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psychiatrischen Störung
Gilles de la Tourette-Syndrome: Treatment of a Neuropsychiatric Disorder

Zusammenfassung
Das Gilles de la Tourette-Syndrom
(GTS) ist eine Erkrankung, deren
Hauptmerkmal das Auftreten moto-
rischer und vokaler Tics ist. Ein Tic
ist eine unwillkürliche, schnelle und
plötzliche, stereotype Bewegung oder
Lautäusserung. Die leitliniengerechte
Therapie der Störung besteht in phar-
makologischen, psychotherapeutischen
und neurochirurgischen Ansätzen.
Neuroleptika stellen die derzeit wirk-
samste Pharmakotherapie dar, psy-
chotherapeutische Ansätze spielen
eine eher nachgeordnete Rolle. Die
tiefe Hirnstimulation kommt experi-
mentell bei therapierefraktären Ver-
läufen zur Anwendung.
Schlüsselwörter: Gilles de la Tourette-
Syndrom – Leitlinien – Dopaminhy-
pothese – Tiefe Hirnstimulation –
Pharmakotherapie

Einleitung
Das Gilles de la Tourette-Syndrom
(GTS) ist nach dem französischen Neu-
rologen Georges Gilles de la Tourette
benannt, der 1884/85 eine Fallserie über

neun von der Erkrankung betroffene
Patienten veröffentlicht hat [1,2]. Die
heute gültigen Definitionen der Erkran-
kung in den Klassifikationssystemen
ICD-10 und DSM IV-TR entsprechen
weitgehend den bereits im 19. Jahr-
hundert durch Gilles de la Tourette
formulierten. Das GTS ist gemäss ICD-
10 eine Tic-Störung, bei der mehrere
motorische und zumindest ein vokaler
Tic vorliegen (Kasten 1). Die Störung
tritt in der Kindheit und Jugend erstmals
auf. Die Tics sollten dabei viele Male am
Tag auftreten, dies fast jeden Tag und
länger als 1 Jahr, wobei während des
betreffenden Jahres keine länger als zwei
Monate dauernde Remission auftreten
darf. Wenn nicht sämtliche dieser Kri-
terien erfüllt sind, ist, neben weiteren
Differentialdiagnosen, die sowohl im
Bereich der Bewegungsstörung als auch
verschiedener psychischer Erkrankun-
gen liegen können, ggf. an die Diagnose
einer vorübergehenden Tic-Störung

oder, beim alleinigen Vorliegen moto-
rischer oder vokaler Tics, an eine chroni-
sche motorische oder chronische vokale
Tic-Störung zu denken.
Tics sind unwillkürliche, plötzliche,
schnelle, wiederholte, arrhythmische
und oft stereotype Bewegungen oder
Lautäusserungen. Es wird eine Unter-
scheidung in einfache und komplexe
Tics vorgenommen, wobei einfache
motorische Tics beispielsweise ein
Augenzwinkern oder das Zucken eines
Mundwinkels sein können und einfache
vokale Tics z.B. Pfeifen oder Grunzen.
Komplexe motorische Tics sind bei-
spielsweise Gesten oder Grimassen,
komplexe vokale Tics können die Pro-
duktion ganzer Silben oder Wörter sein.
Eine spezielle Form der komplexen Tics
stellen die Echophänomene dar, also die,
wahrscheinlich durch die Funktion von
Spiegelneuronen vermittelte, Imitation
von externen Reizen (Abb. 1) [3]. Die
vielfach verbreitete Auffassung, dass

Kasten 1
Diagnosekriterien nach ICD-10
Beachte: Ein Tic ist eine unwillkürliche, plötzliche, schnelle, wiederholte, nicht-rhythmische,
stereotype Bewegung oder Vokalisation

F95.2 kombinierte vokale und multiple motorische Tics (Tourette-Syndrom)
Während der Störung haben multiple motorische Tics und ein oder mehrere vokale Tics eine Zeit
lang bestanden, aber nicht notwendigerweise gleichzeitig.
Die Tics treten viele Male am Tag auf, fast jeden Tag länger als ein Jahr, ohne Remission im ge-
gebenen Jahr, die länger als zwei Monate dauert.
Beginn vor dem 18. Lebensjahr.

