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Crack-Syndrome: The Pulmonary Complications of Inhaled Cocaine.
A Review a Propos a Case Report

Zusammenfassung

Wir berichten {iber einen 45-jdhrigen Patienten mit Husten, Hd-
moptysen, thorakalen Schmerzen und neu aufgetretenen pulmo-
nalen Infiltraten beidseits. Die bronchoalveoldre Lavage und
transbronchiale Biopsien ergaben die Infiltration mit neutrophi-
len Granulozyten sowie die Ausbildung von Fremdkérpergranu-
lomen. Ursdchlich wurde ein Crack-Syndrom infolge eines inha-
lativen Kokainabusus diagnostiziert und der Patient zeigte eine
rasche Besserung unter symptomatischer Therapie und tempo-
rdrer Noxenkarenz. Als Crack wird ein hitzestabiles Derivat des
Kokains bezeichnet, welches tabakdhnlich inhaliert werden
kann, wobei die Lunge das primdr exponierte und geschddigte
Organ darstellt. Neben den geschilderten Symptomen wurden
ausgeprdgte ischamisch/toxische Schddigungen der Alveolar-
wdénde und des pulmonalen GefdRbettes beschrieben. In der Fol-
ge kann sich ein primdres Lungenédem bis hin zum Vollbild ei-
nes ARDS entwickeln. Da der Crack-Konsum in Deutschland
eine kontinuierliche Zunahme aufweist und Crack in einzelnen
Regionen bereits zu den am hdufigsten verwendeten illegalen
Substanzen zdhlt, ist in Zukunft gehduft mit dem Auftreten des
beschriebenen Syndroms zu rechnen.

Fallbericht
Anamnese

Ein 45-jdhriger Patient wurde wegen seit 4-6 Wochen beste-
hendem, als qudlend empfundenem Reizhusten auf unserer

Institutsangaben

Abstract

A 45-year-old patient developed shortness of breath, intensive
cough, hemoptysis, chest pain and acute bilateral pulmonary in-
filtrates following the inhalation of crack-cocaine. The broncho-
alveolar lavage and transbronchial biopsy revealed infiltrations
of polymorphnuclear neutrophils and the formation of foreign
body granulomas. The diagnosis of a crack-syndrome was made
and the patient rapidly improved under temporary discontinua-
tion of cocaine inhalation and symptomatic therapy. Crack-co-
caine is the free-base of cocaine-hydrochloride and its chemical
properties allows it to be inhaled tobacco-like. Therefore the
lungs become the principal organs exposed and affected. In addi-
tion to our findings, diffuse damage of the alveolar wall and ca-
pillary injury due to vasoconstriction and toxic action were re-
ported, in some cases rapidly progressing into pulmonary oede-
ma and ARDS. As the consumption of crack cocaine in Germany
has markedly increased over the past decade, a higher preva-
lence of the reported syndrome has to be assumed.

pneumologischen Station vorgestellt. Gelegentlich wurde Blut
im Sputum beobachtet. Weiterhin beklagt der Patient eine zu-
nehmende Dyspnoe, zuletzt bereits bei leichter Belastung, sowie
atemabhdngige thorakale Schmerzen. Wiederholt seien Tempe-
raturerhéhungen und Nachtschweif aufgetreten. Anamnestisch
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fanden sich eine 1989 erstdiagnostizierte HIV-Infektion bei ei-
nem bis 1991 bestehenden intravendsen Drogenabusus sowie
eine chronisch persistierende Hepatitis-C-Virusinfektion. Der
Patient stellte sich seit einigen Jahren in unregelmdfigen Ab-
stdnden in unserer HIV-Ambulanz vor. Eine AIDS-definierende
Erkrankung wurde bisher nicht diagnostiziert; im Monat vor
der stationdren Aufnahme wurde die HI-Viruslast mit 73 000 Ko-
pien/ml bei einer Helferzellzahl von 200/ul bestimmt.

Eine antiretrovirale Therapie wurde mehrfach begonnen, jedoch
wegen subjektiv schlechter Vertrdglichkeit wieder abgesetzt. Die
Einnahme von Trimethoprim/Sulfamethoxazol (160/800 mg oral,
3 x/Woche) zur Prophylaxe einer Pneumocyctis-carinii-Pneumo-
nie (PCP) wurde nur unregelmdBig durchgefiihrt. Seit 1991 er-
folgte eine Substitutionstherapie mit derzeit 185 mg/d Metha-
don per os, ein weiterer Beikonsum wurde verneint. Der Patient
wirkte sozial gut rehabilitiert und war zuletzt als gelernter
Raumausstatter beschaftigt. Alkohol wurde in Form mehrerer
Flaschen Bier/Tag konsumiert, es bestand ein fortgesetzter
Nikotinabusus von etwa 20 packyears.

