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Einleitung 

Zum ersten Male wurde die Stiellähme der Rebe 1937 von ÜSTERWALDER als eine 

Erkrankung beschrieben, bei der die Traubenstiele eintrocknen, so daß im weiteren 

Verlauf der Krankheit je nach Sorte und Umweltfaktoren 10-80% der Trauben 

abfallen (STELLWAAc-KnnER 1962, 1963, 1967, 1968). Die Ertrags- und Qualitätsmin

derungen durch derartige „Bodentrauben" können mithin erheblich sein. Es ist da

her verständlich, wenn in den letzten Jahren zahlreiche Beobachtungen und Unter

suchungen über die Stiellähme angestellt worden sind (STAEIIELIN 1948, STELLWAAG

K1TTLER 1962, STELLWAAG-KITTLER und HAUB 1964, CLAUS 1965, HENNER 1965, HARTMAIR 

1968). So zeigte es sich, daß ke i n e  Parasiten, weder Pilze noch Bakterien, als 

Krankheitserreger verantwortlich zu machen sind (STELLWAAc-Knnrn und HAuB 

1964, SrnLLWAAG-KITTLER 1968). Auch der Versuch, sie als eine Viruserkrankung zu 

identifizieren, schlug bisher fehl (STELLWAAG-KITTLER und HAuB 1964); von der Mehr

zahl der Autoren wird diese Möglichkeit auch als unwahrscheinlich angesehen. 

Schon frühzeitig wurde so die Aufmerksamkeit auf stoffwechselphysiologische Stö

rungen gelenkt. 

Das Auftreten der Krankheit ist von Sorte, Standort und Jahrgang abhängig, 

wobei die Befallsunterschiede bei einzelnen Rebstöcken von Jahr zu Jahr sehr 

erheblich sein können (PEYEH und KOBLET 1964, CLAUS 1965, 1967, STELLWAAG-KITTLI:R 

1963, 1968). Die ersten Anzeichen der Stiellähme - flächige Oberflächennekrosen 

der Traubenachse - treten auf, nachdem die Zuckereinlagerung in die Beeren ein

gesetzt und Werte zwischen 30° und 60° Oe erreicht hat (STELLWAAG-KITTLER und 

HAuB 1964, CLAUS 1965). Gleichzeitig ist aber auch ein Rückgang des Säuregehaltes 

der Beeren festzustellen. Darüber hinaus fällt dieser Zeitpunkt mit der Ca-Tar

tratablagerung in den Zellen zusammen (STELLWAAG-KITTLER und HAuB 1964). 

Die bisher vorliegenden Beobachtungen deuten darauf hin, daß zwischen dem 

Auftreten der Stiellähme und den Wachstumskomponenten der Pflanze enge Wech

selwirkungen bestehen. Sie können unter gegebenen, jedoch noch unklar zu for

mulierenden Bedingungen zu einer lokalen, auf den Traubenstiel lokalisierten stoff

wechselphysiologischen Störung führen, die eine Zellzerstörung - Stiellähme -

hervorruft. 

Unter diesen Voraussetzungen erschien es interessant, den anatomischen Ver

lauf des Krankheitsbildes zu erhellen (KRAPF und T1-1EILER 1968, KoBLET und T1-1E1LI:n 

1970, T1-1EILEH 1970, um, hiervon ausgehend, kausalanalytische Untersuchungen ein

zuleiten. 

Material und Methoden 

Proben von Traubenstielen der Sorte Riesling (V. vinifera) wurden 10 Tage 

nach der Anthese periodisch (alle 7 Tage) zur anatomischen Untersuchung entnom-

') Erster, gekürzter Teil einer Dissertation des Fachbereiches Agrarbiologie der Universität 

Hohenheim (LH), Januar 1971. 
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men. Der Traubenstiel wurde in 6 Abschnitte unterteilt: 1. proximaler Teil zwi

schen Stielansatz und erster Verzweigung, 2. Stielteil zwischen erster und dritter 

Verzweigung, die von der Krankheit bevorzugte Befallsstelle, 3. mittlerer Teil des 

Stieles, 4. distales Ende, 5. Seitentrieb der Hauptachse, 6. Beerenstiel. Mit dem 

Auftreten der Stiellähme wurden vergleichende Untersuchungen an gesunden und 

kranken Trauben vorgenommen. Frischschnitte wurden mit Anilingrün, Chryoidin 

und Fuchsin S (nach SrnASBURGER 1913) gefärbt. Zum Nachweis von Lignin wurde 

Phloroglucin-HCl und von Zellulose Chlorzinkjod verwendet. Die Herstellung von 

Dauerpräparaten erfolgte durch Fixierung der Stiele in Bouins Gemisch (gesättigte 

wässrige Pikrinsäure, Formaldehyd, Eisessig 15: 5 : 1 v/v) 2)1:, bis 3 Stunden lang. 

