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【摘要】　亨廷顿病是一种罕见的常染色体显性遗传性神经系统变性疾病，典型表现包括逐渐进

展的舞蹈样动作、认知障碍和精神行为异常。近 10年来，该病的诊疗有了较大进展，尤其是在治疗方

面，包括药物可及性和物理治疗的建议。为更好地规范和指导亨廷顿病的临床诊疗，本指南对亨廷顿

病的临床表现、诊断、鉴别诊断、治疗及遗传咨询等方面进行了系统阐述和规范推荐，对现阶段亨廷顿

病的临床诊疗有重要的指导意义。
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【Abstract】 Huntington′s disease (HD) is a rare autosomal dominant genetic 
neurodegenerative disorder, which typically includes progressive choreiform movements, cognitive 
impairment, and mental and behavioral abnormalities. In the past 10 years, there has been great 
progress in the diagnosis and treatment of this disease, especially in terms of therapy, including 
availability of medications and advice on physical therapy. In order to better standardize the clinical 
diagnosis and treatment of HD, the guideline provides recommendations for the clinical 
manifestations, diagnosis, differential diagnosis, treatment and genetic counseling of HD, which is an 
important guidance for HD at this stage.
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亨 廷 顿 病 （Huntington's disease；OMIM 
143100）是一种常染色体显性遗传性神经系统变性

疾病，典型症状包括舞蹈样不自主运动、认知障碍

及精神行为异常三联征［1］。亨廷顿病是由位于 4号

染色体上的 Huntingtin（HTT）基因 1 号外显子的

CAG 重复序列异常扩增所致［1］。亨廷顿病在各种

族人群均有报道，以高加索人种多见，患病率为

（10.6~13.7）/10 万［2］；亚洲地区罕见，日本、中国台

湾和香港地区患病率约为（0.1~0.7）/10 万［3］，中国

大陆目前缺乏流行病学数据。因亨廷顿病为常染
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色体显性遗传病，其发病率无明显性别差异。

2011 年，由中华医学会神经病学分会帕金森病及

运动障碍学组成员共同讨论编写的《亨廷顿病的诊

断和治疗指南》［4］，在当时对指导我国临床医生诊

治亨廷顿病起到了一定的指导作用。近 10 多年

来，随着对亨廷顿病的治疗研究逐渐深入，美国神

经病学学会（American Academy of Neurology，AAN）
及欧洲亨廷顿病协作网（European Huntington's 
Disease Network，EHDN）分别于 2012 年和 2019 年

