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Bei der Psoriusis hundelt es sich um eihe chronische, T-Zell-vermittelte Autoimmunerkrankuny, die
durch entfzundliche Verdnderungen der Haut und eine Hyperproliferation der Keratinozyten cha-
rukterisiert ist. Sie manifestiert sich in vielfuchen Ausprdygungen, um hdufigsten (90%) uls Pluguetyp.
Hierbei finden sich bevorzugt un Ellbogen, Knien und Kopfhaut gerdtete, scharf begrenzte und
voh Schuppen bedeckte Pluagues, die hdufig mit Juckreiz und Schmerzen einhergehen. Die Pravu-

lenz der Psoriusis in kaukusischen Populutionen liegt bei etwu 2 Prozent (1). Bei underen Auto-
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Fettséuren als Entziindungs-
mediatoren - Mechanismen

Eine wesentliche Rolle bei entziindlichen
Prozessen und damit auch bei der Psoria-
sis kommt den mehrfach ungesattigten
Fettsduren (polyunsaturated fatty acids,
PUFA) zu. Die langkettigen PUFA der
w-6- und w-3-Reihe sind nicht nur struk-
turelle und funktionelle Bestandteile von
Zellmembranen, sondern besitzen in
Form der aus ihnen gebildeten Eicosanoi-
de auch hormonelle und immunologi-
sche Aktivitaten. Chemisch handelt es
sich bei Eicosanoiden (griech.: «Eicos» =
20) um Oxidationsprodukte der hoch un-
gesattigten Fettsduren mit einer Ketten-
lange von 20 C-Atomen. Eicosanoide fun-
gieren als lokale Mediatoren und
beeinflussen durch ihre hormonahnliche
Wirkung bereits in sehr geringen Kon-
zentrationen zahlreiche Stoffwechsel-
prozesse. lhre Synthese beginnt mit der
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Psoriusis zukommen kénnte.,

enzymatischen Freisetzung der in den
Phospholipiden der Zellmembranen lo-
kalisierten Prakursor-Fettsauren durch
das Enzym Phospholipase A2. In Abhéan-
gigkeit von der Enzymausstattung der je-
weiligen Zelle (z.B.Thrombozyten, Leuko-
zyten oder Endothelzellen) werden sie
anschliessend lber den Cyclooxygenase-
weg beziehungsweise unter der katalyti-
schen Einwirkung von Lipoxygenasen
verstoffwechselt. Hierbei konkurrieren
-3- und m-6-Fettsduren um die gleichen
Enzymsysteme und kdnnen sich jeweils
gegenseitig verdrangen (Abbildung 1). Je
nach Vorlaufersubstanz entstehen Eicosa-
noide verschiedener Serien, die sich in ih-
rem Wirkspektrum erheblich voneinan-
der unterscheiden.

Insbesondere den Derivaten der w-6-
Fettsaure Arachidonsaure (AA; C20:4w6)
ist eine proinflammatorische Wirkung zu-
zuschreiben. Als entziindungsférdernd
wirken das enzymatisch in mehreren Teil-
schritten aus Arachidonsdure gebildete
Prostaglandin PGE2, das Prostazyklin

immunerkrankunygen wie rheumutoider Arthritis konnte ein sighifikanter Einfluss von Erndhrunys-
faktoren auf dus Krankheitsgyeschehen hachyewiesen werden (2). Vor diesem Hintergrund soll in
diesem Beitray der Frage hachygegungen werden, welche Rolle Erndhrungsfaktoren bei der

