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病历摘要

患者 女性，53 岁，主因双下肢无力、麻木伴大小便障

碍 4 年，于 2016 年 9 月 2 日入院。患者 4 年前（2012 年 10 月

12 日）无明显诱因出现双下肢麻木、无力，未影响日常生活

和活动，伴胸部束带感和后背部麻木、疼痛，热敷后自觉好

转；次日（2012 年 10 月 13 日）清晨出现左下肢无力加重，骑

自行车时自觉左脚未踏在踏板上，当晚出现脐部以下麻木、

感觉减退，双下肢行走拖步，蹲起不能，伴小便潴留；期间无

发热、头痛、恶心、呕吐等，无视力障碍，无口眼歪斜、面部麻

木、吞咽困难和言语障碍等，至当地医院就诊，予活血化淤治

疗（具体方案不详）无效；2 d 后（2012 年 10 月 14 日）麻木感延

伸至胸部以上，胸部以下皮肤无汗，呼吸困难，声音低沉，饮

水呛咳，不能进食，伴双上肢无力、双下肢活动不能、小便障

碍无缓解，当地医院行全脊椎 MRI 检查显示，C4 ~ T5 长节段

脊髓长 T1、长 T2 信号，伴脊髓肿胀，考虑多发性脊髓炎，不排

除多发性硬化，予激素治疗（具体方案不详）后症状逐渐好

转，遗留双下肢远端麻木感、行走不稳、小便控制欠佳。3 年

前（2013 年 7 月 5 日）再次出现左下肢麻木、无力、不能行走，

上肢持物费力，伴后背部疼痛、小便失禁、视力减退，予甲泼

尼龙冲击治疗（具体剂量不详）3 d 后序贯甲泼尼龙 100 mg/d
口服，下肢症状逐渐缓解，但视力未见明显好转。分别于

2014 年 5 月和 2015 年 3 月再次出现上述症状，激素治疗（具

体方案不详）后症状有所缓解，遗留肢体麻木、无力、行走不

稳、小便控制不佳和间断性便秘，自觉上述症状反复发作且

无规律，诱发因素和缓解因素不明确。6 个月前停用激素，

症状发作较前频繁；1 个月前出现右眼水平复视，为求进一

步诊断与治疗，遂至我院就诊。患者自发病以来，无眼干、口

干、皮疹、雷诺现象、光过敏、关节肿痛，精神、睡眠、饮食尚

可，大便正常，体重下降约 5 kg，期间曾因反复应用激素体重

明显增加。

既往史、个人史及家族史 患者 30 年前反复出现双眼

葡萄膜炎，继发左眼白内障致失明；6 年前罹患甲状腺功能

减退症，予甲状腺激素替代治疗，1 年前自行停药；3 年前突

发右眼视物不清，临床诊断为右眼白内障、瞳孔后粘连，激素

治疗效果不佳，予右侧瞳孔成形术 + 白内障超声乳化术 + 晶

状体植入术后视力略恢复；2 年前外伤致脊柱压缩性骨折，

仅予补钙等保守治疗。个人史和家族史均无特殊。

入院后体格检查 体温 36.7 ℃，呼吸 18 次/min，脉搏

72 次/min，血压 90/51 mm Hg（1 mm Hg = 0.133 kPa），脉搏血

氧饱和度（SpO2）99%；轻度消瘦，胸椎轻度后凸畸形，皮肤偏

黑，全身皮肤无皮疹，口腔黏膜无溃疡，无脱发，关节无肿胀

和压痛，心肺腹部检查无异常。神经系统查体：神志清楚，语

言流利，高级智能粗测正常；右眼视力下降、视野正常，左眼

失明、眼球凹陷萎缩不可查，右侧瞳孔不规则，直径 3.00 ~
3.50 mm，直接对光反射迟钝，各向眼动充分，无眼震和复视；

全身肌肉欠饱满，右上肢肌力 4-级、左上肢 5 级、右下肢 3 级、

左下肢 4 级，右下肢肌张力略高、余肢体正常；双侧指鼻试验

和快复轮替动作稳准，左侧跟⁃膝⁃胫试验稳准、右侧欠稳准，

Romberg 征阳性；痉挛步态；双上肢腱反射活跃，尤以右侧显

著，双下肢腱反射亢进，腹壁反射消失；双侧髌阵挛和踝阵挛

阴性；双侧 Babinski 征和 Chaddock 征阳性；右侧面部感觉略

减退，T4水平以下针刺觉、音叉振动觉和轻触觉均减退，T12以

下音叉振动觉消失；脑膜刺激征阴性。

辅助检查 实验室检查血尿便常规、血液生化、凝血功

能试验和感染四项均于正常值范围；血清红细胞沉降率
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（ESR）38 mm/h（0 ~ 20 mm/h），IgG 24.16 g/L（7 ~ 17 g/L），补体