更新了亨廷顿病的治疗指南［5⁃6］。鉴于当前形势的

发展和临床的需求，着眼于提高我国临床医生诊治

亨廷顿病的水平，我们组织该领域的专家，经过反

复讨论，认真斟酌，制定了本指南。

临床表现

亨廷顿病患者男女发病无差别，可在任何年龄

起病，但多见于 40~45 岁［2， 7⁃8］，也有 18 个月［9］和

80 多岁起病者［10］。依据起病年龄的不同，将亨廷

顿病患者分为青少年型（≤20 岁）、成年型（21~
59岁）和老年型（≥60岁）。

一、运动障碍

运动障碍主要分为不自主运动和自主运动障

碍两类。其中以舞蹈样运动最常见，其次是肌张力

障碍、帕金森样表现等。亨廷顿病患者早期主要表

现为舞蹈样运动，随病程进展，部分会出现肌张力

障碍和帕金森样表现等，最终丧失自主活动能力。

1.舞蹈样运动：多见于成年型患者以及早中期

老年型患者。这是一种不受控制、无目的、无节律、

运动幅度不一致的不自主运动。病程初期多为不

易察觉的手、足、眼和口周部不自主动作，后逐渐出

现容易察觉的异常动作，如挤眉弄眼、撅嘴、伸舌、

转颈耸肩、伸屈手指弹钢琴样动作等，常伴有肌张

力降低。

2.肌张力障碍：多见于青少年型患者以及中晚

期成年型患者。面部受累出现表情怪异、扭曲、口

下颌肌张力障碍；颈部受累出现扭转、后仰、侧倾或

复合类型颈部异常姿势；躯干受累出现扭转痉挛表

现。症状从轻微的间歇性异常运动伴或不伴姿势

异常，到肢体躯干的严重扭转，对日常生活和工作

产生严重影响。

3.帕金森样表现：多见于青少年型患者以及中

晚期成年型患者。部分患者可出现肌张力增高伴

运动迟缓。

4.共济失调：部分患者早期运动症状不典型，

表现为共济失调，容易误诊和漏诊 ［11］。

5.其他运动障碍：少数患者可能出现肌阵挛、

静坐不能、磨牙等表现。

晚期患者可因各种运动障碍导致吞咽困难、构

音障碍、平衡障碍和步态异常，反复跌倒、无法独立

行走，最终卧床，还可因反复肺部感染和重度营养

不良，严重威胁生命。

二、认知障碍

亨廷顿病患者在整个病程中几乎均有不同程

度的认知障碍，甚至在出现运动障碍前 10 年已有

认知下降，主要以执行力和注意力损害为主。大约

40% 的亨廷顿病患者在出现运动障碍前有轻度认

知障碍［12］。患者早期记忆力下降不明显，故不易被

察觉，可通过 Stroop 测验、符号数字测验及语义流

畅性测验等发现和评估亨廷顿病患者的认知损害，

病情常进行性进展为痴呆。

三、精神行为异常

约 33%~76%的亨廷顿病患者有不同程度的精

神障碍［13］，表现形式多样，常见抑郁、易激惹及淡

漠，其他还包括躁狂、攻击性行为、强迫、焦虑、幻觉

和妄想等。抑郁状态或抑郁症是亨廷顿病患者最

常见的精神症状之一［14］，约一半患者患有抑郁症，

可在疾病任何阶段出现。易激惹亦很常见，患者遇

到生活琐事便出现不耐烦、愤怒，易冲动、易情绪失

控，甚至因冲动出现攻击性行为［13⁃14］。淡漠常在疾

病中晚期发生，主要表现为目标导向性行为减少，

兴趣、动机和动力减少，社交退缩，对周围发生的事

情缺乏关注，缺乏相应的情感反应。强迫症主要表

现为反复持续的强迫思维和行为。亨廷顿病患者

的自杀率比普通人群高 4~6 倍，约有 1/4 患者存在

自杀倾向［15］。

四、非特异性症状

非特异性症状包括睡眠障碍、体重减轻、疼痛、

多汗、唾液分泌过多、口腔健康状况不佳、肺功能下

降、呼吸肌肌力下降、尿失禁及性功能障碍等，有时

可以早于其他症状出现。约 2/3的亨廷顿病患者存

在睡眠障碍，多因抑郁、焦虑、昼夜睡眠⁃觉醒节律

改变以及睡眠中的不自主运动造成惊醒［16⁃17］。体

重减轻往往出现在疾病晚期，因吞咽障碍、食欲减

退或严重舞蹈样动作引起过度消耗所致。

五、特殊类型

1.青少年型亨廷顿病：青少年型亨廷顿病是指

起病年龄小于或等于 20 周岁的患者，占亨廷顿病
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的 5%~10%［18］，父源遗传常见，病程进展迅速，生存

年限短，发病后平均生存 8.0~9.3 年。其临床表现

与成年型亨廷顿病不同，主要表现为肌张力障碍、

抽动障碍、共济失调、肌阵挛、肌强直、运动迟缓及

癫痫发作等，而舞蹈样动作在疾病早期并不常见。

10岁以内发病者，语言发育迟缓较为突出。

2.老年型亨廷顿病：老年型亨廷顿病是指起病

年龄大于或等于 60 岁的患者，男女发病情况相

仿［19］，起病症状比较单一，以舞蹈样动作为主，病程

进展与成年型亨廷顿病无明显差异，但生存年限较

短。衰老、恶性肿瘤、脑血管疾病或跌倒意外是导

致死亡的主要原因。

六、临床分期

亨廷顿病分为症状前亨廷顿病（premanifest 
Huntington's disease）和症状期亨廷顿病（manifest 
Huntington's disease）［2］。

