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Sehr geehrte Frau Kollegin, Sehr geehrter Herr Kollege!

Es bereitet uns eine Freude, Ihnen eine neue Ausgabe des P-Aktuell präsentieren 
zu können und möchten uns bei den beiden Autor:innen — Dr. Tina Mainka und  
PD Dr. Christos Ganos von der Universitätsklinik für Neurologie der Charité — 
Universitätsmedizin Berlin für die Gestaltung des herausragenden Artikel zu Tics und 
dem Gilles-de-la-Tourette Syndrom bedanken. 

Es werden in dem exzellenten Übersichtsartikel alle Aspekte der Tic Störung und des 
Gilles-de-la Tourette Syndroms beschrieben. Neben der Phänomenologie, Epidemiologie, 
Theorien der Pathophysiologie und werden auch die Therapien entsprechend der 
aktuellen Studienlage präsentiert.

Wir danken den Autor:innen für den ausgezeichneten Überblick zum Thema und 
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sind wir wie immer dankbar für Anregungen und Kritik. 
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Das Gilles-de-la-Tourette-Syndrom 
(GTS) ist ein komplexes neuropsychia-
trisches Syndrom, das zu den primären 
Tic-Störungen gehört. Es ist gekenn-
zeichnet durch mindestens zwei moto-
rische und mindestens einen vokalen 
Tic, die bereits vor dem 18. Lebensjahr 
auftreten und für mindestens ein Jahr 
vorhanden sind. Phänomenologisch 
sind Tics als Bewegungen oder Vokali-
sationen definiert, die physiologischen 
Willkürhandlungen ähneln, jedoch 
repetitiv und ohne ersichtlichen Bezug 
zur aktuellen Situation auftreten und 
dadurch besonders hervorstechen. Tics 
können sowohl einfach (z.B. blinzeln, 
räuspern) als auch komplex sein (z.B. 

in die Hände klatschen, Vokalisation 
von Wörtern). Neben diesem definie-
renden Kernsymptom ist das GTS mit 
einer Reihe von Komorbiditäten wie 
dem Aufmerksamkeits-Defizits-Hype-
raktivitäts-Syndrom (ADHS), Zwangs-
störung und Depression assoziiert, 
was oftmals eine interdisziplinäre Be-
handlung durch Neurolog:innen, Psy-
chiater:innen, Psycholog:innen sowie 
Kinder- und Jugendärzt:innen erfor-
dert. Das GTS ist mit einer Prävalenz 
von ca. 0.5 – 1 % bei Kindern und Ju-
gendlichen aller Ethnien und Kulturen 
eine häufig vorkommende Erkrankung 
in dieser Altersgruppe, wobei Jungen 
deutlich öfter betroffen sind als Mäd-

chen (ca. 4:1) (1, 2). Ursächlich kommen 
für das GTS neben sozialen und um-
weltbedingten Faktoren genetische 
Variablen in Frage, denn Kinder, deren 
Eltern von Tics betroffen sind, haben 
eine ca. 20fach höhere Wahrschein-
lichkeit selbst Tics zu entwickeln (3). Pa-
thophysiologisch scheinen veränderte 
Kortiko-Striato-Thalamo-Kortikale Re-
gelkreise mit dem Fokus auf die Basal-
ganglien und Lernprozesse, sowie eine 
Veränderung der Interozeption eine 
Rolle zu spielen. Therapeutisch haben 
behaviorale und pharmakologische Op-
tionen sowie für ausgewählte Fälle die 
Tiefe Hirnstimulation ihre Wirksamkeit 
bewiesen.

Einleitung

Tics gehören zu den hyperkinetischen 
Bewegungsstörungen. Im Gegensatz 
zu anderen hyperkinetischen Bewe-
gungsstörungen wie der Dystonie, 
Myoklonus oder Chorea, erscheinen 
einzelne Tics jedoch zunächst wie 
physiologische Bewegungen oder 
Lautentäußerungen. Sie treten jedoch 
typischerweise repetitiv und unabhän-
gig vom ersichtlichen kommunikativen 
Kontext auf. Tics kommen isoliert oder 
nah aufeinanderfolgend vor (sogenann-
te „Tic bouts“). Zudem erscheinen die 
Bewegungen häufig „übertrieben“, d.h. 
erscheinen stärker in ihrer Intensität 
als eine vergleichbare physiologische 
Bewegung. Diese Merkmale können 
dafür sorgen, dass Betroffene durch 
ihre Tics in der Interaktion mit ihrer 
Umwelt oftmals auffallen und nicht 
selten stigmatisiert werden. 

Jede physiologische Bewegung, Laut-
äußerung und/ oder Vokalisation kann 
ein Tic werden. Die Variabilität der ein-
zelnen Tics zwischen den Betroffenen 
ist daher breit (4, 5). Allerdings unterliegt 
die Verteilung der Tic-Häufigkeit und 
-Intensität bei primären Tic-Störungen 
einem rostro-kaudalen Gradienten. Tics 
im Bereich des Gesichtes, des Kopfes 
und der Schultern lassen sich am häu-
figsten finden, Tics im Bereich des 
Rumpfes oder der unteren Extremität 
sind hingegen seltener (6). Tatsächlich 
zählen Tics im Gesicht, v.a. an den Au-
gen, zu den am häufigsten dokumen-
tierten und oftmals zu den als erstes 
auftretenden Tics. 

Es gibt motorische und vokale (oder 
phonische) Tics. Diese Einteilung ist 
eher arbiträr, denn natürlich setzen 
Phonationen und Vokalisationen auch 

motorische Prozesse voraus. Motori-
sche Tics beschreiben jedoch primär 
Bewegungen, vokale Tics umfassen 
hörbare Laute. Hierbei versteht man 
genau genommen unter vokalen Tics 
jene, die unter Einsatz der Stimmbänder 
entstehen (z.B. Aussprache von Silben 
und Wörtern), und unter phonischen 
Tics jene, die ohne Mitwirkung der 
Stimmbänder entstehen (z.B. Schnüf-
felgeräusche, mit der Zunge schnalzen). 
Im klinischen Alltag – und im weiteren 
Verlauf dieses Artikels – wird zwischen 
diesen beiden Kategorien „hörbarer“ 
Tics jedoch nicht differenziert. Weiter-
hin wird zwischen einfachen und kom-
plexen motorischen und vokalen Tics 
unterschieden. Einfache Tics sind kurze 
Bewegungen einzelner Muskeln oder 
funktionell gekoppelter Muskelgrup-
pen. Beispiele für einfache motorische 
Tics sind blinzeln, Stirnrunzeln, Kopf-
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nicken oder Schulterzucken, für einfa-
che vokale Tics schnüffeln, räuspern, 
grunzen oder pfeifen. Komplexe Tics 
hingegen bezeichnen eine Abfolge von 
Bewegungen oder Lautentäußerungen, 
die willentlichen Handlungen gleichen, 
jedoch ohne jeglichen Sinn oder Kon-
text auftreten. Beispiele für komple-
xe motorische Tics sind in die Hände 
klatschen oder sich am Kopf kratzen, 
für komplexe vokale Tics gesprochene 
Wörter oder Wortkombinationen. 