C3 0.62 g/L（0.73 ~ 1.46 g/L）和 C4 0.08 g/L（0.10 ~ 0.40 g/L），

类风湿因子（RF）158.20 IU/ml（0 ~ 20 IU/ml），血清免疫固定

电泳（IFE）阴性；抗核抗体（ANA）1∶640（< 1∶40），抗中性粒

细胞胞质抗体（ANCA）、抗磷脂抗体（APL）谱均阴性，抗双链

DNA 抗体⁃间接免疫荧光法（dsDNA⁃IFA）1∶10（< 1∶5）、抗

双链 DNA 抗体⁃酶联免疫吸附试验（dsDNA⁃ELISA）296 IU/ml
（< 100 IU/ml）；肿瘤标志物筛查均呈阴性；血清同型半胱氨

酸（Hcy）于 正 常 值 范 围；血 清 铁（SI）8.243 μ mol/L（8.59 ~
30.43 μ mol/L），转 铁 蛋 白（TF）水 平 18.06 μ mol/L（22.72 ~
40.90 μ mol/L），总 铁 结 合 力（TIBC）41.35 μ mol/L（44.75 ~
80.55 μmol/L），转铁蛋白饱和度（TS）16.70%（25%～50%）。

腰椎穿刺脑脊液外观清亮、透明，常规、生化和乳酸均于正常

值范围，细胞学形态正常，髓鞘碱性蛋白（MBP）0.01 nmol/L
（< 0.55 nmol/L），细菌涂片阴性，癌胚抗原（CEA）和甲胎蛋白

（AFP）阴性，快速血浆反应素试验（RPR）阴性，抗水通道蛋

白 4（AQP4）抗体（亦称 NMO⁃IgG）1∶100。胸部 CT 检查未见

明显异常。脊椎 MRI 显示，C7 ~ T7长节段脊髓条状或斑点状

长 T2信号，T7 ~ 10椎体压缩性骨折（图 1）；腰椎退行性变，L4-5椎

间盘内异常信号，L5-S1 椎间盘膨出。头部 MRI 未见明显异

常。唇腺组织活检术提示淋巴细胞灶。

诊断与治疗过程 入院后即予 B 族维生素（维生素 B1

10 mg/次、3 次/d 和甲钴胺 0.50 mg/次、3 次/d），银杏叶胶囊

400 mg/次、3 次/d 和巴氯芬 5 mg/次、3 次/d 口服。临床诊断

为视神经脊髓炎谱系疾病；结缔组织病，系统性红斑狼疮，继

发性干燥综合征。经内分泌科和骨科会诊后予甲状腺激素

替代治疗（左甲状腺素钠 50 μg/d）和强化补钙治疗（碳酸钙

500 mg/d，骨化三醇 0.20 μg/次、2 次/d，阿仑膦酸钠维生素 D3

70 mg/周），同时建议佩戴支具。自 2016 年 9 月 13 日开始予

以甲泼尼龙 500 mg/d 静脉滴注冲击治疗，连续治疗 3 d 后序

贯泼尼松 50 mg/d 口服，每 2 周减量 5 mg/d，同时增加硫唑嘌

呤 50 mg/d，长期维持。患者住院 13 d，出院后继续上述治疗

方案，2 个月后随访，行走不稳较前改善，余无明显变化。

临床讨论

神经科主治医师 患者中年女性，急性发病，病程 4 年；

临床主要表现为反复肢体麻木、无力，严重时饮水呛咳、吞咽

困难，激素治疗有效，但每次发作后均遗留后遗症。既往葡

萄膜炎 30 年，左眼失明、右眼视力下降；体格检查双下肢肌

力下降，腱反射亢进，病理征阳性，右侧跟 ⁃膝 ⁃胫试验欠稳

准，睁闭眼 Romberg 征阳性，T4平面以下针刺觉、音叉振动觉

和轻触觉减退，行走不稳，痉挛步态。定位诊断：（1）左眼失