症状前亨廷顿病个体一般是先证者的无症状

同胞或子女，其HTT基因检测提示异常，但未出现

明 显 临 床 症 状 ，可 分 为 2 期 ：（1）无 症 状 期

（presymptomatic stage）：此期亨廷顿病个体与健康

个体无法区分；（2）前驱期（prodromal stage）：此期

亨廷顿病个体的运动、认知和行为发生细微改变，

统 一 亨 廷 顿 病 评 定 量 表（Unified Huntington's 
Disease Rating Scale， UHDRS）的运动症状评分小

于5分。

症状期亨廷顿病临床上可分为 3期：（1）早期：

症状不明显，可有轻微的不自主运动、行动笨拙、眼

球运动异常和嗅觉异常，可出现抑郁、焦虑、淡漠或

易激惹、注意力和执行能力下降，但患者仍可工作，

并具有独立生活能力；（2）中期：出现明显的运动障

碍，以舞蹈样动作为主，动作不协调、易跌倒，还可

出现肌张力障碍、运动迟缓、言语异常和体重减轻

等表现，认知功能进一步减退，无法处理复杂事务，

但日常生活能力基本保留；（3）晚期：患者丧失日常

生活能力，多数卧床不起，需要他人照顾，舞蹈样动

作可能加重，但常被肌强直或肌张力障碍掩盖，并

可出现言语不能、体重明显减轻以及因吞咽障碍导

致误吸和窒息等表现。

辅助检查

一、量表评估

可采用UHDRS评估疾病严重程度，评分越高，

提示病情越严重。

二、影像学检查

典型患者颅脑 MRI 和 CT 可发现大脑皮质、尾

状核及壳核萎缩，以尾状核头部最为显著，还可见

侧脑室前角扩大。早期患者可无异常发现。高分

辨率和功能磁共振发现症状前亨廷顿病个体已出

现尾状核萎缩，至临床症状明显时，体积已缩小过

半，且临床症状出现前 10 年已出现脑萎缩和神经

纤维传导束受损［2， 20］。

三、生物标志物检测

血 清 神 经 丝 轻 链 蛋 白（neurofilament light 
protein， NfL）可用于评估亨廷顿病患者的起病年龄

和疾病进展程度［21⁃22］。相较于血清NfL，脑脊液NfL
水平可以更敏感地预测亨廷顿病的疾病进展［20］。

四、HTT基因检测

一般采用 Sanger 测序或毛细管电泳技术检测

HTT基因 1 号外显子上的 CAG 重复次数，前者对

CAG重复次数判定更为精确。不推荐采用第二代

和第三代测序技术常规筛查 HTT基因。正常人

CAG 重复次数≤26；当 CAG 重复次数为 27~35 时，

不会发病但传递给子代时可出现CAG重复次数扩

增，子代可能因此发病；当 CAG 重复次数为 36~
39 时，不完全外显，部分携带者可不发病；当 CAG
重复次数 ≥40 时，完全外显，所有携带者均会

发病［23］。

推荐意见：（1）对临床疑诊亨廷顿病患者应行

HTT基因检测（Ⅰ级推荐，B 级证据）；（2）为明确

HTT基因的CAG重复次数，建议优先使用 Sanger测
序技术进行检测（Ⅱ级推荐，C级证据）；（3）血清和

脑脊液 NfL 水平可用于评估亨廷顿病患者的起病

年龄和疾病进展［21⁃22］，脑脊液NfL更为敏感［20］（Ⅰ级

推荐，A级证据）。

诊断标准

1.典型临床三联征：逐渐进展的舞蹈样动作、

认知障碍和精神行为异常；

2.常染色体显性遗传家族史；

3.HTT基因检测结果：CAG重复次数大于35次。

推荐意见：（1）符合 1和 2，临床诊断亨廷顿病，

进一步检测HTT基因，符合 3则基因诊断确诊为亨

廷顿病（Ⅰ级推荐，A级证据）；（2）若未见典型临床

三联征，但具有常染色体显性遗传家族史，建议行

HTT基因检测，以助排除亨廷顿病诊断（Ⅰ级推荐，

C级证据）；（3）仅符合3，则为症状前亨廷顿病。
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鉴别诊断