Nach der Entwässerung durch Äthanol wurde Methylbenzoat als Zwischenmedium 

verwendet, dem eine Benzolbehandlung folgte. Daran schloß sich die Herstellung 

von Paraffinpräparaten an. Die Färbung erfolgte mit Safranin und Fastgreen 

(JOHANSEN 1940). 

Zur Feststellung der Beziehungen zwischen Beerenwachstum und Auftreten 

der Stiellähme wurden in zwei Versuchen (in Fellbach/Stuttgart) an der Sorte Ries

ling/Kober 5 BB in den Jahren 1968 und 1969 und an den Sorten Riesling und Ker

ner, beide auf der Unterlage Kober 5 BB, im Jahre 1968 mit Beginn der Anthese 

periodisch alle 7 Tage 200 Beeren von verschiedenen Trauben entnommen und das 

Beerenwachstum, das Mostgewicht (Handrefraktometer) und die titrierbare Säure 

bestimmt. Der Beginn der Krankheit wurde mit den ersten sichtbaren Symptomen 

determiniert. 

Um die Beziehungen zwischen Stiellähme und Triebinsertion, Traubeninser

tion, Traubenzahl/Trieb und Triebwachstum zu ermitteln, wurden an 200 Stöcken 

der Sorte Riesling/Kober 5 BB (Versuchsanlage in Fellbach/Stuttgart) 50 gleich

stark wachsende Ruten in der Zeit vom 8. 9. 1969 bis 28. 10. 1969 auf gesunde und 

kranke Trauben bonitiert, sowie an 561 im mittleren Bereich der Tragrute inserier

ten Trieben mit gleicher Wachstumsintensität und einem Gesamtbehang von 1112 

Trauben (ca. 2 Trauben/Trieb) die Insertion gesunder und kranker Trauben fest

gestellt. Zugleich wurden diese Triebe hinsichtlich des Anteils kranker und gesun

der Trauben klassifiziert. Um einen möglichen Zusammenhang zwischen der Wachs

tumsintensität und dem Stiellähmebefall aufzuzeigen, wurde in der Zeit vom 11. 7. 

bis 11. 9. 1969 alle zwei Wochen bei 150 ungegipfelten Trieben das Längenwachs

tum gemessen. Wegen der unterschiedlichen Trieblängen bzw. Wachstumsintensi

täten erfolgte eine Einteilung in 9 Trieblängengruppen. Diese wurden mit der Be

fallsstärke in Beziehung gesetzt. 

Ergebnisse 

1. Das morphologische Bild der Krankheit

Die primären, morphologisch sichtbaren Symptome der Krankheit - kleine,

etwa 2-5 mm große, leicht eingesunkene, violett-braun-schwarze Flecken - tre

ten vorzugsweise an der Hauptachse des Traubengerüstes, wenig distal der ersten 

primären Verzweigung auf. Selten sind sie am Traubenstiel, zwischen Ansatz und 

erster Verzweigung aufzufinden. Rasch vergrößern sich die Flecken und umfassen 

sehr bald die ganze Hauptachse, wobei die Färbung zunehmend intensiver wird. 

Primärsymptome können zuweilen auch auf den Verzweigungsästen oder im di

stalen Bereich der Hauptachse auftreten (Abb. 1 A, B, C). 

Im sekundären Verlauf der Krankheit führt die Fleckenbildung, die nunmehr 

den ganzen Stiel oder einen Verzweigungsast umfaßt, zu einer Abschnürung, die 

eine Unterbrechung der Nährstoff- und Wasserzufuhr zu den jeweils distal befind-
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liehen Traubenpartien zur Folge hat (Abb. 1 D). Hierdurch trocknet der Stiel ein, so 

daß die meist noch unreifen Beeren erheblich einschrumpfen (Abb. 1 E, F). In die

sem fortgeschrittenen Stadium können sehr leicht Sekundärinfektionen, zumeist 

durch Botrytis cinerea, einsetzen und den Absterbeprozeß durch weitere Zellzer

störungen beschleunigen. Die Folge ist, daß der Stiel an der eingeschnürten Stelle 

abbricht und die Trauben zu Boden fallen. Weitere Primärsymptome können bis 

zur Reife der Beeren auftreten, so daß immer mehr Trauben eines Bestandes er

kranken. 

Abb. 1: Das primäre (A - C) und sekundäre (D - F) Erscheinungsbild der Stiellähme der 
Sorte Riesling/Kober 5 BB. 