明、凹陷，右眼视力下降、视野粗测正常，定位于双侧视交叉

前视神经，不排除眼球病变。（2）双下肢肌力下降，尤以右侧

显著，右侧肢体肌张力略增高、腱反射亢进，双侧病理征阳

性，T4平面以下针刺觉、音叉振动觉和轻触觉减退，尤以左侧

显著，结合胸椎 MRI，定位于 T4 水平以上脊髓。（3）行走向左

侧偏斜，睁闭眼 Romberg 征阳性，定位于小脑及其联系纤维

或脊髓。临床诊断首先考虑炎性脱髓鞘病变。（1）视神经脊

髓炎谱系疾病（NMOSDs）：患者中年女性，脊髓炎相关临床

症状，脊椎 MRI 显示脊髓长节段受累，病程反复，激素治疗有

效；此外，突发视力丧失，视神经受累。视神经脊髓炎谱系疾

病核心症状包括视神经炎、急性脊髓炎、最后区综合征、脑干

综合征、症状性睡眠发作、大脑综合征伴特异性 MRI 征象，血

清和脑脊液特异性抗体 NMO⁃IgG 阳性。该例患者临床和影

像学表现均提示视神经脊髓炎谱系疾病，应完善血清和脑脊

液 NMO⁃IgG 检查、头部和眼眶 MRI 增强扫描以明确诊断。

（2）Vogt⁃小柳⁃原田综合征（VKH）：是多系统受累的自身免疫

性疾病，可能与黑色素细胞抗原相关。好发于中青年女性，

临床主要表现为双眼同时发病的急性葡萄膜炎，可伴听力异

常、皮肤受累（如毛发变白、白癜风和脱毛），累及中枢神经系

统可以表现为脑膜炎、脑神经麻痹、横贯性脊髓炎等，脑脊液

图 1 胸椎 MRI 检查所见 1a 矢状位 T2WI 显示，C7 ~ T7长节段沿脊髓长轴分布的连续异常高信号（粗箭头所示），T7 ~ 10椎体压缩性
骨折，尤以 T7显著（细箭头所示） 1b 横断面 T2WI 显示，T6水平髓内异常斑片样高信号（箭头所示） 1c 横断面 T2WI 显示，T8水平
髓内斑片样高信号（箭头所示） 1d 横断面增强 T1WI 显示，T8水平病灶强化不明显（箭头所示）

Figure 1 Thoracic spinal cord MRI findings Sagittal T2WI demonstrated a longitudinally extensive high⁃intensity lesion on the level
of C7-T7 (thick arrow indicates) and compression fractures of T7-10, especially T7 (thin arrow indicates, Panel 1a). Axial T2WI
demonstrated patchy hyperintense signal on the level of T6 (arrow indicates, Panel 1b). Axial T2WI demonstrated patchy hyperintense
signal on the level of T8 (arrow indicates, Panel 1c). Axial enhanced T1WI did not show obvious enhancement of T8 lesion (arrow
indicates, Panel 1d).
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淋巴细胞计数增多，激素治疗有效。该例患者为中年女性，