Klinischer Untersuchungsbefund

Leicht reduzierter Allgemeinzustand bei adipésem Erndhrungs-
zustand. Unauffdlliger Herz- und Gefdf3status, kein Hinweis auf
fortgesetzte i.v.-Injektionen. Vesikuldres Atemgerdusch, bds. ba-
sal betont feinblasige Rasselgerdusche, Klopfschall sonor, Lun-
gengrenzen bds. 2 cm atemverschieblich. Die {ibrige internisti-
sche/neurologische Untersuchung ergab unauffillige Befunde.

Laborbefunde

BSG 39 mm/h (< 20), CRP 2,2 mg/dl (<0,5), Hb 13,6 g/dl (14-18),
Leukos 4,4/nl (4,8 -11,0) GOT 23 U/l (< 18), GPT 23 U/1 (< 28), LDH
254 U/l (<240). Hepatitisserologie: HBV-Antikorper (anti-HBc)
pos., HBs-Antigen neg., HCV-Antikorper pos. Die {ibrigen serum-
chemischen Parameter lagen im Normbereich. Der Tuberkulin-
hauttest nach Mendel-Mantoux war bis zur Stufe GT-10 negativ.

Apparative Diagnostik

Diskrete Hepatomegalie, ansonsten unauffallige thorako-abdo-
minale Sonographie. Lungenfunktionell zeigte sich eine leichte,
peripher betonte Obstruktion (Vitalkapazitit 4,86 [89% des
Solls], FEV;: 3,7 Liter [88% des Solls], Tiffeneau-Test 76%) bei
leicht erhohten Atemwegswiderstinden (SR tot 1,46 kPa*s [124%
des Solls]) ohne Hinweis auf eine pulmonale Uberblihung oder
restriktive Ventilationsstorung (TLC 7,82 Liter [101,5% des Solls]).
Blutgasanalysen in Ruhe ergaben eine leichte respiratorische
Partialinsuffizienz (p,0, 63 - 73 mm Hg), welche unter Belastung
diskret verstdrkt wurde.

Im Rontgen-Thorax fand sich beidseits eine disseminierte, fein-
fleckige Zeichnungsvermehrung. Im daraufhin durchgefiihrten
HR-CT wurde, bei grenzwertig vergréferten mediastinalen
Lymphknoten, eine milchglasartige Verschattung der sekunda-
ren Lobuli, vereinbar mit einer Alveolitis, beschrieben (Abb.1).

Arbeitsdiagnose

In der Zusammenschau der Befunde, insbesondere unter Beriick-
sichtigung der radiologischen Beurteilung, stellten wir die Ver-
dachtsdiagnose einer subakut verlaufenden Pneumocyctis-cari-
nii-Pneumonie (PCP). Differenzialdiagnostisch zogen wir, trotz

Abb.1 Radiologische Befunde: a Der Rontgen-Thorax weist beidseits
eine disseminierte, basal betonte, feinfleckige Zeichnungsvermehrung
auf. b Im HR-CT zeigt sich ubiquitér (hier rechtsbetont) das Bild einer
Alveolitis mit milchglasartiger Verschattung der sekundaren Lobuli.
Grenzwertig vergroRerte mediastinale Lymphknoten.

Anergie im Tuberkulintest, bei Nachtschweif8 und vergréferten
mediastinalen Lymphknoten eine Tuberkulose in Betracht.