Standort: Fellbach/Stuttgart, September 1969. A: hellbräunlich gefärbter Fleck (Länge 2 mm) 

an der Hauptachse des Stieles; B: dunkelbraun bis violett gefärbter Fleck an der Hauptachse 

und hellbrauner Fleck am Seitenast der Hauptachse; C: Ausdehnen des intensiv gefärbten 

Fleckes rings um die Hauptachse, neue Fleckenbildung am distalen Stiel teil; D: Abschnü

rungen an der Hauptachse des Stieles; E: eingetrocknete Stiele und Unterbrechung des Nähr

stoff- und Wassertransportes; F: eingetrocknete Stielteile und Beeren im fortgeschrittenen 

Stadium der Stiellähme. 
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Abb. 2: Schematische Darstellung des Krankheitsverlaufes. 
A: Primärstadium: Die schwach verstärkten äußeren Kollenchymzellen erscheinen plasmoly

siert und bräunlich gefärbt; B: Kollabieren der äußeren Kollenchymzellen; C: radiale und 

tangentiale Ausbreitung der deformierten Kollenchymzellen über die gesamte Rinde; D: Se

kundärstadium: Zerreißen der Epidermis, Deformation der Perizykluskappe, des Phloems und 

der Markstrahlen. Das Xylem bleibt unverändert. 

2. Histologische Veränderungen im Traubenstiel

Der Querschnitt eines gesunden Traubenstiels weist eine einschichtige, durch

eine Kutikula bedeckte und von Stomata unterbrochene Epidermis auf. Ihr liegt 

nach innen die Hypodermis an, die durch sehr dünnwandige Zellen gebildet wird. 

In einem sehr frühen Entwicklungsstadium liegen vereinzelte Kollenchymzellen in 

die Hypodermis eingebettet, die sich später zu einem Kollenchymring zusammen

schließen. Die äußeren Kollenchymzellen sind nur schwach verstärkt, während sich 



302 H. A. A. HIFNY und G. ALLEWELDT 

Abb. 3: Die histologisch erkennbaren Symptome der Krankheit: Kollenchymzellen und 
Dilationszone deformiert, Leitbündel und Epidermis unversehrt. 

Sorte: Riesling/Kober 5 BB; Standort: Fellbach/Stuttgart, 20.9.1969. Vergrößerung in A 35 X, 

in B 90 x. E = Epidermis, KO - Kollenchym, L = Leitbündel, M = Markgewebe, P = Paren

chymgewebe, R = sekundäre Rinde. 

die inneren durch eine starke Eckenverdickung auszeichnen. Die kräftig gebauten 

Kollenchymstränge sind im Querschnitt kappenförmig, meist peripher der Leit

bündel angeordnet. Das Dilationsgewebe weist dünnwandige Parenchymzellen auf, 

die im frühen Entwicklungsstadium besonders große Interzellularräume besitzen. 

Die Leitbündel sind nach außen durch eine Perizykluskappe, die aus Sklerenchym

zellen besteht, verstärkt. Es konnte beobachtet werden, daß die Sklerenchymzellen 

der Perizykluskappen im proximalen und distalen Bereich der Hauptachse beson

ders verstärkt sind, während sie im mittleren Bereich wesentlich schwächer ausge

bildet sind. Die i,eitbündel, vom faszikulären Kambium gebildet, enthalten die Sieb

röhren, dünnwandige Geleitzellen und das Phloemparenchym. Das Xylem besteht 

aus wenigen, sehr großen Gefäßen, die verstreut angeordnet sind. Zwischen dem 

Ansatz des Traubenstiels und der ersten Verzweigung besitzt das Metaxylem neben 

differenzierten noch undifferenzierte Gefäße. Die Zellen des Marks und der Mark

strahlen sind große, dünnwandige Parenchymzellen, in die später Stärke eingela

gert wird. 

Die besondere Problematik, die Krankheit an ihren ersten histologisch erkenn

baren Symptomen zu erkennen, besteht darin, daß bei der morphologischen Erken

nug bereits weite Gewebeareale pathologische Veränderungen aufweisen und daß 

topographisch keine exakte Fixierung des ersten Symptoms gegeben ist. Das be

deutet, daß die ersten Symptome im histologischen Bereich vor den morphologisch 

sichtbaren Flecken auftreten. Zu diesem frühen Zeitpunkt ist festzustellen, daß die 

schwach verstärkten Kollenchymzellen unterhalb der noch gesunden, intakten Epi-
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dermis kollabiert sind (Abb. 2 B und 3 A, B). An Vitalschnitten erscheinen die Zel

len plasmolysiert und bräunlich gefärbt (Abb. 2 A). Ihre Zellwände, d. h. die Pri

mär-, Sekundär- und Mittellamellen sind zusammengefallen und bräunlich ver

färbt. Bei einer Färbung der Vitalschnitte mit Anilingrün, Chrysoidin und Fuchsin S 

ist keine Zellwanddifferenzierung zu erkennen, während sie bei den benachbarten, 

gesunden Zellen deutlich wahrnehmbar ist. Durch die Schrumpfung dieser Zellen 

und durch ihre Pigmentierung entsteht das morphologische Primärsymptom der 

kleinen, leicht eingesunkenen Flecke. 