发病急骤，既往有双眼葡萄膜炎和脊髓炎，激素治疗有效，可

疑 Vogt⁃小柳⁃原田综合征，须经眼科会诊以排除诊断。（3）系

统性结缔组织病继发中枢神经系统损害：结缔组织病，如系

统性红斑狼疮（SLE）、白塞病（BD）和类风湿性关节炎（RA）
等，常合并视神经脊髓炎谱系疾病，其中，白塞病常以双侧全

葡萄膜炎为主要表现。该例患者无眼干、口干、光敏感、脱发

和关节肿痛等免疫系统疾病症状，须完善感染相关指标以及

ANA、dsDNA 和 ANCA 等免疫学指标以明确诊断。

神经科教授 患者中年女性，急性发病，病程反复，以反

复发作的四肢麻木、无力伴吞咽困难和大小便障碍为主要表

现，可疑相关视神经损害，激素治疗有效；体格检查可见双侧

视力损害，节段性感觉减退，四肢肌力不同程度下降，腱反射

活跃，共济失调；脊椎 MRI 显示脊髓长节段长 T2信号，根据临

床和影像学表现，拟诊炎性脱髓鞘疾病，结合可疑视神经损

害，根据国际视神经脊髓炎诊断小组（IPND）2015 年修订的

视神经脊髓炎谱系疾病诊断标准考虑视神经脊髓炎谱系疾

病可能性大［1］。入院后完善血清和脑脊液 NMO⁃IgG 检查以

及头部和眼眶 MRI 检查等，最终明确诊断。鉴别诊断：（1）多

发性硬化（MS）。患者女性，病程反复，激素治疗有效，有脊

髓受累表现，应警惕多发性硬化，但脊椎 MRI 提示脊髓长节

段连续病变，病变位于脊髓中央，头部 MRI 未见明显异常，故

不支持诊断。（2）结节病。可以引起双眼葡萄膜炎和中枢神

经系统脱髓鞘病变，但多伴皮损和多系统结节表现。该例患

者临床表现以中枢神经系统损害为主，故不支持诊断。（3）代

谢和感染相关脊髓病变。脊髓亚急性联合变性（SCD）、铜缺

乏相关脊髓病均可出现脊髓长节段损害，但多为慢性发病且

存在全身系统性表现，血清叶酸和维生素 B12 可资鉴别。感

染相关脊髓病如人类 T 细胞白血病病毒Ⅰ型（HTLV⁃1）、神

经梅毒等，慢性发病，病程较长，进行性加重，脑脊液呈炎症

反应表现且相关病毒或抗体阳性，应完善腰椎穿刺脑脊液检

查以排除诊断。（4）肿瘤或副肿瘤性病变。淋巴瘤进展缓慢，

激素治疗有一定疗效。该例患者病程较长，肿瘤学标志物筛

查、脑脊液细胞学形态和脊椎 MRI 增强扫描均不支持诊断。

治疗方面，大剂量激素静脉滴注冲击和序贯口服联合免疫抑

制剂治疗的同时，辅以 B 族维生素营养神经、银杏叶胶囊改

善脑循环、巴氯芬降低肌张力、奥美拉唑抑制胃酸和保护胃

黏膜、碳酸钙和氯化钾维持内环境稳定。该例患者视力较

差，行动不便，应注意跌倒、摔伤等意外风险。

讨 论

视神经脊髓炎（NMO）是免疫介导的严重特发性中枢神

经系统炎症性脱髓鞘病变，主要累及视神经和脊髓，发病机

制与 NMO⁃IgG 有关。1894 年，Devic 率先提出该病并认为是

多发性硬化的一种表现为视神经炎和脊髓炎且单相病程的

特殊亚型［2］。20 世纪以后，逐渐认识到大多数视神经脊髓炎

患者呈复发病程，且伴特异性影像学和脑脊液淋巴细胞计数

改变。2004 年，Lennon 等［3］在视神经脊髓炎患者血清中检

出高特异性 NMO⁃IgG，从而确定该病是不同于多发性硬化的

独立疾病。NMO⁃IgG 于 2006 年首次纳入视神经脊髓炎的诊

断标准中［4］，并于 2007 年提出“视神经脊髓炎谱系疾病”的

