbonsduren
in der Zelle aufzufassen sei. Die Bildung eines proteingebundenen Auxins gegen
Ende der Zellteilung ist von Humphries und WieeLer (1964) in Bohnenbléttern nach-
gewiesen worden.

Ob mit dem endogenen Auxinverlauf und der moglichen Bindung von aktiven
Auxinen an Glucose oder Protein wihrend der III. Wachstumsphase der Beeren ein
stofflicher Zusammenhang zur Stielldahme besteht, kann allenfalls vermutet wer-
den, zumal keine konkreten Aussagen liber den Gehalt der Traubenstiele an Auxin
vorliegen. Auch von anderen Autoren liegen noch keine Befunde liber den Nach-
weis von Auxin im vegetativen Gewebe der Rebe vor. Doch erscheint es notwendig,
darauf hinzuweisen, da3 mit der Beendigung der Zellteilungsaktivitidt und der Re-
duktion des Auxinspiegels in den Beeren das Triebwachstum ebenfalls eingestellt
wird. Damit kann unterstellt werden, da3 auch in der Triebspitze bzw. in den di-
stalen Laubblattern die Auxinsynthese erlischt und ein basipetaler Wuchsstoffstrom
bzw. -gradient nicht mehr gegeben ist. Diese Vorstellung ist im Hinblick auf das
Phinomen der Apikaldominanz bei Reben bereits geduflert worden (ArLeweLpt und
Istar 1969). Damit entfiele auch die Vermutung von Gigrter (1967), wonach Differen-
zen im Wuchsstoffgradienten zwischen Sprof3 und Beere ursidchlich mit der Stiel-
lahme zusammenhéngen. Die Applikation von Wuchsstoffen (NES oder GS) hat, wie
gezeigt werden konnte, keine grundsétzliche Verdnderung des Krankheitsverlaufes
ergeben, allenfalls eine quantitative Verminderung bei friihzeitiger Applikation.
Dann allerdings ist sowohl im Sprof3 als auch, wie nachgewiesen, in der Beere eine
intensive Auxinsynthese anzunehmen, so daf3 der Effekt einer zusitzlichen Auxin-
zufuhr auf die Stielldhme nur Ulber eine intensive Ausbildung der besonders Stiel-
lahme-anfilligen Kollenchym- und Sklerenchymzellen zu erklédren ist, nicht indes
lUber eine nachhaltige Beeinflussung der Auxingradienten zwischen Sprof und Trau-
benstiel.

Zum anderen aber konnte naturgemif3 daran gedacht werden, daf3 mit der Min-
derung des Auxingehaltes ein bedeutsames Agens fiir die Attraktion von Nahrstof-
fen wegfillt, nachdem verschiedentlich nachgewiesen wurde, da3 eine lokale Appli-
kation von Auxin zu einer Akkumulation von Nihr- und Mineralstoffen fiihrt. Dem
steht jedoch der Befund gegeniiber, wonach der Asche- und Ca™-Gehalt gerade
kranker Zellen hoher ist als der von gesunden Zellen.

Mithin k6nnen bei dem augenblicklichen Stand unseres Wissens keine konkre-
ten Angaben gemacht oder Vermutungen angestellt werden, ob und in welcher
Weise das endogene Auxin, seine Menge oder seine Verteilung, am Zustandekom-
men der Krankheitssymptome verantwortlich zu machen ist. Demgegeniiber liefern
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Versuchsergebnisse zum Ca**-Haushalt, namentlich im Zusammenhang mit der
Transpiration und der Neutralisierung organischer Sduren bessere Anhaltspunkte
fur eine stoffliche Erklirung der Krankheitsursachen. Dabei haben Uberlegungen,
die Stielldhme auf einen lokalen relativen Ca**-Mangel zurilickzufiihren, von folgen-
den Beobachtungen und Indizien auszugehen:

1. Zu den Funktionen des Ca'* in der Pflanze gehoren u. a. seine Beteiligung am
Aufbau der die Mittellamelle der Zellwdnde bildenden Substanzen (Marinos 1962,
MarscuNer und MEeNGeL 1966, ITo und Funiwara 1967) und seine Inkrustation in die
Zellwand. Ito und Funwara (1967) wiesen nach, dal Ca** die physikalischen Ei-
genschaften der Zellwand verbessert, widhrend Ca**-Mangel eine Anderung der
Zellwandstruktur auslost, die zu einer Zelldeformation flihrt. Ferner besitzt nach
Auffassung von Suear und Faust (1970) Lignin eine besondere Affinitdt zum Ca™,
weshalb namentlich in lignifizierten Zellen eine Ca*-Akkumulation zu erkennen
ist. Doch kann in diesem Zusammenhang auch an die sehr geringe Mobilitdt des
Ca*™ in der Pflanze gedacht werden.

2. Ca**-Ionen wandern streng polar, so dal nahezu ausschlieBlich eine akropetal
gerichtete Translokation festzustellen ist (MenceL 1968). Ein sog. sekundédrer Trans-
port, d. h. eine Rickfiihrung von Ca™-Ionen an die Orte des Bedarfs oder eine
Wanderung im Phloem ist von untergeordneter Bedeutung (MasoN und MASKELL
1934, Bippurpn et al. 1958, Crarrs 1961, ZieGLer 1962, Norton und Wittwer 1963).
Die Unbeweglichkeit des Ca** ist auch im sog. symplasmatischen Transport von
Zelle zu Zelle (ZiecLEr 1968) zu erkennen. So kommt es allméhlich zu einer Akku-
mulation von Ca** im adlteren Gewebe, was

3. zu einer Belastung des Ionen-Gleichgewichtes der Zelle, z. B. dem K :Ca-Ver-
héaltnis fuhrt. Zum Ausgleich kommt es in der Zelle vielfach zu einer Fixierung
der Ca**-Ionen durch organische Sduren (Caimes et al. 1970). Naturgemall wird
hiermit der Zelle und dem Gewebe Ca'* entzogen.

4. Flir das metabolische Geschehen im Zellplasma und an den Plasmagrenzschichten
ist die Aufrechterhaltung einer bestimmten Aziditdt von allergroBter Bedeutung.
Sie ist deshalb wichtig flir die Lebensvorgidnge der Zelle, da die im Stoffwechsel
gebildeten Sduren rasch metabolisiert oder neutralisiert werden. So sind bereits
mehrfach entsprechende Interaktionen zwischen Apfelsdure, Oxalsdure und Ca*
festgestellt worden (MenGeL 1968, CarLMmEs et al. 1970). Auf diese Weise kann ein
erhohter Ca**-Bedarf der Zelle, resp. eine beachtliche Ca**-Fixierung einsetzen,
durch die bei ungentigender Ca**-Zufuhr zunichst lokale relative Ca*-Mangel-
erscheinungen denkbar sind.

5. Entsprechend intensiv ist der Ca**-Transport im Xylem, womit sich eine Bezie-
hung zwischen der Ca*-Versorgung der Zelle und der Intensitdt der Transpiration
ergibt, unabhéngig davon, dal ohnedies junges, metabolisch aktives Gewebe auf
Ca*™ eine besondere Attraktion ausiibt (Berr und Biopurpn 1963, Snear und Faust
1970). Nach BancertH und Mostarawr (1969) flihrt die Transpirationssteigerung bei
Apfeln zu einem erhohten Wasserbedarf, der nur iliber den Transpirationsstrom
im Xylem zu decken ist, da der Ca'*-Gehalt des Phloemstromes, der normaler-
weise zugleich auch die Wasserversorgung der Friichte deckt, unbedeutend ist.
MicHaer und MarscuNer (1962) wiesen nach, dal eine hohe Luftfeuchtigkeit die
Ca-Zufuhr aufgrund der herabgesetzten Transpiration herabsetzt, wahrend die
Ca*-Aufnahme durch die Wurzel hiervon unbeeinfluflt bleibt.