Abb. 4: Die physiologisch erkennbaren Symptome der Stiellähme. 
Sorte: Riesling/Kober 5 BB; Standort: Fellbach/Stuttgart. Radiale und tangentiale Ausbrei

tung der deformierten Zone in der Rinde; Epidermis (A), Leitbündel und Markstrahlen (B) 

sind noch unversehrt. Spätes Stadium der Krankheit (C, D): Zerrissene Epidermis, Kollabie

ren der Rinde, Deformation der Perizykluskappe und des Phloems. Das Mark und die Mark

strahlen werden später angegriffen. - Vergrößerung in A 70 X, in B 105 X, in C 70 X, 

in D 85 X. KU = Kutikula, E = Epidermis, R = sekundäre Rinde, S = Sklerenchym, PH = 

Phloem, KM = Kambrium, X = Xylem, M = Markgewebe. 
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Abb. 6: Verlauf des Beerenwachstums (in g), der Zunahme des Zuckergehaltes der Beeren 
(in ooe) und der Abnahme an titrierbarer Säure (in O/oo) bei der Sorte Kerner/Kober 

5 BB im Jahre 1968; Standort: Fellbach/Stuttgart. Näheres s. Abb. 5. 

In diesem ersten definierbaren Stadium der Krankheit stimmen die histologisch 

veränderten Zellareale in ihrer flächenmäßigen Ausdehnung mit den morpholo

gisch sichtbaren Flecken überein. Bald setzt jedoch gleichzeitig eine radiale und 

tangentiale Ausbreitung der Krankheit ein. Tangential erfaßt sie die benachbarten, 

relativ schwach ausgebildeten Kollenchymzellen, radial greift sie, nach innen wan

dernd, auf die dickwandigen Kollenchym- und die Parenchymzellen über (Abb. 2 C, 

4 A, B). Bis zu diesem Stadium sind weder die Epidermis noch die Leitbündel oder 

das Mark pathologisch verändert oder, besser gesagt, auf Vitalschnitten ist bei die

sen Elementen zwischen gesunden und kranken Trauben kein Unterschied festzu

stellen. Erst im späten Stadium der Erkrankung sind eine zerrissene Epidermis, 

ein angegriffenes Phloem oder deformierte Mark- bzw. Markstrahlenzellen zu er

kennen. Jetzt erst treten in diesen Gewebebereichen kollabierte Zellen auf (Abb. 

2 D). Das Xylem weist selbst bei sehr kranken Trauben k e i n e  Veränderung auf 

(Abb. 4 C, D). 

3. Das zeitliche Auftreten der Stiellähme

Wie einleitend dargestellt, ist davon auszugehen, daß es sich bei der Stiellähme

um eine Stoffwechselerkrankung handelt, so daß Zusammenhänge mit dem Wachs

tumsverlauf, der Ertragshöhe oder der Mineralstoffernährung vermutet werden 

Abb. 5: Verlauf des Beerenwachstums (in g), des Trieblängenwachstums (in cm), Zunah
me des Zuckergehaltes der Beeren (in OQe) und Abnahme der titrierbaren Säure (in O/oo) 
bei der Sorte Riesling/Kober 5 BB in den Jahren 1968 (A) und 1969 (B); Standort: Fell-

bach/Stuttgart. 
Die schraffierte Zone stellt die wahrscheinliche Induktionsphase der Stiellähme dar; zwischen 

ihr und dem morphologischen Erscheinen der Stiellähme wird ein Zeitraum (lag-phase) von 

3-4 Wochen angenommen. 



306 H. A. A. H1FNY und G. A11EWELDT 

können. Es lag daher nahe, das Auftreten von morphologischen Primärsymptomen 
durch gleichzeitige Messung des Beerenwachstums physiologisch zu definieren. 
Hierzu wurden die Gewichtszunahme der Beeren, die Zuckereinlagerung in die Bee
ren und der Gehalt an titrierbaren Säuren in periodischen Abständen - 6 bis 10 
Tage - von der Anthese bis zur Reife festgestellt. Die auf den Abbildungen 5 A, B 
und 6 dargestellten Kurven geben die an Riesling in den Jahren 1968 und 1969 sowie 
an Kerner im Jahre 1968 gewonnenen Ergebnisse wieder. Das Beerenwachstum 
zeigt den für Reben typischen doppelsigmoiden Verlauf, der in 4 Phasen eingeteilt 
werden kann: Phase I von der Anthese bis zum Wachstumsbeginn, Phase II mit 
einer raschen Größenzunahme der Beere, eine Phase der Wachstumsstagnation (III) 
und eine abschließende Phase IV, in der erneut eine Größenzunahme der Beere 
einsetzt. Ein besonderes physiologisches Interesse beansprucht Phase III. Ihre Dauer 
ist sortentypisch und beträgt bei Kerner nur 7 Tage, bei Riesling indes 14, resp. 
19 Tage. 

Die Zuckereinlagerung setzt im Übergang von der Phase III zur Phase IV ein und 
verläuft zunächst langsam, dann jedoch sehr rasch, z. B. beim Riesling in 28-31 Ta
gen um 29-33° Ge und bei der Kernerrebe in 35 Tagen um 46° Oe. Kurz vor Beginn 
der Phase III ist ein Maximum des Säuregehaltes nachzuweisen. Während der Pha
sen III und IV nimmt der Gehalt an titrierbaren Säuren langsam ab. 