概念，包括视神经脊髓炎、纵向延伸横贯性脊髓炎（LETM）和

视 神 经 炎（ON），以 及 亚 洲 视 神 经 脊 髓 型 多 发 性 硬 化

（AOSMS）、伴系统性免疫性疾病的纵向延伸横贯性脊髓炎

和（或）视神经炎、伴典型视神经脊髓炎颅内表现（如下丘脑、

胼胝体、脑室旁或脑干病变）的纵向延伸横贯性脊髓炎和

（或）视神经炎等［4］。鉴于视神经脊髓炎与视神经脊髓炎谱

系疾病在临床表现、影像学特点、治疗和预后等方面无显著

差异，且多数 NMO⁃IgG 阳性局限型视神经脊髓炎谱系疾病

患者最终亦进展为视神经脊髓炎，国际视神经脊髓炎诊断小

组建议将二者统一命名为视神经脊髓炎谱系疾病，并于

2015 年提出该病最新诊断标准（表 1）［1］。视神经脊髓炎谱

系疾病核心临床症状包括视神经炎、纵向延伸横贯性脊髓

炎、最后区综合征、急性脑干综合征、症状性睡眠发作或急性

间脑综合征伴典型间脑 MRI 病灶、症状性大脑综合征伴典型

MRI 病灶；特征性影像学表现为脊髓病灶延伸 ≥ 3 个椎体节

段和最后区、室管膜周围病变，T2WI 高信号，T1WI 增强扫描

呈强化征象；实验室检查根据 NMO⁃IgG 水平分为 NMO⁃IgG
阳性组和 NMO⁃IgG 阴性组，分别提出相应诊断标准。鉴于

近 50%视神经脊髓炎谱系疾病患者合并其他抗体阳性，如

ANA、抗干燥综合征 A 型和 B 型抗体（SSA 和 SSB）等，合并上

述抗体阳性更支持视神经脊髓炎谱系疾病的诊断。本文患

者临床反复发作，有明确急性长节段脊髓炎表现，可疑视神

经炎病史，脑脊液 NMO⁃IgG 阳性，脊椎 MRI 显示长节段脊髓

炎征象，视神经脊髓炎谱系疾病诊断明确。

多种自身免疫性疾病如系统性红斑狼疮、原发性干燥综

合征（pSS）、桥本甲状腺炎（HT）、原发性抗磷脂抗体综合征

（APS）和重症肌无力（MG）均可合并视神经脊髓炎谱系疾

病，尤其是血清 NMO⁃IgG 阳性患者［5］。视神经脊髓炎谱系

疾病患者 ANA 阳性较为常见，北京协和医院的早期研究结

果显示，与 NMO⁃IgG 阴性患者相比，NMO⁃IgG 阳性患者血清

抗核抗体阳性率（39.8%对 5.9%，P = 0.006）和血清总自身抗

体（ANA + SSA + SSB）阳性率（55.7%对 23.5%，P = 0.019）均增

加［6］，提示 NMO⁃IgG 阳性患者自身免疫反应可能较阴性患者

更剧烈。表位扩散假说基于水通道蛋白（AQP）各亚型之间

氨基酸序列具有较高比例（19% ~ 52%）的同源性，可以部分

解释视神经脊髓炎谱系疾病与系统性红斑狼疮、原发性干燥

综合征等疾病共存于同一例患者的现象［6］。系统性红斑狼

疮的典型中枢神经系统症状为癫 发作、抑郁症状和多发性

单神经炎等，表现为脱髓鞘改变者少见（< 2%）［7］。二者之间

的病理生理学机制相关性尚不清楚。1999 年，美国风湿病

学会（ACR）制定的系统性红斑狼疮分类标准描述其神经精

神症状［8］。事实上，对于系统性红斑狼疮合并的视神经脊髓

炎谱系疾病，最初难以明确是单独疾病还是系统性红斑狼疮
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的神经精神表现。Govoni 等［9］认为，视神经脊髓炎是神经精