Ergianzende Untersuchungen

Eine zur Diagnosesicherung durchgefiihrte Bronchoskopie ergab
neben diskreten Zeichen einer Bronchitis und leicht vermehrtem
weilllichen Sekret einen unauffdlligen endobronchialen Befund.
Die bronchoalveoldre Lavage (BAL) wies eine leichte Erhohung
des Neutrophilenanteils (17,5%), sowie eine Mischflora ohne
Nachweis spezifischer Erreger auf, insbesondere fanden sich we-
der Pneumozysten noch saurefeste Stabchen. Die transbronchia-
le Biopsie des rechten Oberlappens zeigte alveoldres Parenchym
mit fokaler intraalveoldrer Makrophagenansammlung, Sidero-
phagen und mehrkernigen Fremdkérperriesenzellen (Abb.2).
Da durch den Pathologen differenzialdiagnostisch auf eine inha-
lative Noxe verwiesen wurde, initiierten wir ein Drogenscreening
im Urin des Patienten und wiesen neben Cannabis (62 ng/ml)
auch Kokain (1000 ng/ml) nach. Mit den Untersuchungsergeb-
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Abb. 2 Histologie aus der transbronchialen Lungenbiopsie: a Eine von
zahlreichen mehrkernigen Riesenzellen vom Fremdkérpertyp mit klei-
nen Einschliissen. Schmale, nicht entziindlich infiltrierte Alveolarsep-
ten (HE 400x). b Die immunhistochemische Endotheldarstellung
durch Antikorper gegen Faktor-Vlll-assoziiertes Antigen (rot) zeigt die
intraalveoldre, extravaskuldre Lokalisation der Riesenzellen als Hinweis
auf eine inhalative Noxe (400 x).

nissen konfrontiert, gab der Patient an, seit einigen Monaten Ko-
kain in Form von ,,Crack” zu inhalieren.

Diagnose

Wir stellten die Diagnose eines ,Crack-Syndroms*, in der eng-
lischsprachigen Literatur auch als ,Crack-Lung“ bezeichnet. Es
fasst eine Vielzahl vorwiegend pulmonaler Komplikationen zu-
sammen, welche als Folge der Inhalation von Crack-Kokain auf-
treten konnen. Aufgrund der weltweit dramatisch zunehmenden
Verbreitung dieser Rauschdroge, ist in Zukunft auch in Europa
vermehrt mit dem beschriebenen Krankheitsbild zu rechnen
[1-3].

Unter einer mehrtdgigen Noxenkarenz und symptomatischer
Therapie war eine deutliche klinische Verbesserung und ein
Riickgang der infiltrativen Verdnderungen zu beobachten. Die
weitere Anbindung in ein stationdres Entzugsprogramm wurde
abgelehnt, so dass wir den Patienten mit der dringenden Emp-
fehlung entlief3en, sich zur Riickfallprophylaxe in weitere sucht-
therapeutische Betreuung zu begeben.
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Diskussion

Crack-Kokain: Verbreitung und Konsummuster
Crack wurde Ende der 80er-Jahre aus Kokain entwickelt und ge-
hort in den USA heute bereits zu den hdufigst verwendeten ille-
galen Substanzen. Umfragen an US-Highschools ergaben bei 6%
der Befragten einen gelegentlichen Konsum von Kokain, 30% da-
von verwendeten Kokain in Form von Crack [1,4].

Das aus der Pflanze Erythroxylon coca gewonnene Alkaloid Ko-
kain liegt tiblicherweise als Hydrochloridverbindung in Form ei-
nes feinkornigen weien Pulvers vor. Zur Verwendung als
Rauschdroge wird es intravends oder iiber die Nasenschleimhaut
appliziert. Wegen einer fehlenden Hitzestabilitdt eignet sich das
Kokain-Hydrochlorid nicht zur Inhalation iiber Rauch.

Rauchbar, weil hitzebestdndig, ist jedoch die freie Base des Ko-
kains (engl. free-base). Die eigene Herstellung durch die Konsu-
menten ist technisch einfach méglich, wobei die Hydrochlorid-
bindung chemisch durch Zugabe von Natrium-Bicarbonat (Na-
HCOj3-), handelsiiblich als Backpulver zu beziehen, gespalten
wird. Die prizipitierende freie Base des Kokains wird mit Ather
oder Ethanol zu einer elastischen Masse vermischt, nach Aushar-
tung durch Trocknung erhdlt man einen Kristall, welches als
rock-cocain oder stone bezeichnet wird (Abb. 3). Die Substanz
wird in speziellen Pfeifen inhaliert oder mit Tabak oder Marihua-
na vermischt und geraucht, das bei der Verbrennung entstehen-
de knackende Gerdusch (to crackle = knistern) fiihrte zur Benen-
nung der Droge als Crack [5]. Die freigesetzten Kokainpartikel
messen durchschnittlich 2,3 ym und sind damit nach Inhalation
gut alveolengdngig [6]. Aufgrund der grof3en alveolaren Oberfld-
che erfolgt die unverziigliche Resorption mit der Folge des
schnellen Anflutens der Substanz in der zerebralen Zirkulation.
Der maximal euphorisierende Effekt nach Inhalation von Crack-
Kokain tritt bereits nach 6 - 8 Sekunden auf, wihrend er nach in-
travenoser Injektion erst nach 16 - 20 Sekunden, bei der Applika-
tion {iber die Nasenschleimhaut sogar erst nach 3 -5 Minuten zu
beobachten ist [2,7]. Das schnelle Anfluten des Crack-Kokains
stellt dabei auch eine wesentliche Erkldrung fiir das ungewdhn-
lich hohe Suchtpotenzial der Substanz dar [2]. Bereits nach weni-
gen Minuten geht das empfundene Hochgefiihl in einen Zustand