Die morphologischen Primärsymptome der Krankheit setzen kurz nach der 
stoffwechselphysiologischen Umstimmungsphase III ein, d. h. zu Beginn der Reife
phase IV. Zu diesem Zeitpunkt beträgt das mittlere Beerengewicht bei der Sorte 
Riesling 0,98 g (= 81% des Beerenendgewichtes) und bei der Kernerrebe 1,38 (= 70% 
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Abb. 7: Das Auftreten der Stiellähme an der Sorte Riesling/Kober 5 BB in Abhängigkeit 
von der Triebstellung an der Tragrute im Versuchsjahr 1969. 

Ausgewertet wurden 50 Tragruten mit bis zu 13 Trieben/Tragrute. Die Säulen repräsentieren 

die Summe der Trauben aller Triebe der jeweiligen Insertionshöhe. 
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des Beerenendgewichtes). Das Mostgewicht in °oe liegt bei beiden Sorten und in 

beiden Untersuchungsjahren zwischen 47 und 49° , während der Säuregehalt zwi

schen 240/oo (Kernerrebe 1968) und 27°/oo (Riesling 1968) lag. Es ist mithin auffallend, 

daß trotz zeitlicher Differenzen im Auftreten der Krankheit zwischen den Sorten 

(1968 um etwa 7 Tage) und trotz eines quantitativ unterschiedlichen Reifeverlaufes 

die P r i m ä r s y m p t o m e b e i e i n e m Z u c k e r g e h a 1 t d e r B e e r e n v o n 

47-49° Oe auftreten. Dieser Gleichklang läßt naturgemäß einen kausalen Zusam

menhang erwarten. Doch sei betont, daß die morphologischen Symptome erst

n a c h den histologischen Veränderungen erkennbar sind, die etwa 2-3 Wochen

vorher einsetzen. Im Versuchsjahr 1969 wurde zusätzlich zur Messung des Beeren

wachstums als Komponente des vegetativen Wachstums die Trieblänge gemessen.

Der Abbildung 5 B ist zu entnehmen, daß das Trieblängenwachstum während der

Phase III zum Stillstand kommt. Auch diese Tatsache dürfte für die Kausalanalyse

der Krankheit beachtenswert sein. Abschließend ist noch einmal darauf hinzuwei

sen, daß die Primärsymptome der Krankheit bis zur Reife, also auch nach einer

Zuckereinlagerung von 47-49° Oe, auftreten können.

4. Der Stiellähmebefall in Abhängigkeit von Triebstellung, Traubeninsertion und

Traubenzahl/Trieb

Zunächst galt es festzustellen, ob zwischen der Insertionshöhe eines trauben

tragenden Triebes an der Tragrute und der Traubenzahl/Trieb einerseits und der 

Stiellähmehäufigkeit andererseits ein Zusammenhang besteht. Wie aus Abb. 7 her

vorgeht, nimmt der prozentuale Anteil kranker Trauben mit zunehmender Inser

tionshöhe des Triebes an der Tragrute zu, und zwar von etwa 60% auf 90%. Dieser 

Trend wird überlagert durch eine angedeutete Rhythmik zwischen Traubenzahl/ 

Trieb und Anteil kranker Trauben, indem auf Triebe mit einer hohen Traubenzahl 

und einem hohen Prozentsatz an kranken Trauben Triebe mit wenigen Trauben 

und einem geringeren Anteil an kranken Trauben folgen. Während allerdings die 

Traubenzahl/Trieb durch die Intensität des Blühimpulses während des Vorjahres 

determiniert wird (ALLEWELDT 1964), deutet die Rhythmik des Anteils kranker Trau

ben auf einen aktuell bedingten Unterschied in der Nährstoffversorgung oder Nähr

stoffkonkurrenz hin. 

Die Trauben eines Triebes sind in der Regel am 3.-6. Nodium inseriert. Die 

mittlere Traubenzahl/Trieb liegt bei der Sorte Riesling zwischen 2 und 3, wobei 

die Triebe der mittleren Insertionshöhe in der Regel die höchste Fruchtbarkeit, d. h. 

die höchste Traubenzahl aufweisen. Fernerhin haben frühere Untersuchungen 

(E1c1-1noRN 1971) ergeben, daß die distalen Trauben eine geringere Beerenzahl be

sitzen als die proximal inserierten Trauben. Aufgrund dieser topographischen Ver

schiedenheit erschien es interessant, festzustellen, ob mit ihr zugleich eine Prä

ferenz für das Auftreten der Stiellähme gegeben sei. Es wurden hierzu Triebe im 

mittleren Bereich der Tragrute ausgewählt und die jeweils gesunden und kranken 

Trauben in Beziehung zur Insertionshöhe der Traube ausgezählt. Das Resultat ist 

in Tabelle 1 niedergelegt. Aus ihr ist zunächst zu entnehmen, daß der Anteil der 

kranken Trauben mit zunehmender Insertionshöhe abnimmt, und zwar von 70% 

bei den Trauben am 3. Nodium über 52% (Trauben am 4. Nodium) zu 39%, bzw. 