Komplexe vokale Tics umfassen auch 
die Koprolalie, der Äußerung von obs-
zönen Wörtern, das zusammen mit der 
Kopropraxie, dem Zeigen obszöner 
Gesten, besonders in den Medien als 
„klassisches“ GTS-Symptom dargestellt 
wird. Tatsächlich tritt die Koprolalie 
jedoch nur bei 10-40 % der GTS-Be-
troffenen auf, die Kopropraxie ist noch 
weitaus seltener (7). Koprolale Entäuße-
rungen werden häufig in Satzpausen 
eingestreut, zumeist werden die Wör-
ter undeutlich ausgesprochen oder ge-
nuschelt und ungewöhnlich betont. Sie 
grenzen sich also merklich vom norma-
len Redefluss des Betroffenen ab. Für 
die Kopropraxie gilt das Gleiche. Hier 
versuchen die Betroffenen meist sogar 
die obszönen Gesten zu verstecken. 
Man vermutet, dass das sozial uner-

wünschte Verhalten so weniger auf-
fallen  soll. Tics und insbesondere die 
hier beschriebenen Koprophänomene 
treten beim GTS unbeabsichtigt und 
nicht zielgerichtet auf. Sie unterschei-
den sich so vom „normalen“ vulgären 
Schimpfen. Zudem ist das Repertoire 
von Koprophänomenen bei primären 
Tic-Störungen begrenzt, d.h. sie bleiben 
beim einzelnen Betroffenen über die 
Zeit stabil und passen sich nicht situa-
tiv an. Koprophänomene treten selten 
zu Beginn der Erkrankung, sondern 
meist erst im Krankheitsverlauf auf, 
typischerweise zu Beginn der Adoles-
zenz. Das Vorhandensein von Kopro-
phänomenen bedeutet einen höheren 
Schweregrad des GTS, wobei die Be-
troffenen auch häufiger mit Komorbidi-
täten und einer höheren Tic-Frequenz 
und Tic-Intensität belastet sind (7, 8).

Tics sind, wie bereits beschrieben, 
Kontext- und Situationsunabhängig. 
Dies gilt jedoch nicht für Echophäno-
mene, die wie Paliphänomene zu den 
Stimulus-assoziierten Tics gehören. 
Bei der Echolalie werden Geräusche 
oder Wörter wiederholt, wobei die 
Latenz zwischen den Entäußerungen 
variieren kann, aber typischerweise im 
Sekundenbereich ist. Bei der Echopra-
xie hingegen werden Bewegungen und 

Handlungen direkt und oft ohne dass 
die Betroffenen sich dem bewusst 
sind, nachgeahmt. Interessanterweise 
triggern Bewegungen oder vokale Ent-
äußerungen umso wahrscheinlicher ein 
Echophänomen bei einem GTS-Betrof-
fenen, je ähnlicher sie derem Tic-Reper-
toire sind (9). Echophänomene beim GTS 
sind in der Regel einfacher Natur. Die 
Wiederholung von komplexen Sätzen 
oder Handlungen wäre untypisch für 
eine primäre Tic-Störung. Während 
Echophänomene bei Kleinkindern 
bis zum dritten Lebensjahr zur regel-
rechten motorischen und sprachli-
chen Entwicklung gehören, sollte das 
Auftreten dieser im weiteren Leben 
nach einer zugrundeliegenden Erkran-
kung fahnden lassen (10). Die Palilalie 
ist durch eine mehr als zweimalige 
Wiederholungen der eigenen Silben, 
Wörter oder Sätze definiert (11). Palilale 
Entäußerungen werden in der Regel mit 
steigender Anzahl der Wiederholungen 
leiser manchmal mit steigender Anzahl 
der Wiederholungen auch schneller 
ausgesprochen (12, 13). Die komplexen 
Echo-, Pali- und Koprophänomene sind 
keineswegs pathognomonisch für ein 
GTS, sondern kommen einzeln oder in 
Kombination auch bei anderen neu-
ropsychiatrischen Erkrankungen vor (14). 
Treten bei Betroffenen überwiegend 
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Pali-, Echo- und Koprophänomene auf, 
liegt eine besonders ausgeprägte Form 
des GTS vor. Im englischen Sprachge-
brauch wird teilweise auch von einem 
„full blown“ GTS gesprochen, obwohl 
dieser Begriff mittlerweile obsolet ist 
(15). 

Weiterhin werden kurze schnelle Tics 
zumeist als klonisch bezeichnet. Dau-
ern die Bewegungen länger an, spricht 
man von tonischen Tics. Kommen ab-
norme Bewegungen und Stellungen 
hinzu, wird auch von dystonen Tics 
gesprochen. Wenn Tics in willkürliche 
Bewegungsabläufe fallen, führen sie 
manchmal auch zur Unterbrechung der 
motorischen Abfolge. Dies nennt man 
auch „blocking Tics“ (16). 

Die meisten Personen mit GTS be-
schreiben, dass ihren Tics in der Regel 
ein drängendes Vorgefühl („premoni-
tory urge“) vorausgeht (17,18). Dieses Ge-
fühl wird als unangenehm empfunden. 
Es lässt mit Ausführung des Tics oder 
einer Serie von Tics nach, bevor es sich 
erneut aufbaut. Ungefähr jeder zweite 
Betroffene kann das Vorgefühl einer 
genauen Lokalisation zuordnen, von 
dieser dann auch die Tics ausgehen. Es 
gibt allerdings auch Betroffene, die ein 
örtlich ungenaues Vorgefühl beschrei-
ben (oft als "etwas machen zu müssen" 
beschrieben), welches jedoch auch nur 
nach der Ausführung eines bestimm-
ten Tics nachlässt oder verschwindet. 
Während das Vorgefühl sich ungewollt 
„aufdrängt“, werden die Tics von den 

Betroffenen meist als willkürliche Ak-
tionen wahrgenommen, die ausgeführt 
werden, um das unangenehme Gefühl 
loszuwerden (19). Zwar können Personen 
mit GTS ihre Tics häufig für eine gewis-
se Zeit teilweise oder sogar komplett 
unterdrücken, allerdings wird das Vor-
gefühl bei der Unterdrückung der Tics 
mit der Zeit als so quälend empfunden, 
so dass die Tics dann schließlich doch 
ausgeführt werden müssen, um sich 
der unangenehmen Empfindung zu 
entledigen. Betroffene berichten oft, 
dass Tics vermehrt und intensiver auf-
treten, nachdem sie für eine gewisse 
Zeit unterdrückt wurden („rebound“), 
was sich jedoch in einer Studie nicht 
objektivieren ließ (20).