Abb.3 Kristalle der freien Kokainbase, sog. Crack (mit freundlicher
Genehmigung www.streetdrugs.org).
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ausgeprdgter Dysphorie iiber (sog. Flash- und Crashphdnomen)
und verleitet zu einer schnellen Wiederbeschaffung der Droge,
es wurden Konsumfrequenzen zwischen 4-19 x/Tag beschrie-
ben [3]. Durch den im Vergleich zum Kokain deutlich erniedrig-
ten Marktpreis verschiebt sich die Verfiigbarkeit in den Bereich
sozial schwacher oder minderjdhriger Konsumenten [8]. Eine
im Auftrag der Bundesdrogenbeauftragten durchgefiihrte und
im August 2001 veroffentlichte Bestandsaufnahme zum Crack-
Konsum in Deutschland zeigt eine kontinuierliche Zunahme mit
einer regionalen Haufung in Frankfurt, Hamburg und Hannover
[3]. In diesen Stddten steht der Crack-Konsum nach dem Heroin-
konsum bereits an zweiter Stelle der praferierten Drogen.

Dabei ist eine Zunahme des polyvalenten Drogengebrauchs zu
beobachten, wobei bereits fiir 2/; der Konsumenten harter Dro-
gen ein zusatzlicher Crack-Abusus angenommen wird. In der po-
lizeilichen Kriminalstatistik der Stadt Hamburg iiberstiegen die
Delikte im Zusammenhang mit Kokain 1998 erstmals die in Ver-
bindung mit Heroin, einhergehend mit einer deutlich gesteiger-
ten Brutalitdt bei der Drogenbeschaffung. Besondere Schwierig-
keiten werden von Einrichtungen der niedrigschwelligen Dro-
genhilfe im Umgang mit eingeschrankter Steuerungsfdhigkeit,
zunehmender Aggressivitdt und Verwahrlosung der Crack-Kon-
sumenten berichtet [3,9].

Komplikationen nach Crack-Inhalation

Wahrend der Kokainabusus in der bisherigen Form tiber eine Sti-
mulierung des Sympathikus-Tonus im Wesentlichen kardiovas-
kuldre Nebenwirkungen wie Tachykardie, Hypertonie, periphere
Vasokonstriktion und Agitation bewirkt [10], stellt beim Crack-
Abusus die Lunge das primadr exponierte und geschddigte Organ
dar. Die Vielzahl der resultierenden pulmonalen Symptome wird
als Crack-Syndrom oder Crack-Lunge beschrieben. Pulmonale
Symptome nach Crack-Abusus (Tab. 1) kdnnen innerhalb von Mi-
nuten bis zu einigen Stunden nach Inhalation auftreten [10]. Die
hdufigsten akuten respiratorischen Symptome stellen in bis zu
60% der beschriebenen Fdlle Husten mit Auswurf, Dyspnoe so-
wie thorakale Schmerzen dar [2]. Der Husten wird auf eine lokale
Irritation der Atemwege nach Kontakt mit hohen Konzentratio-
nen von Kokain zuriickgefiihrt. Die gelegentlich beschriebene
akut auftretende Obstruktion sowie Symptome einer exogen al-
lergischen Alveolitis lassen sich am ehesten durch eine bronchia-
le Hyperreagibilitat auf die im Inhalat enthaltenen Verunreini-
gungen (z.B. Backpulver) erkldren [11]. Der thorakale Schmerz
kann infolge des massiven Hustenreizes auftreten, differenzial-

Tab.1 Pulmonale Komplikationen nach Crack-Inhalation

1. akute respiratorische Symptome

- Husten mit nicht purulentem Sputum
- Dyspnoe

- obstruktive Ventilationsstérung

- Thorakodynie

- Hdmoptysen

2. physikalische Verletzungen
- Barotrauma/Pneumothorax
- thermische Schddigung/Verbrennung

3. Alveolitis/kryptogene organisierende Pneumonie
4. primdres Lungen6dem/ARDS
5. pulmonale Hamorrhagie/Infarzierung

diagnostisch muss bei Kokainmissbrauch eine Myokardischdmie
bzw. ein Myokardinfarkt ausgeschlossen werden.