34% bei den Trauben am 5. resp. 6. Nodium. Wiederum ist aus diesem Befund zu 

entnehmen, daß offensichtlich eine enge Wechselbeziehung zwischen Nährstoffbe

darf und Stiellähmebefall besteht. Diese Vermutung wird auch unterstützt durch 

die getrennte Auszählung von Trieben mit nur 1, 2 oder 3 Trauben (Tabelle 2). Bei 

dieser Untersuchung wurden insgesamt 561 Triebe ausgewertet, von denen 12% 
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Tab e lle 1 

Die Beziehungen zwi schen der Insertionshöhe der Trauben und dem Auftreten der Stiel
lähme. 

Sorte: Riesling/Kober 5 BB; Standort: Fellbach/Stuttgart (1969) 

Insertionshöhe der Traube 

Zustand der Trauben am Trieb 

3. 4. 5. 6. 

gesund 109 187 138 75

krank 250 200 95 38

Gesamtzahl 359 387 243 113 

davon krank (in °/o) 70 52 39 31

Ta b elle 2 

Die Beziehungen zwischen Traubenzahl/Trieb und dem Auftreten der Stiellähme. 
Sorte: Riesling/Kober 5 BB; Standort: Fellbach/Stuttgart (1969) 

Traubenzahl/Trieb (n) 1 2 3 

Triebzahl (n) 68 404 89 

Triebe mit gesunden Trauben (n) 32 109 3 

Triebe mit gesunden Trauben (0/o) 47 27 3 

Triebe mit kranken Trauben (n) 
1 Traube 36 215 40 
2 Trauben 80 33 

3 Trauben 13 

in 0/o der Triebzahl 
1 Traube 53 53 45 
2 Trauben 20 37 
3 Trauben 15 

Triebe mit kranken Trauben (0/o) 53 73 97 

nur 1 Traube, 72% 2 Trauben und 16% 3 Trauben besaßen. Mit zunehmender Trau
benzahl je Trieb stieg auch der Anteil kranker Trauben: Bei Trieben mit nur 1 

Traube lag der Anteil bei 53%, bei Trieben mit 2 Trauben bei 73% und bei Trieben 
mit 3 Trauben bei 97%. Betrachtet man weiterhin nur jene Triebe, die wenigstens 

eine kranke Traube hatten - in dem Gesamtkollektiv wiesen 417 Triebe (= 74,3%) 
kranke Trauben auf -, so liegt das Maximum der Häufigkeit der Stiellähme mit 

51,5% bei 2 Trauben/Trieb, von denen die proximal inserierte Traube krank und 
die distal inserierte Traube gesund ist (Abb. 8). 

5. Die Beziehungen zwischen Triebwachstum und Stiellähmebefall

Obgleich die morphologisch sichtbaren Symptome der Stiellähme erst nach dem
Sistieren des Triebwachstums auftreten, sollte überprüft werden, ob und in wel

cher Weise die vor dem Auftreten erfolgte Wachstumsgeschwindigkeit einen Ein

fluß auf den Befall ausübt. Zu diesem Zweck wurden die kranken Trauben ver

schiedener Trieblängen ausgezählt (Abb. 9). Um eine Überlagerung des möglichen 
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Krank 4' Gesund 4' 

8.6 '/, 51.5 '/, 19.2 '/, 

9.6 '/, 7.9 '/, 3.2'/, 

Abb. 8: Die Beziehung zwischen Traubenzahl/Trieb und Stiellähmebefall. 
Von allen Trauben der 561 untersuchten Triebe zeigten 74.3°/o Symptome der Stiellähme; davon 

entfielen auf Triebe mit 2 Trauben 51.5 •/,. Auf der Abb. ist die prozentuale Verteilung der 

stiellahmen Trauben angegeben. 

Wachstumseffektes durch die Traubenzahl/Trieb auszuschalten, wurden nur Trie

be im mittleren Bereich der Tragrute berücksichtigt. Wenngleich keine eindeutige 

Beziehung zwischen Trieblänge und Anteil kranker Trauben aus den erzielten Meß

werten abzulesen ist, deutet sich bei einer mittleren Trieblänge von 60-80 cm ein 

Maximum der Stiellähmehäufigkeit mit etwa 50% kranken Trauben an. 

q. Der Einfluß des Jahrganges auf den Befall eines Rebstockes mit Stiellähme

Für die Beurteilung der Krankheit und die Identifikation ihrer Ursachen dürfte

es von besonderem Interesse sein, ob sie an stets den gleichen Pflanzen auftritt. 