PGI2 sowie das Leukotrien B4 (LTB4).
PGE2 flhrt zu einer erhdhten Schmerz-
sensitivitat, verstarkt Schwellungen und
wirkt vasokonstriktorisch (3). Offenbar
kommt es bei Psoriasis zu einer Uber-
produktion von Eicosanoiden aus Arachi-
donsdure, da sich in der Haut und in
Erythrozytenmembranen von Psoriasis-
patienten erhohte Konzentrationen an
Arachidonsaure und LTB4 finden. Demzu-
folge bietet sich die Reduktion der Ara-
chidonsaurezufuhr als eine vielverspre-
chende Option zur Verbesserung der
Psoriasissymptomatik an (4). Die Entste-
hung entziindungsférdernder Eicosanoi-
de aus Arachidonsdure wird zuséatzlich
durch die Anwesenheit reaktiver Sauer-
stoffspezies geférdert, da diese die enzy-
matische Freisetzung von Arachidonsdu-
re aus Membranphospholipiden von
Leukozyten und anderen Zellen férdern.
Aufgrund erhohter Konzentrationen an
reaktiven Sauerstoffspezies bei Psoriasis-
patienten (5) wird das Entziindungsge-
schehen hierdurch zusatzlich forciert.
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Abbildung 1:
Freisetzung und
Umwandlung der
C20-Fettsduren
Arachidonséure
und Eicosapenta-
ensaure zu Eico-
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Im Gegensatz zu den Derivaten der Ara-
chidonsaure weisen die aus der -3-
Fettsdaure  Eicosapentaensdaure  (EPA;
C20:5w3) gebildeten Eicosanoide, Prosta-
glandin PGE3 und Leukotrien B5 (LTB5),
eine geringe inflammatorische Aktivitat
auf. Da w-3- und w-6-Fettsduren bei der
Bildung von Eicosanoiden um die glei-
chen Enzymsysteme konkurrieren, ergibt
sich hierdurch neben der Reduktion der
Arachidonsdurezufuhr eine weitere Mog-
lichkeit, modulierend in das Entzin-
dungsgeschehen einzugreifen, indem die
Aufnahme an Eicosapentaensdure erhoht
wird. So erfolgen sowohl die Desaturie-
rung von Linolsdure (w6) als auch von
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a-Linolensdure (w3) durch das Enzym
0-6-Desaturase. Die Synthese der Eico-
sanoide wird durch Cyclooxygenasen und
Lipoxygenasen katalysiert, die wiederum
beide Polyensduretypen, w3 und w6, als
Substrate verwenden. Welche Mediato-
ren gebildet werden, hdngt vom Angebot
der jeweiligen Vorstufen in der Nahrung
ab. Dies bildet die Grundlage fir eine dia-
tetische Beeinflussung von physiologi-
schen Prozessen, die durch Eicosanoide
gesteuert werden (2).

Die Stammverbindungen beider Fettsau-
refamilien, die w-6-Fettsaure Linolsaure
(LA) sowie die korrespondierende -3-
Fettsdure a-Linolensdure (ALA), stellen

fur den Menschen zufuhressenzielle
Nahrstoffe dar. Anders verhalt es sich hin-
gegen nach klassischem Verstandnis mit
den langerkettigen Derivaten dieser Fett-
sauren, insbesondere der w-6-Fettsdure
AA beziehungsweise der w-3-Fettsdure
EPA. Diese kdnnen ausgehend von LA
beziehungsweise ALA vom Menschen in
einem vielstufigen Konversionsprozess
gebildet werden, der vornehmlich im
endoplasmatischen Retikulum der Leber-
zellen ablauft (Abbildung 2). Obwohl w»-3-
Fettsdauren die grosste Affinitat zu diesem
Enzymsystem aufweisen, verlduft die
Synthese von EPA aus ALA nur sehr lang-
sam und in einem geringen Ausmass, da
die Umwandlung - der heutigen Erndh-
rungsweise entsprechend - durch die ho-
he Zufuhr an LA kompetitiv vermindert
wird (6). Die Umwandlung von ALA zu EPA
und DHA ist daher stark eingeschrankt, es
missten etwa 20 g reine ALA zugeflhrt
werden, um eine Menge von 1 g EPA zu er-
reichen.