Versuchen wir nunmehr, die vorliegenden Befunde liber das Auftreten der Stiel-
ldahme mit dem skizzierten Bild der Ca**-Funktionen im pflanzlichen Gewebe zu
vergleichen. Die ersten Symptome der Krankheit treten an den Kollenchymzellen
der Rinde kurz nach Beginn der Wachstumsphase IV auf. Wahrend der vorange-
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gangenen Phase III, in der vermutlich die Induktion der Krankheit erfolgt, erfahrt
der Stoffwechsel der Beere eine beachtliche Umstimmung. Interessant ist vor allem
die Einbeziehung der Apfelsdure in den Respirationsstoffwechsel und damit das
Auftreten der Malatdehydrogenase (Hare 1968). Zugleich bleibt der Weinsdure-
spiegel, der wie der der Apfelsdure bis zu diesem Zeitpunkt stetig angestiegen ist,
auf dem einmal erreichten Niveau weitgehend erhalten (Winkier 1962), wahrend
die Apfelsdure infolge der Metabolisierung abnimmt. Gleichwohl erfolgt in den
Laubbladttern weiterhin die Synthese von Weinsaure, die, wie die Untersuchungen
von Kuewer (1966) zeigten, aus den Laubblattern auswandern und in den Assimila-
tionsstrom gelangen. Ob sie jedoch mit den Photosynthaten gemeinsam in die Beere
gelangen — zu Beginn der Phase IV setzt die Zuckereinlagerung in die Beeren ein —
erscheint aus zweierlei Sicht sehr fraglich: Erstens nimmt der Gehalt der Wein-
beeren an Weinsdure nicht mehr zu, wie es noch in der II. Wachstumsphase der
Beere der Fall ist, und zweitens stellte Drawert (unveroffentlicht) bei der Zufuhr
von *-C-Weinsdure eine Akkumulation der Sidure in den Beerenstielen fest. Kiik-
weR (1966) beobachtete wahrend des Wachstums einen Anstieg des Weinsauregehal-
tes in den Traubenstielen und eine Abnahme in den Blatt- und Beerenstielen. Diese
Beobachtungen sprechen dafiir, da3 mit Beginn der Phase IV eine ,Neutralisierung*
der in den vegetativen Zellen synthetisierten Weinsdure zur Aufrechterhaltung einer
lebensnotwendigen Aziditat erfolgt, wodurch der Weinséduregradient, der wahrend
der Wachstumsphase II bestanden hat, weiterhin aufrecht erhalten werden kann.
Hierfiir ist jedoch eine erhéhte Ca*-Zufuhr erforderlich, die jedoch nur gegeben ist,
wenn die Wasserversorgung der Trauben auch weiterhin vom Transpirationsstrom
im Xylem wahrgenommen wird. Es ist jedoch, wie bei der Apfelfrucht (BAnGerT und
Mostarawr 1969) denkbar, dafl die Kohlenhydratzufuhr, die in einer wasserloslichen
Form erfolgt, den Wasserbedarf der Beere deckt. Diese Annahme wird vor allem
durch zwei Gegebenheiten unterstiitzt: Erstens setzt mit Beginn der Phase IV einc
verstdrkte Cuticula-Bildung auf der Beerenepidermis ein (Possinguam et al. 1967),
die zu einer Herabsetzung der Wasserabgabe, also der Transpiration der Beere,
flihren dlirfte. Zweitens ist beobachtet worden, daf3 in nassen Jahren mit hoher
Luftfeuchtigkeit, die zweifelsohne die Wasserabgabe der Beeren herabsetzt, die
Stiellahme vermehrt auftritt (Steriwaac-Kirtier und Haus 1964 und Craus 1965).
Juingst erst berichteten KosLer und TueiLer (1970), daBB die Umhiillung der Trauben
mit Plastiktliten die Stielldhme fordere. In beiden Féllen fiihrt mithin eine Reduk-
tion der Wasserabgabe, durch die zugleich die Wasser- und damit auch Ca*-Zufuhr
lUber das Xylem zu den Trauben vermindert wird, zu einem verstirkten Auftreten
der Stielldhme.