Es wurden deshalb 40 Reben mit einem unterschiedlichen Anteil an kranken Trau

ben im Versuchsjahr 1968 gekennzeichnet und im Folgejahr erneut auf Krankheits

befall untersucht. Das Ergebnis ist auf Abb. 10 dargestellt. Während 1968 ein Mit

telwert von 46% kranken Trauben festzustellen war, wiesen die gleichen Pflanzen 

1969 nur 36% kranke Trauben auf. Die Gegenüberstellung der Meßergebnisse beider 

Jahre läßt jedoch deutlich erkennen, daß zwar alle untersuchten Reben in beiden 

Jahren Krankheitssymptome aufweisen - eine Gesundung ist also offenbar n i c ht. 

möglich -, daß aber die Schwere der Erkrankung, gemessen am Anteil der kran-
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Abb. 9: Triebwachstum und Stiellähmebefall. 
Die Messungen erfolgten an 150 Trieben, die zum Vegetationsabschluß zu Trieblängengruppen 
mit jeweils 15-20 Trieben zusammengefaßt wurden. Jede Säule entspricht einer Messung 
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Sorte: Riesling/Kober 5 BB; Standort: Fellbach/Stuttgart. 



Untersuchungen zur Stiellähme der Reben 311 

ken Trauben einer Pflanze, von der jeweiligen Witterung des Jahrganges bestimmt 

wird. 

Diskussion 

Die vorliegenden Untersuchungen haben gezeigt, daß zwischen den morpholo

gisch sichtbaren Primärsymptomen der Krankheit und der Zuckereinlagerung in 

die Beeren ein zumindest zeitlicher Zusammenhang besteht, wenngleich nicht aus

geschlossen werden kann, daß auch direkte stoffwechselphysiologische Interaktio

nen gegeben sind. überraschend ist dabei die offensichtliche Uniformität des Zu

sammenfallens von ersten Krankheitssymptomen und der Zuckerkonzentration der 

Beere von 47-49° Oe, obwohl zeitliche Unterschiede zwischen den Jahren und bei

den Sorten von etwa 7-10 Tagen auftraten. Auch STELLWAAG-KITTLER und HAUB 

(1964) sowie CLAus (1965) haben das erste Auftreten der Krankheit bei einer Bee

renreife zwischen 30° und 60° Oe festgestellt. Jedoch darf nicht übersehen werden, 

daß mit der Zuckereinlagerung in die Beere zugleich ein Säurerückgang verbun

den ist und daß, worauf schon SrELLWAAG-K1rnrn und HAuB (1964) hingewiesen ha

ben, zur gleichen Zeit auch eine Ca-Tartratablagerung in den Traubenstielen ein

setzt2). 

Davon ausgehend, daß die Stiellähme als Ausdruck einer lokalen, auf das Trau

bengerüst beschränkten Stoffwechselstörung anzusehen ist, wäre zu untersuchen, 

ob und inwieweit sich die vielen Einzelbeobachtungen über die Beziehungen zwi

schen Wachstumsintensität und Stiellähme mit der Vorstellung einer lokalen Stoff

wechselstörung vereinbaren lassen. 

Zunächst ist festzustellen, daß die Befallsstärke einzelner Rebstöcke von Jahr 

zu Jahr Schwankungen unterliegt (vgl. auch PEYER und KoBLET 1964, CLAus 1965, 1967, 

SrELLWAAG-KITTLER 1963, 1968). Hierbei ist, wie die vorliegenden Beobachtungen ge

zeigt haben, zwar keine Wiedergesundung ehe!Tlals kranker Stöcke eingetreten, 

doch ließ sich ebensowenig eine Krankheitszunahme von Jahr zu Jahr nachweisen. 

Dieser Befund spricht dafür, daß offensichtlich jahrgangsbedingte Witterungsein

flüsse über das Wachstum der Reben krankheitsauslösend gewirkt haben. So wird 

von einigen Autoren (SrELLWAAG-KITTLER und HAuB 1964, CLAus 1965, HENNER 1965 

und HARTMAm 1968) der Übergang von einem niederschlagsreichen Sommer zu ei

nem relativ trockenen Herbst, was eine plötzliche Störung im Wasserhaushalt der 

Pflanze, z. B. der Zellsaftkonzentration (STELWAAG-KITTLER 1967) zur Folge haben 

kann, für das Auftreten der Stiellähme verantwortlich gemacht. Jedoch zeigten 

Maßnahmen zur Verhinderung einer erhöhten Wasserabgabe durch Umhüllung 

der Trauben mit Plastik- oder Papierbeuteln keinen Erfolg (GÄRTEL 1967). 