Fettséuren als Enziindungsmodula-
toren - praktische Bedeutung

Aus den oben aufgefiihrten Mechanis-
men lassen sich Empfehlungen fur eine
antiinflammatorische Erndhrung ablei-
ten. Aufgrund hoher Arachidonsdure-
gehalte sollten bestimmte Lebensmittel
tierischen Ursprungs, wie Schweine-
schmalz, Leber, Eigelb, Fleisch/Wurst,
Thunfisch und Camembert, gemieden
werden (Tabelle 1). Ebenso sollte fir die
Zubereitung von Speisen anstelle tieri-
scher Fette Oliven-, Raps- oder Erdnussol
verwendet werden. Vermutlich ist der
glinstige Effekt des Fastens auf die Haut-
symptomatik von Psoriasispatienten zum
grossen Teil auf die fehlende Arachidon-
saureaufnahme zurlickzufiihren. Hierauf
dirften auch die beobachteten Verbes-
serungen bei vegetarischer Erndhrung
basieren; diese ist unter anderem durch
eine verminderte Arachidonsdurezufuhr
gekennzeichnet (4). Um die w-3-Fett-
saurezufuhr zu erhéhen, bietet sich der
regelmassige Konsum fettreicher Meeres-
fische, insbesondere Lachs, Makrele, He-
ring und Sardine, an (Tabelle 2). Daneben
kénnen auch Fischolkapseln verwendet
werden. Pflanzendle mit hohem Gehalt
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an ALA wie Leindl sind hingegen wegen
der stark eingeschrankten Umwandlung
dieser Fettsaure zu EPA nur bedingt ge-
eignet, um die inflammatorischen Prozes-
se zu beeinflussen.

Die Auswirkungen einer erhohten -3-
Fettsdurezufuhr auf die Hautsymptoma-
tik von Psoriasispatienten wurden in viel-
faltigen Studien untersucht. Wahrend
sich in mehreren nichtkontrollierten Stu-
dien mit einer Gabe von Fisch oder Fisch-
Olsupplementen positive Effekte auf die
Haut zeigten, lassen randomisierte, kon-
trollierte Studien auf eine geringere Evi-
denz fur die Wirksamkeit schliessen (4).
Insgesamt wurden bislang 4 methodisch
hochwertige Studien durchgefiihrt. Da-
bei zeigte sich in 3 Studien keine Verbes-
serung der Psoriasissymptomatik (7, 8, 9),
wahrend in einer Untersuchung die tédgli-
che Zufuhr von 3 g w-3-Fettsduren nach
acht Wochen zu einer signifikanten Min-
derung von Erythem, Schuppung und
Juckreiz flhrte (10). Eine tagliche Zufuhr
von etwa 30 mg w-3-Fettsduren je kg Kor-
pergewicht verminderte in zahlreichen
Untersuchungen Beschwerden bei rheu-
matoider Arthritis (2) und konnte im Ana-
logieschluss auch bei Psoriasis-Arthritis
die Gelenksymptomatik lindern be-
ziehungsweise eine Reduktion des Arz-
neimittelbedarfs ermdoglichen. Studien
hierzu fehlen allerdings bisher; ihre
Durchfihrung wird auch dadurch er-
schwert, dass eine Differenzialdiagnose
der Psoriasis-Arthritis in vielen Fallen pro-
blematisch sein dirfte.

Positive Ergebnisse auf die akute Entziin-
dung konnten bei parenteraler Gabe von
w-3-Fettsauren erzielt werden. Patienten
mit akuter Psoriasis guttata zeigten in
einer randomisierten Studie unter statio-
ndrer Behandlung nach zehntdgigen tégli-
chen Infusionen mit w-3-fettsaurereicher
(4,2 g) Lipidemulsion im Vergleich zu w-6-
fettsaurereicher Lipidemulsion Verminde-
rungen des Schweregrads der Symptoma-
tik im Hinblick auf Erythem, Infiltration,
Desquamation und die subjektive Beurtei-
lung der Symptome (11). Auch bei Plaque-
psoriasis bestatigte sich der positive Effekt
von -3-Fettsaureinfusionen (8,4 g) in
einer doppelblinden, randomisierten Stu-
die (12). Daneben wird die topische An-

wendung von EPA in der Psoriasistherapie
diskutiert, die positive Effekte auf die
Plaquedicke haben kdnnte (13).
Insgesamt besteht eine gute Rationale fiir
eine arachidonsdurearme und eicosapen-
taensdurereiche Erndhrung bei Psoriasis.
Zwar sind die Studienergebnisse fiir eine
evidenzbasierte Empfehlung unzurei-
chend, das nicht vorhandene Risiko und
die relativ einfache Umsetzbarkeit dieser
Erndhrungsumstellung rechtfertigen je-
doch, Psoriasispatienten eine solche fett-
sauremodifizierte Kost anzuraten.