Nur bei den wenigsten Betroffenen tritt 
das GTS ohne psychiatrische Begleiter-
scheinungen auf („pure GTS“) (8, 21). Bei 
über 90 % der Behandelten mit GTS 
werden weitere psychiatrische Komor-
biditäten diagnostiziert („GTS plus“) (8). 
Am häufigsten zählen hierunter das 
ADHS und Zwangsstörungen, die bei 
über der Hälfte der Betroffenen mit 
GTS ebenfalls vorhanden sind (22). 

ADHS tritt oft bereits wenige Jahre vor 
dem Beginn der Tics auf (22), wobei die 
Prävalenz der Erkrankung mit steigen-
dem Alter abnimmt (23). Das ADHS wird 
bei männlichen Personen mit GTS und 
klassischer Hyperaktivität häufiger dia-
gnostiziert (22). Betroffene mit GTS und 
ADHS haben eine höhere Wahrschein-
lichkeit für einen früheren Krankheits-
beginn und weitere psychiatrische 
Komorbiditäten und damit letztlich für 
eine größere Krankheitsschwere. Au-
ßerdem haben Patient:innen mit GTS 

und ADHS mehr kognitive Störungen 
wie z.B. dysexekutive Defizite (24). 

Zwangssymptome erscheinen bei GTS 
oft erst ein paar Jahre nach dem Beginn 
der Tics und Frauen mit GTS sind etwas 
häufiger von Zwängen betroffen als 
Männer (22). Interessanterweise zeigen 
Zwänge und Tics einige Gemeinsamkei-
ten: Sowohl Tics als auch zwanghafte 
Verhaltensweisen folgen einem repeti-
tiven Muster und unangenehme Emp-
findungen kommen auf, wenn dem Tic 
oder Zwang nicht nachgegeben wer-
den kann. Auch genetische Analysen 
haben gezeigt, dass Zwangsstörungen 
und GTS miteinander assoziiert sind (25). 
Zwänge bei Betroffenen mit GTS er-
füllen jedoch nicht immer zwangsläu-
fig die diagnostischen Kriterien einer 
Zwangsstörung. Häufig beschreiben 
die Betroffenen eine übertriebene 
Symmetrieneigung, das wiederholte 
zwanghafte Berühren von Gegen-

ständen oder ein Gefühl des „nicht-
genau-richtig“-Seins. Dies ist eins der 
meistbeschriebenen Zwangssymptome 
bei GTS (8). Es beschreibt ein unange-
nehmes Gefühl, das die Betroffenen 
wiederholt Handlungen ausführen lässt 
(z.B. Gegenstände anordnen) bis das 
Gefühl teilweise oder gänzlich nach-
lässt. Andersherum haben Personen 
mit GTS auch ein „genau-richtig“-Ge-
fühl. Hiermit ist ein befriedigendes 
Gefühl gemeint, das sich einstellt, 
wenn die Personen bestimmte Rituale 
„korrekt“ ausführen (z.B. einstellen der 
Lautstärke des Fernsehers auf eine be-
stimmte Zahl, drehen des Wasserhahns 
auf einen bestimmten Winkel) (26). 

Selbstverletzende Handlungen wie 
z.B. kratzen, Haare ausreißen, sich 
beißen, im Rahmen der Tic-Ausfüh-
rung eigene Körperteile schlagen oder 
gegen Wände hauen wird in leichte-
ren oder schwereren Formen von bis 

Komorbiditäten
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Das GTS wird nach klinischen Kriterien 
diagnostiziert. Hierzu muss die Kom-
bination aus mehreren motorischen 
und vokalen Tics vorliegen, wobei die 
Tics für mindestens ein Jahr anhalten 
müssen. Der Beginn der Erkrankung 

muss vor dem 18. Lebensjahr liegen. 
Über die Tics hinaus bestehen keine 
fokal-neurologischen Defizite in der 
neurologischen Untersuchung. Auch 
die apparative Diagnostik wie z.B. 
eine Magnetresonanztomographie des 

Gehirn ist unauffällig und nur für die 
Differentialdiagnostik relevant.

Beim GTS treten die ersten Tics typi-
scherweise im 6. oder 7. Lebensjahr 
auf. In der Regel beginnen die moto-
rischen Tics im Kopf-, Nacken- oder 
Schulterbereich, wie z.B. mit blinzeln, 
Kopfwendungen oder Schulterzuckun-
gen. Vokale Tics treten zumeist erst ein 
paar Jahre nach den motorischen Tics 

auf, wobei sich einzelne vokale Tics 
durchaus auch zuerst manifestieren 
können (z.B. räuspern, schnüffeln). Die 
Tics folgen einem sogenannten „Wa-
xing and Waning“, die Ausprägung ist 
im zeitlichen Verlauf der Erkrankung 
somit nicht immer gleich, sondern un-
dulierend. Weiterhin können sich bei 

einem Individuum einzelne Tics gegen 
andere ablösen, das Tic-Repertoire ist 
also im zeitlichen Verlauf ebenfalls vari-
abel. Meist sind die Tics um das 11.-13. 
Lebensjahr am schwersten ausgeprägt, 
die Tic-Schwere und -Intensität nimmt 
dann typischerweise nach der Pubertät 
ab (38). 

Diagnosestellung

Verlauf und Prognose 

zu zwei Dritteln der Betroffenen mit 
GTS ausgeübt (27). Personen mit selbst-
verletzendem Verhalten sind zumeist 
von ausgeprägteren Tics und zusätz-
lichen Komorbiditäten, insbesondere 
Zwangsstörungen, betroffen (28). Wei-
tere aggressive Verhaltensweisen bei 
GTS sind Impulsivität und Wutanfälle, 
die insbesondere mit ADHS assoziiert 
sind (29). Selbstverletzendes Verhalten 
kann zu offenen Wunden und seltener 
bis hin zu Amputationen führen und 
sollte wegen seiner potenziell lebens-
bedrohlichen Folgen immer besondere 
Beachtung erfahren. 