一、神经棘红细胞增多症

常染色体隐性或X连锁遗传，致病基因主要有

VPS13A、XK和 PANK2。临床表现与亨廷顿病类

似，也表现为运动障碍、认知障碍和精神行为异常。

运动障碍包括舞蹈样动作和肌张力障碍，以口面部

肌张力障碍最常见［24］。与亨廷顿病不同之处在于，

50%患者可伴有癫痫和（或）周围神经病、远端肌萎

缩和血清肌酶增高，且外周血涂片可见棘红细胞。

二、遗传性共济失调

脊髓小脑性共济失调（spinocerebellar ataxia， 
SCA）1、2、3、17 型及齿状核⁃红核⁃苍白球变性

（dentatorubro⁃pallidoluysian atrophy，DRPLA）呈 常

染色体显性遗传，临床上常出现共济失调、震颤、肌

阵挛、癫痫、舞蹈样动作等表现，表型复杂［24］。

SCA1、2 和 3 型患者，主要以进行性加重的小脑性

共济失调为核心表现，典型患者易与亨廷顿病鉴

别，但需注意少数患者早期可出现不自主运动而无

共济失调表现，临床医生应注意进行鉴别［24］。

SCA17与亨廷顿病临床表现较为相似，若无共济失

调症状时，临床上常难以鉴别，但此型患者较为罕

见，国内仅见零散报道［25］。DRPLA 可出现舞蹈样

动作和认知障碍，但共济失调表现和肌阵挛癫痫易

与亨廷顿病区别，且头颅影像易出现白质高信号。

三、良性遗传性舞蹈病

多数患者在婴儿期发病，出现舞蹈样动作，运

动发育迟缓，行为异常，肌张力障碍，甚至肌阵挛性

抽 动 。 现 已 报 道 ADCY5、NKX2‑1、PDE10A、
GNA01和SLC16A2与该病表型相关［26⁃27］。

四 、类 亨 廷 顿 病 综 合 征（Huntington 
disease⁃like syndrome， HDL）

患者有舞蹈样动作、人格改变和认知障碍等表

现，易与亨廷顿病混淆［28］。HDL1起病年龄偏早，进

展缓慢；HDL2几乎只见于非洲裔人群；HDL3目前

仅在沙特阿拉伯家系中发现，极为罕见，且为常染

色体隐性遗传模式。HDL 确诊需依靠基因检测。

PRNP基因突变与HDL1表型相关，而 JPH3基因的

CTG三核苷酸重复扩增超过 39次时可确诊HDL2。
五、获得性舞蹈症

常见者如小舞蹈病，又称风湿性舞蹈病，是风

湿热在神经系统的表现，常见于儿童和青少年，患

者多有风湿热或链球菌感染病史，亚急性或急性起

病，自限性病程，其临床特征为舞蹈样动作、肌张力

降低、肌力减弱及精神症状等。此外，还需仔细甄

别糖尿病非酮症性偏侧舞蹈症，长期使用抗精神病

药物诱发舞蹈症，以及血管性、感染性和免疫相关

性舞蹈样病变等。

治  疗

目前尚无延缓亨廷顿病病程进展的疾病修饰

药物，故本病强调综合性治疗，包括药物对症治疗、

协同康复及心理治疗，在疾病的不同阶段各有

侧重。

药物对症治疗的主要目标是控制症状，提高生

活质量。由于亨廷顿病的症状随病程进展而变化，

故需规范定期随访，适时调整用药方案。多数药物

有不良反应，应从小剂量起始给药，滴定增量，尽量

避免多药联合（B级证据）。

一、运动障碍的治疗

1.舞蹈样运动：丁苯那嗪是治疗舞蹈样动作的

一线治疗药物（A级证据）［6］。氘丁苯那嗪是丁苯那

嗪的氘化产物，亦是治疗舞蹈样动作的一线治疗药

物（A级证据）［29］，2020年通过中国国家药品监督管

理局审批正式在中国上市。该药是一种选择性囊

泡单胺类转运体 2抑制剂，可降低突触前多巴胺水

平，有效控制舞蹈样动作，改善患者运动能力，不良

反应比丁苯那嗪及抗精神病类药物少［30］，但过量可

能导致帕金森样表现，并出现抑郁和自杀倾向［29］。

推荐起始剂量为每天 6 mg，根据症状改善情况可每

周增加 6 mg，每日总剂量不超过 48 mg。每日总剂

量为 12 mg及以上时，分两次给药，整片吞服，不要

咀嚼、压碎或掰开，并与食物同服。对于有QT延长

风险的患者，每日总剂量增加至 24 mg 以上时，应

评估用药前后的 QT 间期。肝功能损害患者慎用

该药。

第二代抗精神病药物如喹硫平、奥氮平和利培

酮等目前仍是舞蹈样动作的一线治疗药物（B级证

据）［4］，尤其当患者伴有精神行为异常时。其中，奥

氮平除了可以减轻舞蹈样动作外，还可以改善患者

食欲、控制精神症状以及改善睡眠［31］。国内最常使

用的第一代抗精神病药物，如氟哌啶醇和舒必利，

均应从小剂量开始口服，滴定治疗，减少不良反应

（C级证据）。

2.肌强直与肌张力障碍：肌强直若由疾病本身

引起，可口服抗帕金森病药物如金刚烷胺和左旋多

巴，左旋多巴治疗应从小剂量开始，滴定增加（C级
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证据）；口服巴氯芬或苯二氮䓬类药物如氯硝西泮