Gluten - Ausldser der «stillen»
Zoliakie

Gluten, ein in Weizen und anderen Getrei-
dearten vorkommendes Protein, ist Aus-
[6ser der immunologisch vermittelten
gluteninduzierten Enteropathie, die im
Kindesalter als Zoliakie und im Erwach-
senenalter als einheimische Sprue be-
zeichnet wird. Gluten setzt sich aus den
Polypeptiden Glutenin und Prolamin zu-
sammen; die gluteninduzierte Enteropa-
thie basiert auf einer immunvermittelten
Intoleranz gegeniiber der Prolaminfrakti-
on. Je nach Getreidesorte wird der Prola-
minanteil des Glutens unterschieden in
Gliadin im Weizen, Secalin im Roggen,
Hordein in der Gerste und Avenin im Ha-
fer. Bei der gluteninduzierten Enteropa-
thie treten schwere Schadigungen der
Enterozyten auf, die zu einem weitgehen-
den Verlust der Absorptionsfunktion und
damit zu Diarrh6 und hochgradiger Mal-
absorption flihren (14).

Seit einigen Jahren ist bekannt, dass sich
eine Glutenintoleranz auch mit nur gerin-
gen oder gdnzlich ohne gastrointestinale
Symptome manifestieren kann. Die Be-
statigung der Glutensensitivitat erfolgt
Uber den Nachweis von Antikdrpern ge-
gen Gluten. Diese von aktivierten Plasma-
zellen gebildeten Antikdrper richten sich
gegen verschiedene Antigene, insbe-
sondere Gliadin und Gewebstransglut-
aminase, aber auch gegen Endomysium,
eine einzelne Muskelfasern umgebende
Bindegewebsschicht, sowie Reticulin, ei-
nen Grundbestandteil von retikuldarem
Bindegewebe. Im Zusammenhang mit
Psoriasis ist von Bedeutung, dass eine sol-
che «latente» Glutensensitivitat, auch als

«stille» Zoliakie bezeichnet, offenbar ge-
hauft auftritt. Einer Erhebung zufolge
weisen 4,3 Prozent der Psoriasispatienten
eine Zoliakie auf (15). Bei Psoriasispatien-
ten fanden sich signifikant hohere mitt-
lere Antikorper-Konzentrationen gegen
Gewebstransglutaminase und Gliadin als
bei Kontrollpersonen, wobei bei einem
Teil der Antikorper auch eine Assoziation
mit der Psoriasisaktivitdt nachgewiesen
werden konnte (16). Diese Ergebnisse ste-
hen allerdings im Widerspruch zu einer
Studie, in der kein haufigeres Auftreten
erhohter Antigliadin-Antikorper bei Pso-
riasis gegeniliber gesunden Kontrollen
gefunden wurde, sondern eine abnorme
Antigliadin-Antikdrper-Konzentration auch
in der Kontrollpopulation haufig auftrat
(17).

Fir einen Zusammenhang zwischen
Zoliakie und Psoriasis sprechen Daten,
nach denen ein Teil der Psoriasispatien-
ten von einer glutenfreien Erndhrung
profitiert. Es handelt sich um solche Pa-
tienten mit stiller Form der Erkrankung,
bei denen zwar Antigliadin-Antikorper
nachgewiesen wurden, die jedoch kei-
nerlei Anzeichen einer Enteropathie zeig-
ten. Bei diesen Patienten konnte durch
eine glutenfreie Didt eine Reduktion der
Psoriasissymptome erzielt werden (18).
Inzwischen wurde in mehreren Untersu-
chungen gezeigt, dass Antigliadin-Anti-