Bei einem Teil der GTS-Betroffenen (ca. 
5 %) treten ebenfalls Symptome und 
Zeichen aus dem Autismus-Spektrum 
auf (30). Andersherum kommen bei Men-
schen mit Autismus-Spektrum-Störung 
auch häufig Tics vor (31, 32). Tatsächlich 

fanden sich in mehreren Studien über-
schneidende genetische Merkmale 
dieser beiden Erkrankungen (33, 34). Wei-
sen Menschen sowohl GTS wie auch 
eine Autismus-Spektrum-Störung auf, 
sind ihre Tics in der Regel etwas milder 
ausgeprägt, sie haben allerdings eine 
höhere Wahrscheinlichkeit für weitere 
Komorbiditäten wie ADHS, Zwangs-
störungen oder selbstverletzendes 
Verhalten (35).

Ungefähr ein Drittel der Menschen mit 
GTS leidet im Laufe des Lebens auch an 
affektiven Störungen, deutlich mehr als 
ein globales Vergleichskollektiv (22, 36). Im 
Kollektiv der Schulkinder und Adoles-
zenten hatten sogar mehr als 40 % der 
GTS-Betroffenen relevante depressive 
Symptome, 15 % erfüllten gar die Kri-
terien einer Major Depression (37). Nicht 
überraschend gehen depressive Symp-

tome mit einer subjektiv schlechteren 
Lebensqualität der Betroffenen einher. 
Auch hier haben Betroffene mit GTS 
und Depression ausgeprägtere Tics 
und öfter Komorbiditäten wie ADHS 
und selbstverletzendes Verhalten. 

Insgesamt lässt sich sagen, dass psych-
iatrische Komorbiditäten bei GTS sehr 
häufig auftreten und oftmals miteinan-
der vergesellschaftet sind. Weiterhin 
sind psychiatrische Komorbiditäten 
meist mit schwereren Tics assoziiert. 
Da Komorbiditäten in der Regel zu 
einer zusätzlichen Einschränkung der 
Lebensqualität führen, sollten ihre 
Symptome bei Betroffenen mit GTS im-
mer gezielt abgefragt werden, um eine 
frühzeitige Diagnose und spezifische 
Therapie zu ermöglichen. 
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Es gibt „Vollremissionen“ im Erwachse-
nenalter, wobei subklinische Zeichen 
womöglich weiter vorhanden sein kön-
nen (21, 39). Interessanterweise beschreibt 
sich selbst ca. die Hälfte der erwachse-
nen Menschen mit GTS als frei von Tics, 
wobei Expert:innen durchaus weiterhin 
Tics bei ihnen detektieren (40). Die Per-
sistenz der Tics und somit der formalen 
Diagnose einer primären Tic-Störung 
bleibt in diesem Kollektiv, das bei sich 
selbst weder Einschränkungen noch 
Leidensdruck empfindet, ohne klini-
sche Relevanz. In der Familienanam-
nese treten gehäuft Tics, Zwänge oder 
ADHS auf. Insbesondere bei nur weni-
gen oder gering ausgeprägten Tics und 
bei dem undulierenden Verlauf kann 
sich die Diagnosestellung eines GTS 

verzögern. Es kann daher auch mehr 
als ein diagnostischer Termin notwen-
dig sein, um die Diagnose sicher stellen 
zu können. Oftmals empfiehlt es sich 
auch Videoaufnahmen der betroffenen 
Person in den diagnostischen Prozess 
einzubeziehen. 

Die prognostische Einschätzung ist 
schwierig. Longitudinale Studien las-
sen jedoch vermuten, dass ein frühe-
rer Krankheitsbeginn, psychosoziale 
Belastungsfaktoren und eine depres-
sive Symptomatik einen schlechteren 
Krankheitsverlauf begünstigen (41). 

Weiterhin scheinen schwere Tics in der 
Kindheit auch schwere Tics im späteren 
Leben zu bedeuten (42). Für den Verlauf 

entscheidende Faktoren sind mögliche 
Komorbiditäten, wobei Betroffene mit 
GTS und ADHS oder Zwangsstörun-
gen häufig einen schwereren Verlauf 
mit geringerer Symptomkontrolle und 
höherem Bedarf an Medikation haben. 
Gleichzeitig erhöhen diese Komor-
biditäten die Wahrscheinlichkeit für 
das Vorliegen weiterer Komorbiditä-
ten  (39, 42). Es gibt allerdings Hinweise 
darauf, dass die Komorbiditäten bei 
Personen mit GTS im Laufe des Le-
bens abnehmen. Im Gegensatz zu den 
nur wenigen Menschen mit GTS ohne 
Komorbiditäten bei Diagnosestellung  
(ca. 10 %) weisen ca. 40 % der Erwach-
senen mit GTS keine Komorbiditäten 
auf (8, 43). 

Für differentialdiagnostische Über-
legungen sollte zunächst die Frage 
geklärt werden, ob es sich bei der beob-
achteten Bewegungsstörung um einen 
Tic handelt. Bei genauer Beobachtung 
lassen sich Tics jedoch normalerwei-
se gut von anderen hyperkinetischen 
Bewegungsstörungen wie dem Myo-
klonus, der Chorea, der Dystonie oder 
den Dyskinesien unterscheiden (44). 
Myoklonien lassen sich zumeist durch 
das fehlende Vorgefühl und die fehlen-
de Unterdrückbarkeit von (einfachen) 
Tics differenzieren. Zudem treten Tics 
stereotyp und repetitiv auf. Dies steht 
im Gegensatz zur Chorea, bei der das 
Bewegungsmuster eher zufällig und 
unvorhersehbar erscheint und hin-
sichtlich der betroffenen Körperregion 
variabel ist. 

Komplexe Tics und Stereotypien sind 
teilweise schwer zu unterscheiden, 
jedoch fehlt bei Stereotypien das für 

Tics charakteristische drängende Vor-
gefühl. Zudem sind Stereotypien meist 
komplexer und werden im Gegensatz 
zu den intermittierend auftretenden 
Tics oft rhythmisch und kontinuierlich 
als Bewegungsmuster ("movement 
patterns") wiederholt. Weiterhin sind 
Stereotypien ablenkbar (45). Stereoty-
pien treten oftmals bei Personen mit 
Autismus-Spektrum-Störungen auf, 
wobei die Ausübung von Stereotypien 
(z.B. mit dem Oberkörper wippen) bei 
diesen Menschen einen beruhigenden 
Charakter hat (46).