Des weiteren wird berichtet, daß Pfropfreben Stiellähme-anfälliger sind als 

wurzelecht wachsende Reben (CLAUS 1965, KoBLET und LAuBER 1968, SrELLWAAG

Knrum 1968) und daß starkwüchsige Unterlagen die Krankheit begünstigen (PEYER 

und KoBLET 1964, SrELLWAAG-KITTLER 1968). Obzwar dieser Effekt der Pfropfung und 

der Unterlage durch die sortenspezifische Sensibilität des Edelreises überlagert 

wird - die Sorten Gutedel, Traminer, Müller-Thurgau, Riesling und Trollinger 

sind offensichtlich anfälliger als beispielsweise Silvaner und Ruländer - sprechen 

die Beobachtungen dafür, daß eine Erhöhung der Wüchsigkeit die Krankheitsbereit

schaft fördert. Ein möglicher Ansatzpunkt hierfür ergibt sich aus der Nährstoff

konkurrenz zwischen Triebspitze und Trauben, wie sie besonders deutlich bei der 

Verteilung der Assimilate (HALE und WEAVER 1962, KoBLET 1969) zu sehen ist. Unter 

') Die weiteren stoffwechselphysiologischen Möglichkeiten der Krankheitsursache werden in 

einem zweiten Bericht aufgezeigt und besprochen. 
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dem Aspekt der Nährstoffkonkurrenz können auch die Befunde über die Bezie

hungen zwischen der Insertionshöhe der Trauben am Trieb und der Triebe auf der 

Tragrute zur Stiellähme (Abb. 7 und 8) interpretiert werden. So zeigen Trauben 

aus den stammfernen Trieben den höchsten Krankheitsbefall, wie auch Triebe 

mit höherer Traubenzahl mehr kranke Trauben aufweisen als Triebe mit einer 

geringen Traubenzahl. Auch die proximal inserierten Trauben neigen eher zur 

Stiellähme als distal inserierte Trauben. 

Mithin sprechen eine Vielzahl von Untersuchungen und Beobachtungen dafür, 

daß offensichtlich ernährungsphysiologische Faktoren für die Auslösung der Krank

heit verantwortlich zu machen sind, wobei der Nährstofftranslokation und der 

Nährstoffkonkurrenz zwischen Trieb und Traube besondere Aufmerksamkeit zu 

widmen ist. 

Zusammenfassung 

Das Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die Natur der Stiellähme und den 

Zeitpunkt ihres Auftretens zu ermitteln. Hierzu wurden der morphologisch sicht

bare Verlauf der Krankheit bonitiert, die histologischen Veränderungen, die durch 

Krankheit hervorgerufen werden, festgestellt sowie das Beeren- und Triebwachs

tum gemessen. 

1. Die sichtbaren morphologischen Primärsymptome der Krankheit sind eingesun

kene bräunliche Flecke an der Hauptachse des Traubengerüstes, zwischen der

ersten und dritten Verzweigung, die von der Hauptachse ausgehend auf die Ver

zweigungen übergreifen und im Sekundärstadium die Traubenachse abschnüren,

so daß es zu Welkeerscheinungen der Beeren und schließlich zum Traubenabfall

kommt.

2. Histologisch läßt sich die Entwicklung der Krankheit in vier Phasen gliedern:

Beginnend mit einer Plasmolysierung und Braunfärbung der äußeren Kollen·

chymzellen der Rinde (Phase I) setzt eine Deformierung dieser Zellen ein (Pha

se II), nach der sich die Krankheit in der Phase III in tangentialer und radialer

Richtung über die gesamte Rinde ausbreitet. Im Sekundärstadium der Krank

heit zeigt nur noch das Xylem unbeschädigte Stellen (Phase IV).

3. Die morphologischen Primärsymptome der Krankheit setzen zu Beginn der

Zuckereinlagerung in die Beere ein, d. h. zu Beginn der Wachstumsphase IV.

In beiden Untersuchungsjahren und in beiden Sorten betrug der Zuckergehalt

der Beeren zu diesem Zeitpunkt 47-49° Oe. Der Zeitpunkt der Induktion der

Krankheit liegt mit hoher Wahrscheinlichkeit 14-21 Tage vor ihrem Sichtbar

werden und fällt damit in die physiologische Umstimmungsphase III der Beere,

die durch ein Säuremaximum, ein geringes Zuckerniveau und durch ein Sistieren

des Beeren- sowie Längenwachstums charakterisiert ist.

4. Der prozentuale Anteil kranker Trauben nimmt mit zunehmender Insertions

höhe des Triebes an der Tragrute und mit zunehmender Traubenzahl/Trieb zu, hin

gegen nimmt er mit zunehmender Insertionshöhe der Traube am Trieb ab.

5. Zwischen der Wachstumsintensität des Triebes und dem Stiellähmebefall konnte

kein Zusammenhang ermittelt werden.

6. Gleiche Reben, die in zwei aufeinanderfolgenden Jahren beobachtet wurden,

zeigten zwar von Jahr zu Jahr einen unterschiedlich starken Befall, jedoch konn

te bei keiner Pflanze im zweiten Versuchsjahr eine völlige Gesundung nachge

wiesen werden. Die Jahresunterschiede im Krankheitsbefall dürften vermutlich

durch die Witterungsverschiedenheiten der Jahre 1968 und 1969 bedingt sein.
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