Aufgrund der speziellen Applikationsform des Crack-Kokains
werden vermehrt physikalische Verletzungen im Bereich der
Lunge beobachtet: Bei dem Versuch, durch tiefe Inhalation mit
nachfolgendem Valsalva-Manéver, die Wirkung der Droge zu
steigern, kann ein Barotrauma oder ein Pneumothorax entste-
hen. Durch Inhalation des heilRen Rauches bzw. durch Verunrei-
nigung mit brennbaren Lésungsmitteln (z.B. Ather) kann es zu
gravierenden Verbrennungen im Bereich der Atemwege kom-
men [12].

Die in bis zu 30% der Falle beschriebenen Himoptysen kénnen
durch Ruptur submukdser AtemwegsgefdfSe infolge mechani-
scher Schddigung (z.B. durch Hustenst63e) entstehen. Weiterhin
bewirkt die durch Kokain induzierte Vasokonstriktion eine Scha-
digung des pulmonalen GefdRbettes mit der Folge einer hypoxi-
schen Wandschaddigung. Auch ein direkt zytotoxischer Effekt von
Kokain auf die GefdRendothelien wird diskutiert [13].

Bei den Autopsien von Crack-Konsumenten, welche an den Fol-
gen einer akuten Intoxikation verstorben waren, fanden sich ne-
ben intraalveoldren Entziindungszellinfiltraten und Fremdkor-
pergranulomen Schddigungen der alveolo-kapilliren Membra-
nen mit akutem, nicht kardial bedingtem, interstitiellem Odem
und alveoldren Hamorrhagien [14]. Das radiologische Korrelat
bilden fliichtige, interstitielle und alveoldre Verschattungen.
Diese stellen sich vorwiegend bilateral, perihilar und symme-
trisch dar. Die Lungenfunktion erweist sich als wenig sensitiv
und zeigt haufig einen unauffélligen Befund. Neben dem gehduf-
ten Auftreten einer milden Obstruktion (bei regelmdRig beste-
hendem Nikotinabusus) findet sich vermehrt eine leichte Ein-
schrankung der Diffusionskapazitdt [11].

Wenngleich sich die beschriebenen Symptome einschlief8lich
der radiologischen Veranderungen in der Regel in 24 bis 72 Stun-
den nach Expositionsende zuriickbilden, wird in seltenen Fdllen
eine hochgradige respiratorische Insuffizienz, gelegentlich ver-
bunden mit der Notwendigkeit zur maschinellen Beatmung, be-
schrieben. Klinisch kann sich das Vollbild eines ARDS mit ent-
sprechend hoher Mortalitdt entwickeln [15,16]. In Einzelfallbe-
richten wird tiber pulmonale Infarzierungen sowie fulminante
Hamorrhagien nach Crackinhalation berichtet [14,17].