Eine Dystonie kann durch genaue Be-
obachtung leicht von Tics unterschie-
den werden. Bei der Sonderform der 
dystonen Tics helfen genauere Fragen 
nach einem drängenden Vorgefühl und 
der Unterdrückbarkeit der Bewegung 
weiter. Tatsächlich existieren dystone 
Tics, typischerweise im Kopf- und Hals-
bereich, auch als eigene Krankheitsenti-

tät mit Beginn im Erwachsenenalter (47). 
Bei ca. 10 % der Patient:innen mit GTS 
besteht eine Koinzidenz zwischen pri-
mären Tic-Störungen und einer primä-
ren, meist zervikalen, Dystonie (48).

Paroxysmale kinesigene Dyskinesien 
(PKD) bergen ein Verwechslungs-
potenzial zu Tics, denn auch diese 
Erkrankung beginnt im Kindes- und 
Jugendalter und die Betroffenen 
nehmen oftmals ein Vorgefühl wahr, 
bevor die paroxysmalen Dyskinesien 
auftreten (49). Eindeutiges Unterschei-
dungsmerkmal sind jedoch die Trigger: 
typischerweise lassen sich die Dyski-
nesien anders als Tics durch schnelle 
Körperbewegungen auslösen. Obgleich 
sich die Bewegungsstörungen so recht 
gut differenzieren lassen, gibt es auch 
Berichte von Personen mit PKD und 
GTS (50).

Fazio-brachiale dystone Anfälle assozi-

Differenzialdiagnosen
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iert mit LGI1-Antikörpern imponieren 
durch eine dystone Aktivierung der 
ipsilateralen Gesichts- und Armmus-
kulatur (51). Die Anfälle dauern nur kurz 
an und treten meist häufig am Tag auf, 
so dass die resultierenden repetitiven 
brachiofazialen Bewegungen als Tics 
fehlgedeutet werden könnten. Auch 
hier fehlt im Gegensatz zu Tics das 
Vorgefühl, zudem lassen sich die An-
fälle nicht unterdrücken. Weiterhin ist 
diese Form der limbischen Encephalitis 
mit kognitiven Störungen vergesell-
schaftet, die typischerweise bei primä-
ren Tic-Störungen nicht vorkommen (51). 

Von aktuell besonderer Relevanz ist 
die Differenzierung von Tics zu funk-
tionellen Tic-ähnlichen Bewegungen 
und Lautentäußerungen. In den letz-
ten Jahren, teilweise im Zusammen-
hang mit der Covid-19-Pandemie, 
sind vermehrt Fälle mit für das GTS 
atypischen Charakteristika aufgetre-
ten (52–56). Manche dieser Fälle haben 
in den sozialen Medien die Aufmerk-
samkeit von Millionen Zuschauer:innen 
erfahren, weswegen sie auch schon als 
„TikTok-Tics“ bezeichnet wurden (57 – 59). 
Anhand einzelner Bewegungen oder 
Lautentäußerungen können Tics nicht 
von ihrem funktionellen Tic-ähnlichen 
Pendant unterschieden werden. Wich-
tig für die Differenzierung sind ausführ-
liche Anamnese und längere klinische 
Observation (60). Im Gegensatz zu Tics 
fehlt bei funktionellen Tic-ähnlichen 
Verhaltensweisen häufig das typische 
drängende Vorgefühl. Beschreiben Per-
sonen mit funktionellen Tics dennoch 
ein Vorgefühl, hat dies oft eine andere 
Qualität als beim GTS. Es ist unspezi-
fischer (z.B. allgemeines Unwohlsein, 
Gefühl von Energie im ganzen Körper) 
und seltener mit der Körperregion, in 
der die Tics vorkommen, assoziiert. 
Außerdem fällt es den Betroffenen 
schwerer oder es ist ihnen sogar kaum 
möglich, die Bewegungen und Lau-
tentäußerungen zu unterdrücken (52, 54). 

Anders als beim GTS weisen funktio-
nelle Tic-ähnliche Verhaltensweisen 
oft eine Kontext-Abhängigkeit auf, 
d.h. die motorische oder vokale Ent-
äußerung scheint als Reaktion auf eine 
bestimmte Situation aufzutreten (53). 
Das Tic-Repertoire beschränkt sich 
nicht auf eine begrenzte Anzahl von 
motorischen und vokalen Entäußerun-
gen, sondern ist äußerst breit, komplex 
und sehr variabel (53, 61). Anders als beim 
GTS sind bei funktionellen Tic-Störun-
gen häufiger Frauen betroffen (54, 60, 61) 
und der Krankheitsbeginn liegt deutlich 
später als bei primären Tic-Störungen 
im Jugend- und frühen Erwachsenen-
alter (52, 61). Die Dynamik der Erkrankung 
unterscheidet sich ebenfalls erheblich 
von primären Tic-Störungen, denn die 
funktionellen Störungen entwickeln 
sich rasch und erreichen das Maximum 
ihrer Ausprägung bereits innerhalb 
weniger Wochen. Interessanterweise 
liegen bei Betroffenen mit funktionel-
len Tic-ähnlichen Verhaltensweisen 
häufig auch psychiatrische Komorbi-
ditäten wie Angststörungen, Depres-
sion, Symptome und Zeichen aus dem 
Autismus-Spektrum oder ADHS vor (61). 
Das Vorliegen zusätzlicher funktionel-
ler neurologischer Zeichen, wie z.B. 
eines funktionellen Tremors oder einer 
funktionellen Gangstörung, kann die 
Diagnose einer funktionellen Störung 
unterstützen. 

Eine besondere Herausforderung 
stellen Fälle dar, bei denen neben ei-
ner primären Tic-Störung gleichzeitig 
funktionelle Tic-ähnliche Phänomene 
vorkommen (60). Ähnlich wie bei Epi-
lepsiepatient:innen, die im Laufe der 
Erkrankung auch nicht-epileptische 
Anfälle entwickeln, kann eine plötz-
liche Zunahme oder Änderung der 
Semiologie der Tics bei Patient:innen 
mit GTS auf eine funktionelle Überla-
gerung hindeuten (62, 63). Die Unterschei-
dung zwischen Tics und funktionellen 
Tic-ähnlichen Verhaltensweisen ist 

entscheidend für die weitere, erfolg-
reiche Therapie. Typische bei primären 
Tic-Störungen eingesetzte Pharmako-
therapien sind bei funktionellen Stö-
rungen meist erfolglos, wohingegen 
der Einsatz verhaltenstherapeutischer 
Maßnahmen nach einer zügigen Diag-
nosestellung und einer ausführlichen, 
dem Niveau der Patient:innen ange-
passten, Psychoedukation am erfolg-
versprechendsten ist.