也可缓解肌强直，但可能会加重运动迟缓。肌强直

若因氘丁苯那嗪或抗精神病药物加重或诱导，应考

虑减少剂量或停药。肌张力障碍可口服金刚烷胺

或巴氯芬改善，或注射肉毒杆菌毒素。

3.肌阵挛、抽动障碍与癫痫：多见于青少年型

亨廷顿病患者。肌阵挛可口服氯硝西泮或丙戊酸

钠，逐渐增加剂量（C级证据）［32］。氯硝西泮可有效

控制肌阵挛，但可能增加嗜睡和跌倒等不良反应以

及药物依赖风险。如果皮质源性肌阵挛与癫痫发

作无关，可口服吡拉西坦治疗（C级证据）［33］。抽动

障碍可选用抗精神病药、苯二氮䓬类药物或选择性

5⁃羟色胺再摄取抑制剂（selective serotonin reuptake 
inhibitor， SSRI）。癫痫症状首选丙戊酸钠（C 级

证据）。

二、认知障碍的治疗

亨廷顿病患者的认知障碍，目前尚无有效的治

疗药物，主要采用心理辅导和康复治疗。为使患者

尽可能保持独立生活能力，应鼓励患者积极参加一

些活动，有助于改善其执行功能（C级证据）［34］。密

切监测镇静及精神安定类药物，避免药物不良反应

损害患者的执行功能和注意力。针对思维迟钝，应

给患者预留足够的时间来处理信息和执行任务，避

免过度紧张。针对语言交流障碍，沟通时应尽量使

用简单句，并以选择性提问代替开放性提问等。

三、精神行为异常的治疗

抗精神病药物是治疗精神行为异常的一线药

物，尽量单药使用，避免过量使用，应定期评估药物

的需求量，并根据病情适时调整。

1.抑郁：抗抑郁药可用来改善亨廷顿病患者的

抑郁症状（B级证据）。首选 SSRI，如西酞普兰和舍

曲林等，从小剂量开始，逐渐增量。该类药物对易

激惹、情感淡漠、强迫症也有一定疗效。其他抗抑

郁药有度洛西汀、文拉法辛和曲唑酮等。三环类如

丙米嗪或阿米替林亦可治疗抑郁症状，因有镇静作

用，故常在睡前给药。当抑郁合并妄想、幻觉或显

著的情绪激动时，可联合小剂量抗精神病药物，如

奥氮平、喹硫平以及劳拉西泮等短效苯二氮䓬类药

物（B 级证据）。抑郁会增加亨廷顿病患者的自杀

率，临床上应尽早甄别并及时治疗。若患者出现严

重抑郁，拒绝配合治疗，需在精神科医生指导下行

电休克治疗（C级证据）。

2.易激惹：对于易激惹的亨廷顿病患者，治疗

上应以识别和消除诱因、提供安静环境和情感支持

为主。SSRI类目前仍是一线治疗药物（C级证据），

但需要大剂量才有效；对于有攻击行为的患者，抗

精神病药物是一线治疗药物（C 级证据）。若上述

药物均无效，则应考虑添加情感稳定剂，如丙戊酸

钠或卡马西平（C级证据）。

3.躁狂：伴有躁狂的亨廷顿病患者常用情感稳

定剂治疗，应从小剂量开始逐渐增量。但这些药物

可能导致肝功能异常和白细胞减少，用药期间应注

意监测。

4.强迫症状：可用 SSRI类抗抑郁药物治疗，也

可使用前述抗精神病药物。如果伴有抑郁，建议口

服奥氮平和利培酮治疗（C级证据）［35］。

5.其他症状：情感淡漠有时很难与抑郁区分，

治疗可考虑口服 SSRI类药物，或者精神兴奋药，如

哌甲酯，但精神兴奋药可能加重易激惹症状。焦虑

在亨廷顿病患者中很常见，良好的环境可减轻症

状，药物治疗以 SSRI类为主，可辅以苯二氮䓬类药

物，注意防止诱发谵妄和跌倒，也可使用非苯二氮

䓬类抗焦虑药，如丁螺环酮。精神分裂样症状在亨

廷顿病患者较少见，一旦发生，可采用前述抗精神

病药物治疗。奥氮平及喹硫平等第二代抗精神病

药物是幻觉和妄想的一线治疗药物（C级证据）。

四、非特异性症状的治疗