Therapie

Nach erfolgtem Abusus sollte ein engmaschiges Monitoring des
Patienten iiber 24 Stunden durchgefiihrt werden, um die Ent-
wicklung von Komplikationen (z.B. eines Lungenddems) frithzei-
tig zu erkennen. Milde respiratorische Symptome lassen sich
hdufig durch Gabe von Antiobstruktiva/Antitussiva bessern. Bei
respiratorischer Partialinsuffizienz sollte die supportive Gabe
von Sauerstoff erfolgen (Cave: Bei fortgesetztem Crack-Abusus
wegen Entziindungsgefahr kontraindiziert). Uber eine Gabe von
Diuretika sowie Steroiden muss im Einzelfall entschieden wer-
den, eine generelle Indikation oder Dosisempfehlung besteht
nicht. Bei Entwicklung eines ARDS sollte entsprechend friihzeitig
die Indikation zur Intubation und mechanischen Beatmung mit
erhohten PEEP-Werten gestellt werden.
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Die wichtigste MaRnahme besteht sicherlich in einer strikten
Noxenkarenz. Eine besondere Schwierigkeit stellt dabei jedoch
das ausgepragte, vorwiegend psychisch bedingte Abhdangigkeits-
potenzial der Substanz dar. Zur Riickfallpravention sollte die Ent-
lassung in eine psychosozial gestiitzte Weiterbetreuung (z.B. be-
treutes Wohnen, kognitiv orientierte Verhaltenstherapie, moti-
vierende Gesprdchstherapie) erfolgen. Stationdre Entgiftungs-
programme finden wenig Akzeptanz bei den Betroffenen und er-
scheinen in Kenntnis der dominierenden psychischen Abhangig-
keit nicht indiziert. Praventive Mafnahmen (z.B. aufsuchende
Sozialarbeit) wurden in Modellprojekten wie dem Crack-Street-
Projekt in Frankfurt erprobt. Der kontinuierliche Zugang zu den
Betroffenen wurde jedoch durch deren eingeschrankte Behand-
lungs- und Suchteinsicht sowie deren aufgehobenen Alltags-
rhythmus erheblich erschwert. Substitutions- und Konsumein-
richtungen fiir Crack-Abhdngige zur Reduktion von Suchtfolgeer-
krankungen und Begleitkriminalitdt sind in den Niederlanden
bereits in Erprobung, in Deutschland jedoch umstritten. In
Frankfurt und Hamburg wurde dem sozialen Elend der Betroffe-
nen durch die Einrichtung von Riickzugs- und Tagesruherdumen
(sog. Chill-out-Zonen) begegnet [3,9].
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Buchbesprechung

Springer Grof3worterbuch Medizin -

Medical Dictionary Deutsch-Englisch/English-German
P. Reuter

Berlin Heidelberg New York: Springer Verlag, 2001, 14 Abb.,
XII1. 1531 S., 2130 g. Geb. € 49,95/SFR 80,00

Wie in allen Biowissenschaften hat sich in der theoretischen wie
in der klinischen Medizin das (,,angloamerican*) Englisch durch-
gesetzt. Seine Kenntnis ist fiir den wissenschaftlich tatigen wie
fiir den ,praktischen* (d.h. praktizierenden) Arzt heute unver-
zichtbar.

Das ,Springer GroBworterbuch Medizin/Medical Dictionary”
enthilt als erstes umfassendes Fachworterbuch neben den Uber-
setzungen auch die Definitionen der deutschen/englischen
Stichworter; es bietet so eine bisher nicht verfiighare Qualitdt
an Information.

Der deutsch-englische Lexikonteil basiert auf dem ,Springer
Woérterbuch Medizin*“; er enthdlt rd. 45000 Stichwérter mit De-
finitionen, Synonymen und die Ubersetzung des Stichworts. Da-
bei wurde auch die Rechtschreibereform beriicksichtigt wie die
»Terminologic Anatomica“. Der englisch-deutsche Teil enthdlt
sogar ca. 50000 Stichworter, Untereintrdge und Anwendungs-
beispiele mit mehr als 100000 Ubersetzungen - mit Aussprache
der englischen Termini und Silbentrennung der Hauptworter.

Umrechnungstabellen fiir MaRe, Gewichte, Temperaturen sowie
eine Tabelle mit Normalwerten klinisch wichtiger Parameter er-
ginzen - wie auch 14 anatomische Abbildungen - den ,Uberset-
zer-Komplex*“.

Im Teil , Abkiirzungen und Akronyme/Abbreviations and Acro-
nyms*“ werden mehr als 5000 Abkiirzungen, Symbole und Zei-
chen aufgefiihrt. Bei der heute frustrierenden Vermehrung von
»~Akronymen* ist natiirlich eine Perfektion unméglich: so werden
z.B. fiir ,H.“ acht englische und 10 deutsche Definitionen angege-
ben; bei ,,CRS* nur das ,Chinese Restaurant Syndrome®, nicht
aber die ,,Camp Reception Station“ (Krankensammelstelle), ,,Co-
lon and Rectal Surgery*, ,Congenital Rubella Syndrome*, ,Cott-
bus Reinfarction Study“ und ,Croix Rouge Suisse“ erwdhnt -
und das ,,ARDS* wie ,,COLD/COPD“ (und andere) fehlen iiber-
haupt.

Insgesamt ein wertvolles, wichtiges, ja unverzichtbares Nach-
schlagewerk! Zur Nutzung des 2,13 kg schweren Buches ist ein

Stehpult vorteilhaft.

Heinz S. Fuchs, Bad Godesberg

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