Neben dem GTS gibt es weitere primäre 
Tic-Störungen, die als Differentialdiag-
nose in Betracht gezogen werden müs-
sen. Hier sind die chronisch-motorische 
oder chronisch-vokale Tic-Störung zu 
nennen. Bei diesen Störungen treten 
entweder motorische oder vokale Tics, 
jedoch keine Kombination der beiden, 
für mindestens ein Jahr auf. Letztlich 
sind diese Erkrankungen zusammen 
mit dem GTS als ein Spektrum von 
Tic-Störungen mit unterschiedlich star-
ken Ausprägungen zu sehen. Ungefähr 
10 % der Kinder und Jugendlichen sind 
von transienten Tic-Störungen betrof-
fen, die kürzer als ein Jahr andauern und 
meist durch einfache motorische Tics 
auffallen (64). Eine transiente Tic-Störung 
kann letztlich nur retrospektiv anhand 
der Erkrankungsdauer von einem GTS 
differenziert werden. 

Bei sekundären Tic-Störungen sind 
die Tics zumeist nur ein untergeord-
netes Krankheitssymptom. Durch die 
gleichzeitig vorliegenden weiteren fo-
kal-neurologischen Defizite und/ oder 
neuropsychiatrischen Auffälligkeiten 
bei sekundären Tic-Störungen fällt 
daher eine weitere Differenzierung zu 
primären Tic-Störungen nicht schwer. 
Ist beispielsweise eine Chorea das 
Leitsymptom, so ist bei der Kombinati-
on mit Tics an die Chorea Huntington 
oder an die Neuroakanthozytose zu 
denken. Allerdings würde sich der typi-
sche Erkrankungsbeginn dieser beiden 
Erkrankungen von dem der primären 
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Tic-Störungen unterscheiden. Ein frü-
herer Krankheitsbeginn wäre beispiels-
weise bei einer Neurodegeneration 
mit Eisenablagerung im Gehirn (NBIA) 
denkbar. Bei NBIAs sind komplexe Tics 

beschrieben, jedoch stünden auch hier 
andere Bewegungsstörungen (in der 
Regel Dystonie und Parkinsonismus) im 
Vordergrund. Anders als bei primären 
Tic-Störungen würden sich hier, und 

bei diversen anderen Differentialdiag-
nosen, allerdings Auffälligkeiten in der 
cerebralen Bildgebung zeigen. 

Die Pathophysiologie des GTS, wie 
auch von vielen anderen Bewegungs-
störungen, ist bislang noch nicht kom-
plett aufgeklärt. Es gibt verschiedene 
Ansätze, die zusammen ein Erklärungs-
modell für diese komplexe neuropsych-
iatrische Erkrankung bieten. 

Schon früh konnte gezeigt werden, 
dass den Basalganglien eine tragen-
de Rolle bei der Entstehung von Tics 
zukommt. Bei Untersuchungen an 
Rhesusaffen führte die Mikrostimu-
lation striataler Neurone zu Tic-ähn-
lichen Bewegungsmustern (65). Auch 
beim Menschen konnten konsekutiv 
Veränderungen des Striatums beim 
GTS gezeigt werden, wie z.B. bildge-
bend mit einer Volumenreduktion des 
Ncl. caudatus und Globus pallidus (66), 
als auch histopathologisch mit einer 
verminderten Anzahl und veränder-
ten somatotopischen Verteilung von 
striatalen Interneuronen (67, 68). Interes-
santerweise führt im Tiermodell auch 
die gezielte striatale Injektion von 
GABAA-Rezeptor-Antagonisten auch 
zur Entstehung von Tic-ähnlichen 
Verhaltensweisen (69). Auch die dopa-
minergen Regelkreise scheinen beim 
GTS funktionell verändert zu sein. Evi-
denz hierfür kommt aus dem klinischen 
Bereich, denn anti-dopaminerge Me-
dikation wie typische Antipsychotika 
vermindern zuverlässig Tics. Aber auch 
kognitiv-behaviorale und bildgebende 
Studien zeigen Veränderungen im do-
paminergen System beim GTS (70, 71), die 

insbesondere für (motorisches) Lernen 
von Bedeutung sind. Hieraus lässt sich 
eine erste Hypothese für die Entste-
hung des GTS herleiten: Eine vermin-
derte lokale Inhibition im Striatum 
könnte zum vermehrten Auftreten von 
spontanen motorischen Ereignissen 
führen, die wiederum im Rahmen von 
hyperaktiven dopaminerg gesteuerten 
Lernprozessen wiederholt erscheinen 
würden (72).

Der Wahrnehmung körpereigener 
Signale kommt beim GTS ebenfalls 
eine besondere Bedeutung zu, denn 
Tics sind beim GTS nicht nur ein mo-
torisches Event, sondern auch mit ei-
nem drängenden Vorgefühl assoziiert. 
Dies können sich Nicht-Betroffene 
am ehesten als eine unangenehme 
Sinnesempfindung, wie sie vor dem 
Niesen in der Nase auftritt und erst 
mit der Ausführung des Niesaktes den 
Körper wieder verlässt, vorstellen. Ver-
schiedene Studien basierend auf dem 
Paradigma den eigenen Herzschlag 
zu zählen konnten zeigen, dass die In-
terozeptionsfähigkeit, also die Fähigkeit 
körpereigene Signale wahrzunehmen, 
bei GTS vermindert ist (73, 74). Anderer-
seits war zumindest in einer Studie eine 
bessere Interozeptionsfähigkeit mit der 
einem stärkeren Vorgefühl assoziiert (73). 

Menschen mit Tics haben die Fähig-
keit diese, zumindest für kurze Zeit, zu 
unterdrücken (75, 76). Das Vermögen Tics 
willentlich zu unterdrücken nimmt vom 

Übergang vom Kindes- in das Erwach-
senenalter zu, was mit einem erhöhten 
Bewusstsein für Tics erklärt werden 
könnte (77). Die Kontrolle über Tics folgt 
einem bestimmten Muster, allerdings 
u mgekehrt zur Häufigkeit der Tics: in 
Körperregionen, die am wenigsten von 
Tics betroffen sind, ist die willentliche 
Unterdrückung von Tics am besten (6). 

Primäre Tic-Störungen werden heute 
als „Netzwerkerkrankungen“ gesehen. 
In diversen Arbeiten konnte ein Kor-
tiko-striato-thalamo-kortikales Netz-
werk zusammen mit der Insula und 
dem Anterioren Cingulum als grund-
legend für die Erkrankung identifiziert 
werden. Hierbei spielen neben dem 
ausführenden motorischen Netzwerk 
auch Regionen die mit der Wahrneh-
mung und Inhibition von Verhaltens-
weisen assoziiert wurden eine Rolle (78) 
(siehe Abbildung 1). Anhand einer Ana-
lyse von Hirnläsionen die klinisch (se-
kundäre) Tics ausgelöst haben, konnte 
das bereits untermauerte Netzwerk 
aus Insula, Cingulum, Striatum, inter-
nem Pallidum, Thalamus und Kleinhirn 
bestätigt werden (79) (siehe Abbildung 2). 