Arachidonsduregehalt

ausgewadhlter Lebensmittel
(2)
Lebensmittel Arachidonséaure
(mg/100 g)
Schweineschmalz 1700
Schweineleber 870
Eigelb 297
Thunfisch 280
Huhn 120
Hiihnerei 70
Heilbutt 57
Kalbfleisch (Muskelfleisch) 53
Camembert (60% Fetti. Tr.) 34
Seehecht 29
Kuhmilch (1,5%) 2
entrahmte Milch 0
Speisequark (mager) 0
Gemiise, Kartoffeln, Niisse, Obst 0
Diatmargarine 0
Weizenkeimol 0
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korper-positive Psoriasispatienten zum
Uberwiegenden Teil auf eine glutenfreie
Diatinnerhalb von drei bis sechs Monaten
gut ansprechen und die Symptome hier-
durch signifikant vermindert werden. An-
tigliadin-Antikdrper-negative Patienten
profitierten hingegen nicht von der glu-
tenfreien Erndhrung (19). Vereinzelt wur-
de auch uUber eine schnelle Regression
der Hautldsionen nach glutenfreier Er-
nahrung bei Nichtansprechen auf andere
Therapieversuche berichtet. Nachweis-
lich tritt bei Psoriasispatienten auch eine
Malabsorption haufiger auf als bei gesun-
den Kontrollen, woftir unter anderem die
gluteninduzierte Enteropathie verant-
wortlich sein kénnte. Die Ursachen fir die
Assoziation zwischen Psoriasis und Zdlia-
kie sind bis heute unbekannt. Folgende
Mechanismen werden diskutiert: (a) eine
erhohte Diinndarmpermeabilitat, die die
Passage kleiner Mengen an Mikroorganis-
men ermoglicht, die wiederum als Super-
antigene fungieren und das Auftreten
oder Fortschreiten der Psoriasis bei pra-
disponierten Personen induzieren; (b) die
durch Gliadin induzierte T-Zell-Sensi-
tivierung (da T-Zellen in der Pathogenese
beider Erkrankungen eine bedeutende
Rolle spielen), sowie (c) die Assoziation
mit einem Vitamin-D-Mangel, der bei bei-
den Erkrankungen haufig vorkommt (20).
Die praktische Umsetzung einer gluten-
freien Didt ist mit erheblichen Einschrdn-
kungen und Verdnderungen der Erndh-
rungsgewohnheiten verbunden, da alle
heimischen Getreidesorten (Weizen, Rog-
gen, Gerste, Hafer) und alle unter Verwen-
dung dieser Getreidesorten hergestellten
Produkte (z.B. Nudeln, Backwaren, Bier)
gemieden werden missen. In den letzten
Jahren wird allerdings Hafer aufgrund sei-
ner abweichenden Prolaminstruktur und
der meist guten Vertraglichkeit fiir Z6lia-
kiepatienten als tolerabel eingestuft. Sein
Verzehr fuhrte nur in Einzelfdllen zu einer
Verschlechterung der Mucosahistologie,
sodass Hafer inzwischen in Skandinavien
und den USA als Bestandteil einer gluten-
freien Diat als sicher eingestuft wird (21).
Prinzipiell empfiehlt es sich, bei Verdacht
auf eine latente Glutensensitivitat zu-
ndchst die fir die Zoliakiediagnostik tbli-
chen Antikdrperuntersuchungen vorzu-
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nehmen, bevor zu einer glutenfreien Diat
geraten wird.

Vitamin D3 - nicht nur in der
topischen Anwendung

Die topische Applikation von Vitamin-Ds-
Analoga stellt bei Psoriasis eine etablierte
Therapiemassnahme dar. Die biologisch
aktive Form des Vitamin D (1,25-Dihy-
droxycholecalciferol, Calcitriol) sowie
Vitamin-Ds-Analoga besitzen vielfdltige
positive Wirkungen auf das Psoriasis-
geschehen. So wirken sie proliferations-
hemmend auf Keratinozyten, wahrend
sie gleichzeitig deren Zelldifferenzierung
fordern, die bei Psoriasis vermindert ist.
Dariliber hinaus weisen sie immun- und
entziindungsmodulierende Eigenschaf-
ten auf, indem sie die Freisetzung von
Tumor-Nekrose-Faktor o und Interleukin 1
in psoriatischen Hautldsionen reduzieren
(22). Auch ein protektiver Effekt von Calci-
triol gegenliber hyperosmotisch oder
durch oxidativen Stress induzierten Zell-
tod von Keratinozyten wurde beschrie-
ben (23).

Insbesondere in den nérdlichen Regionen
Europas ist aufgrund der geringen Son-
neneinwirkung ein marginaler Vitamin-D-
Status weitverbreitet (24). Hierzu tragt
auch die vermehrte Anwendung von Son-
nenschutzmassnahmen zur Vorbeugung
des Melanoms bei, ebenso die bei dlteren
Menschen verminderte Ei-

anzustreben sind (25, 26). Um derartige
auch nur im Ansatz zu erreichen, sind vor
allem in der sonnenarmen Jahreszeit
Vitamin-D-Supplemente notwendig. Ins-
gesamt kdnnte eine Steigerung der Vit-
amin-D-Zufuhr aufgrund der immunregu-
latorischen Effekte bei Psoriasispatienten
die Hautsymptome verbessern. Bei topi-
scher Behandlung ist eine Supplementie-
rung aufgrund des Risikos einer Hyper-
kalzémie jedoch kontraindiziert.