多数亨廷顿病患者存在睡眠⁃觉醒周期紊乱。

睡眠紊乱可能与抑郁、躁狂等情绪障碍相关，纠正

情绪障碍将有效改善睡眠。可在睡前服用小剂量

抗精神病药物以控制睡眠中的舞蹈样动作。保持

良好的睡眠习惯，固定作息时间和睡眠场所，白天

积极参加活动以保持清醒，这些均有助于调整睡

眠⁃觉醒周期。有镇静作用的抗抑郁药（如米氮平

或曲唑酮）及抗精神病药（如奥氮平或喹硫平），均

可用于治疗亨廷顿病患者的睡眠障碍。若上述药

物治疗效果欠佳时，可酌情使用苯二氮䓬类药物。

尿失禁可导致患者生活质量下降，使用卡马西平可

能有效（C级证据）［36］。针对患者体重减轻问题，建

议患者保持较正常值范围偏高的体重指数。当患

者在过去 3~6 个月内体重骤降超过 10% 或体重指

数<20 kg/m2时，建议给予患者高热量和高蛋白饮食

（C级证据）［5］。

五、物理治疗和饮食

亨廷顿病患者可以在康复医生的指导下进行

物理治疗，包括运动、步态和平衡训练，以及特定任

务训练如呼吸练习，这对患者的健康状况、运动能

力和生活质量有一定改善作用。推荐进行以下干
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预训练［37］：

1.有氧运动（A级证据［37］）：建议进行中等强度

（最大心率的 55%~90%）的有氧运动，单独或与力

量训练相结合，每周 3次，坚持至少 12周，可以改善

健康和运动功能。

2.步态训练（A级证据［37］）：患者在康复医生的

监督下进行步态训练，可以改善步行速度和步幅。

3.吸气和呼气训练（C级证据）：进行呼吸姿势

和呼吸技术练习，如腹式呼吸、缩唇呼吸，可改善呼

吸能力和肺功能。

除了物理治疗，健康的饮食和生活方式对改善

症状也有一定好处。地中海饮食，如大量食用蔬

菜、水果、豆类、鱼类等，可改善患者的认知功能、运

动能力和生活质量（C级证据）。

推荐意见：（1）对亨廷顿病患者的舞蹈样动作，

优先推荐丁苯那嗪或氘丁苯那嗪治疗，服药期间注

意抑郁表现、肝功能异常及QT延长等不良反应（Ⅰ
级推荐，B级证据）；考虑药物可及性和经济负担等

因素，抗精神病类药物仍可单用或联合氘丁苯那嗪

改善舞蹈样表现（Ⅱ级推荐，C级证据）。（2）亨廷顿

病患者的认知障碍目前无有效的治疗药物，仍以心

理辅导和认知训练为主（Ⅱ级推荐，C级证据）。（3）
精神行为异常的治疗药物选择因个体表现不同，针

对性选择不良反应较少的抗精神病药物及改善心

境药物（Ⅱ级推荐，B级证据）。（4）规范的物理及认

知康复治疗，有利于患者运动和认知功能的改善

（Ⅱ级推荐，A级证据）。

亨廷顿病的诊断流程及针对患者临床三联征

的治疗流程详见图 1。

遗传咨询

亨廷顿病是一种常染色体显性遗传病，患者子

代有 50% 的概率遗传本病，故当患者有生育需求

时 ，可 考 虑 行 胚 胎 植 入 前 遗 传 学 诊 断

（preimplantation genetic diagnosis），阻断遗传链条。
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图1 亨廷顿病的诊治流程图

Figure 1 Flowchart of diagnosis and treatment strategy in patients with Huntington's disease
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