Pathophysiologie 
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Abbildung 1 —  Die Rolle verschiedener Hirnregionen und Leitungsbahnen in der Pathophysiologie primärer Tic-Störungen.  
CBG, Cortex-Basalganglien. Abbildung mit freundlicher Genehmigung von John Wiley and Sons adaptiert nach (78).

Abbildung 2 — Netzwerk aus der Analyse von 
Tic-induzierenden Hirnläsionen. Verschiedene 
kortikale und subkortikale Regionen inklusive 
des Cingulums (A), Kleinhirns (B), der Insula, 
Thalamus, Striatums und Pallidums (C) gehören 
zum Tic-induzierenden Netzwerk. Zielregionen 
der Tiefen Hirnstimulation wie z.B. der Globus 
Pallidus internus (GPi) oder der centromediane 
(CM)/parafaszikuläre (Pf)/ventro-orale (Voi) 
Nucleus des Thalamus sind interessanterweise 
innerhalb dieses Netzwerkes lokalisiert. Abbil-
dung mit freundlicher Genehmigung von Oxford 
University Press aus (79)
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Es existieren verschiedene Behand-
lungsansätze für primäre Tic-Störungen 
und das GTS, von behavioralen über 
pharmakologische zu interventionel-
len Therapieverfahren, die generell in 
einem Stufenschema angewendet wer-
den sollten. Bislang kann jedoch keine 
Therapie das GTS heilen, sondern le-
diglich die Symptome abmildern. 

Menschen, bei denen motorische und 
vokale Tics vorliegen, nehmen dies wo-
möglich als Teil ihres Verhaltens wahr 
und nehmen alleine aufgrund dieser 
Symptomatik erst gar keine ärztliche 
Hilfe in Anspruch. Andere Menschen, 
die formal bei einer Kombination aus 
motorischen und vokalen Tics mit 
einem GTS diagnostiziert werden, 
verspüren durch die Symptome des 
GTS keinerlei Leidensdruck, so dass 
bei ihnen neben Aufklärung über die 
Erkrankung und Psychoedukation 
keinerlei Therapie der Tics notwendig 
ist. Bei nur leicht von Tics betroffenen 
Personen können allerdings dennoch 
typische Komorbiditäten wie ein ADHS 
oder eine Zwangsstörung vorliegen, die 
möglicherweise einer Therapie bedür-
fen. Komorbiditäten im GTS-Spektrum 
und damit verbundene Beschwerden 

sollten daher auch immer sorgfältig mit 
evaluiert werden. Dies kann auch die 
Einbeziehung von Kolleg:innen anderer 
Fachbereiche, wie z.B. der Psychiatrie, 
erfordern. Personen mit GTS sollten 
darüber aufgeklärt werden, dass ihnen 
je nach Symptomschwere durchaus ein 
Nachteilsausgleich oder ein Grad der 
Behinderung zustehen kann.

Insofern die Betroffenen eine Ein-
schränkung ihrer Lebensqualität durch 
die Tic-Störung erleben, sollte eine 
Therapie begonnen werden. Zunächst 
ist eine spezifische Verhaltenstherapie 
indiziert, durch die eine Symptomre-
duktion von ca. 30 % erzielt werden 
kann (80). Am meisten Evidenz liegt für 
die Comprehensive Behavioral Inter-
vention for Tics (CBIT) vor, wobei hier 
das Hauptaugenmerk auf dem Habit 
Reversal Training (HRT) liegt (81). Dieses 
besteht aus zwei Teilen: im ersten Teil 
erlernen die Betroffenen Techniken um 
die Tics und das ihnen vorausgehende 
Dranggefühl bewusster wahrnehmen 
zu können; im zweiten Teil werden 
konkurrierende Verhaltensweisen ein-
geübt, welche anstatt der störenden 
Tics ausgeführt werden sollen. Die 
konkurrierende Verhaltensweise sollte 

im Idealfall dieselben Muskelgruppen 
beanspruchen wie der eigentliche 
Tic. Beim HRT werden nicht alle Tics 
gleichzeitig behandelt, sondern die 
unangenehmsten zuerst. Nachdem 
der Betroffene erlernt hat einen Tic 
zu vermeiden, wird in gleicher Weise 
der nächste Tic therapiert (82). Die CBIT 
ist eine erweiterte Form des HRT bei 
der zusätzlich Entspannungsverfahren 
erlernt und Situationen identifiziert 
werden, die zu einer Verschlechterung 
der Tics führen können. Ein weiteres 
behaviorales Therapieverfahren ist die 
Exposure and Response Prevention 
(ERP), bei der jegliche Tics für eine län-
gere Zeit unterdrückt werden. Hierbei 
sollen die Betroffenen lernen, das drän-
gende Vorgefühl und Situationen, die 
normalerweise zu Tics führen würden, 
immer länger auszuhalten (81). Sowohl 
beim HRT als auch bei der ERP sollen 
die Betroffenen nicht nur unter Super-
vision, sondern auch in Eigenregie das 
Erlernte weiter trainieren. Die Proble-
matik bei diesen Therapieansätzen liegt 
in der vielerorts limitierten Verfügbar-
keit von qualifizierten Therapeut:innen, 
so dass bei stark betroffen Personen 
auch rasch eine pharmakologische 
Therapie erwogen werden sollte. 

Therapie

Substanz Einnahmeschema Startdosis ( mg / d) Empfohlene Höchstmenge ( mg / d)