Antioxidanzien - Vorteile durch
Gemise und Obst?

Das Ausmass der entzlindlichen Haut-
lasionen steht auch mit einer erhéhten
Bildung reaktiver Sauerstoffspezies in
Verbindung. So wurden aus Hautfibro-
blasten von Psoriasispatienten vermehrt
Superoxidanionen freigesetzt. Ausser-
dem zeigten erhdhte Malondialdehyd-
konzentrationen in Plasma und Erythro-
zyten eine verstdrkte Lipidperoxidation
an, wahrend die Konzentrationen der
Antioxidanzien, Vitamin E, Beta-Carotin
und Selen im Serum erniedrigt waren (5,
27, 28). In einer Fallkontrollstudie war das
Psoriasisrisiko invers zur Aufnahme von
Karotten, Tomaten und frischem Obst so-
wie der Beta-Carotin-Zufuhr assoziiert
(29). Dies legt einen mdglichen Nutzen ei-
ner zusatzlichen Gabe von Antioxidan-
zien nahe. Allerdings liegen bisher nur

gensynthese. Dabei ist aus-

Gehalt an -3-Fettsauren in Seefisch

serdem zu beriicksichti- | und Fischdl (EPA: Eicosapentaensaure, DHA:
gen, dass die bislang als Doco§ahexaensaure)
wiinschenswert angesehe- | (% €rganzt
ne Versorgung mit Vitamin EPA (g/100 g) DHA (g/100 g)
D vermutlich unzureichend | Fettreiche Fische
ist, um die praventiven Wir- | Hering 1,0 0,7
kungen des Vitamins zu |Makrele 09 1,6
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gung, so wird inzwischen | o _
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iedria b . auch umgeesterte Fischdole mit erhohtem Gehalt an ®-3-
Zl{ niedrig emessen'seln Fettsduren sowie verdnderten Relationen an EPA und DHA an-
dirften und Plasmaspiegel b
geboten
von mindestens 70 nmol/I
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wenige Interventionsstudien zu den Aus-
wirkungen einer ergdnzenden Antioxi-
danzienzufuhr, beispielsweise von Selen
und Vitamin E, auf die Schwere der Psoria-
sissymptomatik vor. Sie zeigten jedoch
keinen positiven Effekt einer Supplemen-
tierung (30). Eine gemise- und obstrei-
che Erndhrung ist allerdings aus praventi-
ven Erwdgungen generell zu empfehlen
und konnte sich durch die Gesamtheit
verschiedener Antioxidanzien wie Vit-
amin C, Flavonoiden und Carotinoiden
vorteilhaft auf Hautldsionen auswirken.

Zusammenfassung

Bei der Psoriasis lassen sich wie bei ande-
ren Erkrankungen mit entziindlicher
Genese Beziige zu verschiedenen Nah-
rungsfaktoren erkennen. Insbesondere
die Verminderung der Aufnahme von Ara-
chidonsdure in Verbindung mit einer er-
héhten Aufnahme der langkettigen w-3-
Fettsdure  Eicosapentaensaure  (EPA)
eroffnet die Moglichkeit, didtetisch Ein-
fluss auf die Synthese inflammatorisch
wirksamer Eicosanoide zu nehmen.
Durch die inzwischen bekannten immu-
nogenen Effekte von Vitamin D bietet
auch eine verstdrkte Zufuhr dieser Sub-
stanz potenziell die Moglichkeit, psoriati-
sche Hautverdnderungen zu reduzieren.
Die Bedeutung von Antioxidanzien beim
Krankheitsgeschehen ist nicht abschlies-
send geklart. Offenbar bietet ein hoher
Konsum von Obst und Gemuise durch die
Vielfalt an Antioxidanzien Vorteile, die
isolierte Gabe einzelner Stoffe erwies sich
hingegen als nutzlos. Beim Psoriasis-
patienten empfiehlt es sich schliesslich,
Uber einen Antikdrpernachweis ein even-
tuelles Vorliegen einer Glutenintoleranz
zu Uberpriifen. Im Bestatigungsfall ist an-
zuraten, glutenhaltige Getreidearten zu
meiden.
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