So treffen mit Beginn der Wachstumsphase IV zwei wichtige Vorgidnge zusam-
men, die auf den Ca**-Haushalt des Traubenstieles einen bedeutsamen ,,stress* aus-
uben, ndmlich
1. hadlt die weitere Zufuhr von Weinsdure aus den vegetativen Organen der Pflanze

an, und

2. nimmt die Ca*-Zufuhr {iber die Wurzel durch eine verminderte Wasserabgabe
der Beere und durch die erhéhte Wasserzufuhr aus dem Phloem ab.

Hiervon ausgehend ist zu erwarten, daBl die weinsdurebildenden Zellen des
Triebachsengewebes, resp. die ihnen benachbarten Zellen, sowie die vom Ca*-
liefernden Leitgewebe (Xylem) weit entfernt liegenden Zellen und diejenigen Zel-
len, die einen erhohten Ca*"-Bedarf haben, besonders anfillig gegeniliber einer St6-
rung des Ca"-Haushaltes sind. In der Tat treffen diese Voraussetzungen fir die
Kollenchymzellen der Rinde des Traubenstieles zu, vor allem wenn daran gedacht
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wird, dafl die Beeren zur Deckung ihres Ca*-Bedarfes dem Traubenstiel Ca*™ ent-

ziehen. In dieses Bild filigen sich ferner die folgenden Beobachtungen:

a) Trauben an den stammfernen Trieben zeigen den hochsten Befall mit Stiel-
ldhme.

b) Triebe mit hoherer Traubenzahl und Trauben mit héherer Beerenzahl — dies
sind die proximal inserierten Trauben — sind besonders stiellihmeanfillig.

¢) Die Symptome der Stiellihme treten erstmals in dem Beerenbereich der Trau-
benachse auf.

d) Zwischen Triebwachstum und Befall der Trauben mit Stiellihme besteht keine
Korrelation, da die Ca™-Zufuhr zur Traube nahezu ausschlieBlich tiber die Was-
serleitung zur Traube erfolgt.

e) Die Abhingigkeit der Befallsintensitit vom Witterungverlauf des Jahres ist
sehr ausgepragt, da die gleichen Pflanzen von Jahr zu Jahr einen unterschied-
lichen Stielldahmebefall zeigen.

In zunéchst scheinbarem Widerspruch zu der Aussage, wonach ein lokaler rela-
tiver Ca**-Mangel zu einer ungeniigenden Festigung und Stabilisierung der Zell-
winde flihrt, steht die Beobachtung, daB3 kranke Zellen auf veraschten Schnitten
(Abb. 6 A, B) einen hoheren Ca**-Gehalt aufweisen als gesunde Zellen. Ahnlich wie
die Stiellahme der Reben wird die Stippigkeit des Apfels (Askew et al. 1960, Kont
1966, 1967 und BanGerTH 1969, 1970), die Fruchtendfdule der Tomaten (van Goor 1968)
oder ,tipburn“ des Kohls (May~NaARD et al. 1965) auf Ca*-Mangel zuriickgefiihrt. Im
stippigen Gewebe des Apfels stellte BaAnGerTa (1969, 1970) eine Ca*'-Akkumulation
fest, wobei der Autor jedoch die Frage aufwirft, ob diese Akkumulation nicht mog-
licherweise die Folge einer durch Ca**-Mangel induzierten Verdnderung der Lebens-
funktion der Zelle darstellt. So wére auch bei Reben an eine durch Ca*-Mangel
hervorgerufene Anderung der Durchlédssigkeit der Zellwand fiir Ca**-Ionen und an
eine gleichzeitige Bindung des Ca*™ an Weinsdure zu denken. Keineswegs ist aber
diese Erklarung befriedigend und vollstédndig, weshalb spezifischere Untersuchun-
gen erforderlich sind, um eine Klarung herbeizufiihren.