Aripiprazol 1 x tgl. 1 mg 10 - 15

Risperidon 1 - 2 x tgl. 0.25 2 - 3

Tiaprid 3 x tgl. 50 - 100 mg 300 - 600

Sulpirid 2 x tgl. 50 - 100 300

Dronabinol 2.5 % 3 - 4 x tgl. 1 Tropfen 4 x 6 Tropfen

Tabelle 1

Systemische Medikation beim GTS  adaptiert nach 96
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Im europäischen Raum wird zumeist 
das atypische Antipsychotikum Ari-
piprazol zur Behandlung des GTS 
eingesetzt (83). Aripiprazol hat mittler-
weile in zahlreichen randomisierten 
kontrollierten Studien und folgenden 
Metaanalysen seine Wirksamkeit 
bewiesen und zugleich ein günstiges 
Nebenwirkungsprofil verglichen mit 
anderen Antipsychotika (84). Es wurde 
gezeigt, dass bei Aripirapzol ein gerin-
geres Risiko für Nebenwirkungen wie 
Akathisie und andere extrapyrami-
dal-motorische Störungen, Angst, Ver-
stopfung, Schwindel, Kopfschmerzen, 
Schlaflosigkeit, Übelkeit und Erbrechen 
besteht (84). Auch die beim Einsatz von 
Antipsychotika vielfach befürchteten 
metabolischen Nebenwirkungen sind 
bei Aripiprazol geringer, jedoch eben-
falls vorhanden (85). Zudem scheint sich 
Aripiprazol weniger auf die QTc-Zeit 
auszuwirken (86). In der Praxis ist der 
Einsatz von Aripiprazol oft durch die 
auftretende Akathisie und andere ex-
trapyramidal-motorische Störungen 
begrenzt (87). Wie bei allen Antipsycho-
tika hilft der Therapiebeginn in einer 
niedrigen Dosierung und eine langsame 
Dosissteigerung zur Vermeidung von 
Nebenwirkungen. 

Das atypische Antipsychotikum Rispe-
ridon ist zur Behandlung des GTS gut 
untersucht. Mögliche Nebenwirkungen 
schließen extrapyramidal-motorische 
Störungen, Müdigkeit, Hypotonie, 
Hyperprolaktinämie und metabolische 
Veränderungen mit Erhöhung der Blut-
fette und Blutglukose sowie Gewichts-
zunahme ein (84). Es sei erwähnt, dass 
das Antipsychotikum Haloperidol die 
einzige Medikation mit einer Zulassung 
für das GTS in der EU ist. Aufgrund des 
eher ungünstigen Nebenwirkungspro-
fils mit ausgeprägten extrapyrami-
dal-motorischen Störungen, starker 
Sedierung und QTc-Verlängerung, be-
schränkt sich der Gebrauch heutzutage 
jedoch auf einige sorgfältig ausgewähl-
te Patient:innen. Gleiches gilt für den 
Einsatz von Pimozid (84). 

Tiaprid wird ebenfalls häufig zur Be-
handlung von Tics, insbesondere bei 
Kindern, eingesetzt. Die häufigsten 
Nebenwirkungen umfassen Schwin-
del, Übelkeit, Mundtrockenheit und 
Gewichtszunahme, wohingegen ex-
trapyramidal-motorische Störungen 
eher selten sind (84). Gute Erfahrungen 
wurden mit dem verwandten Sulpirid 
gemacht, wobei dieses Medikament 
nicht in die aktuellen Europäischen 
Leitlinien zur Behandlung des GTS ein-
geschlossen wurde (84). 

Die alpha-2-Rezeptor-Agonisten Clo-
nidin und Guanfacine sind weitere 
Substanzen, die hilfreich sein können, 
insbesondere bei Kindern und Ado-
leszenten mit gleichzeitig bestehen-
dem ADHS (88). Beachtet werden muss 
bei der Eindosierung eine mögliche 
orthostatische Hypotension. Topira-
mat kann auch zur Behandlung ein-
gesetzt werden. Häufig berichtete 
Nebenwirkungen sind kognitive Stö-
rungen, Aggression und Stimmungs-
schwankungen, Parästhesien und 
Appetitverlust (84).

In einigen Fällen kann eine Behandlung 
mit Botulinumtoxin erwogen werden, 
beispielsweise wenn heftige Tics im 
Nacken- oder Schulterbereich zu 
starken Schmerzen führen. Durch die 
gezielten intramuskulären Injektionen 
werden die behandelten Muskeln ge-
schwächt, was die potenzielle Maligni-
tät bestimmter Tics reduzieren kann (89). 

Kontrovers diskutiert wird die Be-
handlung des GTS mit Cannabinoiden. 
Zwar berichten Betroffene häufig von 
der Wirksamkeit bei Selbstmedikation, 
jedoch gibt es bislang wenige rando-
misierte kontrollierte Studien, welche 
die Effektivität von Cannabis-basier-
ter Medikation bei GTS bestätigen 
könnten (84). Aufgrund der Vielfältigkeit 
der potenziellen Wirkstoffe (Tetrahy-
drocannabinol (THC) vs. Cannabidiol 
(CBD)), Darreichungsformen (u.a. Blü-
ten, Extrakte) und Einnahmearten (z.B. 

oral, inhalativ) sind hier nur schwer 
standardisierte Empfehlungen auszu-
sprechen. Eine Übersicht über häufig 
in der Pharmakotherapie des GTS ver-
wendeten Medikation gibt Tabelle 1. 

Bei therapierefraktären GTS-Fällen 
kann die Tiefe Hirnstimulation (THS) 
angewendet werden. Es gibt mittler-
weile zahlreiche kontrollierte Studien 
und daraus folgende Metaanalysen, 
welche die Wirksamkeit der THS bei 
GTS belegen (90–92). Angesichts der 
Invasivität des Eingriffes mit seinen 
möglichen Komplikationen und der 
zunächst notwendigen, engmaschigen 
Nachbetreuung sollte die Indikation 
für die THS nur von Expert:innen in 
ausgewiesenen Zentren evaluiert wer-
den. Der sorgfältigen Indikationsstel-
lung kommt eine entscheidende Rolle 
für den späteren Therapieerfolg zu. 
Sehr wichtig hierbei ist, dass die Dia-
gnose eines GTS korrekt gestellt ist. 
Besondere Bedeutung haben hierbei 
mögliche Überlagerungen der Tics mit 
funktionellen Tic-ähnlichen Verhal-
tensweisen, die vermeintlich zu einer 
plötzlichen dramatischen Verschlech-
terung des GTS führen können, oder 
gar reine funktionelle Tic-Störungen. 
Diese Erkrankungen sollten natürlich 
primär nicht mittels THS therapiert 
werden. Ebenso wichtig ist die Evalua-
tion der Komorbiditäten, wobei diese 
bei möglichen OP Kandidat:innen eher 
im Hintergrund stehen und stabil thera-
piert sein sollen, insofern vorhanden (93). 
Patient:innen die für eine THS in Fra-
ge kommen, sind in der Regel schwer 
von Tics betroffen und haben schon 
eine Verhaltenstherapie und mehrere 
pharmakologische Therapien ohne 
durchschlagenden Erfolg probiert bzw. 
diese aufgrund von Nebenwirkungen 
abbrechen müssen (94, 95). Mögliche Zie-
le der THS sind Regionen im Thalamus 
oder Pallidum, die zu einem spezifi-
schen funktionellen Netzwerk für Tics 
gehören (79) (siehe Abbildung 2). 
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