神狼疮的一类表现；而国际视神经脊髓炎诊断小组则认为，

视神经脊髓炎谱系疾病可以合并自身免疫性疾病如系统性

红斑狼疮、干燥综合征或重症肌无力等，且更支持视神经脊

髓炎谱系疾病的诊断。对于此类患者，其中枢神经系统症状

与体征很可能源于视神经脊髓炎谱系疾病，而非系统性红斑

狼疮或干燥综合征并发症如血管炎。系统性红斑狼疮或原

发性干燥综合征诊断明确而视神经炎或脊髓炎症状缺如的

患者，血清 NMO⁃IgG 阴性间接支持该推论。Birnbaum 等［10］

回顾分析 22 例系统性红斑狼疮合并脊髓炎患者的临床资料

发现，合并灰质病变者更易出现系统性红斑狼疮活动，而合

并白质病变者更倾向于脊髓炎的诊断。本文患者病程反复、

病情进行性加重，按照“复发性脊髓炎”予激素治疗，效果尚

可，但出现严重的药物不良反应，尽管缺乏自身免疫性疾病

主诉和肯定的阳性体征，但若注意到感染相关指标异常、合

并甲状腺疾病等特点，早期筛查免疫学指标，有可能早期明

确诊断，指导更完备的治疗方案。

视神经脊髓炎谱系疾病合并系统性红斑狼疮在治疗方

面尚未达成共识。目前认为，大剂量激素冲击治疗后序贯环

磷酰胺（CTX）静脉滴注联合泼尼松口服优于单纯激素治疗，

主要用于控制急性期症状［11］。维持期采用免疫抑制剂如硫

唑嘌呤、霉酚酸酯或甲氨蝶呤，可以有效降低复发率［12］。对

于病程反复的难治性视神经脊髓炎谱系疾病患者，美国神经

病学学会（AAN）推荐利妥昔单抗（抗 CD20 单克隆抗体），必

要时考虑血浆置换疗法［13］。

综上所述，本文患者有急性脊髓炎临床表现伴特异性脊

髓长节段连续病变、脑脊液 NMO⁃IgG 阳性，根据 2015 年国际

视神经脊髓炎诊断小组共识明确诊断为视神经脊髓炎谱系

疾病［1］。此外，血清感染相关指标升高，免疫学指标 ANA 和

dsDNA 阳性、补体 C3 和 C4 降低，唇腺组织活检术提示干燥

综合征，均符合 2009 年美国风湿病学会系统性红斑狼疮诊

断标准［8］，明确诊断为结缔组织病，系统性红斑狼疮，继发性

干燥综合征。鉴于自身免疫性疾病与视神经脊髓炎谱系疾

病并存的比例较高，对于临床拟诊视神经脊髓炎谱系疾病的

患者，病程反复，应警惕合并自身免疫性疾病的可能。无论

是否有结缔组织病变的临床表现，均应完善相关检查，做到

早筛查、早诊断和早治疗。
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Diagnostic criteria
Diagnostic criteria for NMOSDs with NMO⁃IgG

At least one core clinical characteristic
Positive test for NMO⁃IgG using best available detection method(cell⁃based assay strongly recommended)
Exclusion of alternative diagnoses

Diagnostic criteria for NMOSDs without NMO⁃IgG orwith unknown NMO⁃IgG status
At least 2 core clinical characteristics occurring as a result of oneor more clinical attacks and meeting all of the followingrequirements

At least one core clinical characteristic must be ON,acute myelitis with LETM, or area postrema syndrome
Dissemination in space (2 or more different core clinicalcharacteristics)
Fulfillment of additional MRI requirements, as applicable

Negative tests for NMO⁃IgG using best available detectionmethod, or testing unavailable
Exclusion of alternative diagnoses

Core clinical characteristics
ON
Acute myelitis
Area postrema syndrome: episode of otherwise unexplainedhiccups or nausea and vomiting
Acute brainstem syndrome
Symptomatic narcolepsy or acute diencephalic clinicalsyndrome with NMOSDs⁃typical diencephalic MRI lesions
Symptomatic cerebral syndrome with NMOSDs⁃typicalbrain lesions

Additional MRI requirements for NMOSDs without NMO⁃IgG andwith unknown NMO⁃IgG status
Acute ON: requires brain MRI showingNormal findings or only nonspecific white matter lesionsOr optic nerve MRI with hyperintense T2WI or enhanced T1WIextending over > 1/2 optic nerve length or involving opticchiasm
Acute myelitis requiresAssociated intramedullary MRI lesionextending over ≥ 3 contiguous segments (LETM)Or ≥ 3 contiguous segments of focal spinal cord atrophy inpatients with history compatible with acute myelitis
Area postrema syndrome: requires associated dorsal medulla/areapostrema lesions
Acute brainstem syndrome: requires associated periependymalbrainstem lesions

表 1 成人视神经脊髓炎谱系疾病诊断标准（2015 年）［1］

Table 1. Diagnostic criteria for NMOSDs in adultpatients (2015)［1］

NMOSDs，neuromyelitis optica spectrum disorders，视神经脊髓炎
谱系疾病；NMO，neuromyelitis optica，视神经脊髓炎；ON，optic
neuritis，视 神 经 炎 ；LETM，longitudinally extensive transverse
myelitis，纵向延伸横贯性脊髓炎
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2. 征文要求 具有一定创新性、科学性，尚未在国内外公开发表的论文摘要 1 份，字数 800 字左右，请按照目的、方法、结

果、结论四部分格式书写，并于文题下注明作者和通讯作者姓名、工作单位（含科室）、联系方式、邮政编码、Email 地址和基金资

助项目。

3. 投稿方式 会议仅接受网络投稿，请登录会议官方网站 cns2017.medmeeting.org 在线注册并投稿。
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