Ebenso steht in scheinbarem Widerspruch zu diesem relativen Ca**-Mangel als
Ursache der Stielldhme die Tatsache, da3 eine exogene Zufuhr von Ca* und/oder
Mg*™ nur nach hdufiger Applikation einen therapeutischen Effekt auslost und auch
dann nur einen Teilerfolg ausiibt. Doch diirfte hierfiir sicherlich die geringe Mobi-
litdt des Ca** im Gewebe und seine Neigung zur Chelatbildung verantwortlich zu
machen sein. Hinzu kommt die ionenantogonistische Wirkung des K' und die meist
sehr hohe Versorgung des Gewebes mit K* aufgrund der sehr reichen K*'-Dilingung
im Weinbau. Es konnte gezeigt werden, daf3 ein sehr enges K/Ca + Mg-Verhéltnis
im Traubenstiel den Befall mit Stiellihme vermindert (Boray et al. 1966, KoBLET
und Lauser 1968 und Steriwaac-KirrLer 1968). Sicherlich sollte daher der K*-Ver-
sorgung der Reben im Zusammenhang mit dem Auftreten der Stielldhme in Zu-
kunft mehr Aufmerksamkeit gewidmet werden.

Zusammenfassung

Zur Kausalanalyse der Stielldhme wurden Wuchsstoffe (Indolylessigsdure, Gib-
berellinsdure) auf gesunde und kranke Traubenstiele aufgetragen, der Gehalt der
Beeren an nativem Auxin untersucht und die Ca**-Verteilung an histologischen Pra-
paraten des Stielgewebes festgestellt.

1. Die Lokalapplikation der Wuchsstoffe 3-Indolessigsdure (IES) und Gibberellin-
sdure (GS), allein sowie kombiniert, auf Traubenstiele fiihrte zu einer stdrkeren
Ausbildung der Kollenchymzellwénde in der Rinde und zu einer Aktivierung des
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Kambiums. GS verursachte die Bildung zahlreicher unlignifizierter Xylemzellen,
wihrend durch GS + IES-Applikation starkwandige Parenchym- und Skleren-
chymzellen sowie ein lignifiziertes Metaxylem entstanden. Die Wuchsstoffapplika-
tionen erbrachten einen Rilickgang der kranken Trauben von 25% auf 6—10%.

2. Eine friihzeitige Spritzung mit a-Naphthylessigsdure reduzierte den Anteil der
Trauben mit Sekundarsymptomen, nicht jedoch den mit Primdrsymptomen; spa-
tere Spritzungen blieben ohne Erfolg. GS- oder CaCl,-Spritzungen vermochten
auch kombiniert den Befall nicht zu mindern.

3. Die Untersuchungen des Auxingehaltes an Weinbeeren zeigten 1968 bei den Sor-
ten Riesling und Kerner einen langsamen Anstieg des Auxins in den ersten 3—4%
Wochen nach der Befruchtung der Beeren (Phase I und II des Beerenwachstums),
gefolgt von einem raschen Anstieg innerhalb von etwa 20—30 Tagen und einem
Maximum von 8—24 ug IES Aquivalente/g Trockensubstanz. Nach Erreichen des
Maximums konnte innerhalb von wenigen Tagen kein Auxin im biologischen Test
nachgewiesen werden.

4. Die veraschten Schnitte kranker Stiele wiesen vergleichsweise hohere Aschege-
halte in den kollabierten Zonen gegenliber den benachbarten, gesunden Zellen
auf. Anfiarbungen mit Alizarinrot und Titangelb + NaOH lieen erhohte Ca-
bzw. Mg-Gehalte erkennen.

5. Die Ergebnisse werden diskutiert und im Hinblick auf die in der Phase III des
Beerenwachstums erfolgenden physiologischen Verdnderungen interpretiert. Als
krankheitsauslosender Faktor wird ein relativer Ca‘'*-Mangel angenommen, be-
dingt durch eine Fixierung des Ca** durch organische Sduren und eine Verminde-
rung der Ca'’-Nachlieferung in die Traubenstiele.
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