Im Artikel verwendete Abkürzungen:
ADHS Aufmerksamkeitsdefizithyper-

aktivitätssyndrom
GTS Gilles de la Tourette-Syndrom
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die Koprolalie, also das Ausstossen von
Obszönitäten, zur Diagnose eines GTS
notwendig sei, trifft nicht zu. Koprolalie
kommt nach einer neueren Multizenter-
studie, welche 597 Patienten umfasst, bei
lediglich ca. 15–20% der von einem GTS
Betroffenen vor [4].
Trotz ihres unwillkürlichen Charakters
lassen sich Tics häufig bis zu einem ge-
wissen Grade unterdrücken. Dies lässt
sich vergleichen mit der Unterdrückung
eines Niesens oder auch dem Luftanhal-
ten. Im Verlauf der Erkrankung wechseln
sich Phasen mit mehr oder weniger aus-
geprägten Tics ab. In der englischspra-
chigen Literatur wird dies als «waxing
and waning» beschrieben. Die Intensität
der Tics wechselt darüber hinaus häufig
innerhalb eines Tages; viele der Betroffe-
nen berichten, besonders in Situationen
mit sozialer Kontrolle die Tics besser
unterdrücken zu können [5]. Dies hat in
der Vergangenheit vielfach dazu geführt,
dass die Störung fälschlicherweise als
psychogen eingeordnet wurde. Zusätz-
lich zu den Tics treten bei einigen
GTS-Patienten Verhaltensauffälligkeiten

wie erhöhte Reizbarkeit oder eine ver-
minderte Impulskontrolle auf [6].

Epidemiologie
Die epidemiologischen Angaben zum
GTS sind äusserst heterogen. Während
in früheren Studien die Prävalenz zwi-
schen 0.7 und 50/10’000 eingeschätzt
wurde [7], gehen neuere Untersuchun-
gen von Prävalenzen um durchschnitt-
lich 1% aus [8].
Die Störung ist knabenwendig, das
heisst, dass mehr männliche als weib-
liche Patienten betroffen sind, das Ver-
hältnis trägt je nach Untersuchung 3–
4.5/1 [8,9]. Die Schwierigkeit bei der ge-
nauen epidemiologischen Einschätzung
dürfte einerseits in der wechselhaften
Ausprägung der Symptomatik begrün-
det sein, andererseits versuchen viele
Betroffene auch, ihre Tics zu verbergen.

Ätiologie
Nach dem bereits Georges Gilles de la
Tourette von einer hirnorganischen

Ätiologie der Störung ausgegangen war,
setzte sich im 20. Jahrhundert zunächst
ein psychoanalytisch geprägtes Krank-
heitsmodell durch, im Rahmen dessen
eher psychoreaktive Ursachen diskutiert
wurden. Seit der Einführung von Halo-
peridol [10] in den 60er Jahren des
letzten Jahrhunderts und der überaus
erfolgreichen, wenn auch zunächst oft
nebenwirkungsbelasteten, neurolepti-
schen Behandlung von Tic-Störungen
wird heute wiederum ein organisches
Störungsmodell angenommen. In der
weiteren Entwicklung richtete sich das
Augenmerk zeitweise auf immunologi-
sche Ursachen der Erkrankung. So wurde
diskutiert, ob es sich auch beim GTS um
eine sog. Pediatric Autoimmune Neuro-
psychiatric Disorder Associated With Strep-
tococcal Infection (PANDAS) handeln kön-
ne [11]. Dies scheint jedoch nach neueren
Erkenntnissen, wenn überhaupt, nur für
einen geringen Teil der Betroffenen zuzu-
treffen [12]. Aktuell angenommen wird
die Ätiologie einer polygenetischen Verer-
bung mit unvollständiger Penetranz [13].

Pathophysiologie
Bildgebenden Untersuchungen zu Folge
liegt beim GTS eine Störung des kortiko-
striato-thalamo-kortikalen Schaltkreises
vor [14]. In den letzten Jahren ist zusätz-
lich der Einfluss zerebellärer [15] und
limbischer Strukturen [16,17] in den
Fokus des Interesses getreten. Diese sind
einerseits an der Modulation von Tics
bzw. deren Unterdrückung beteiligt,
andererseits scheinen auch emotionale
Stimuli durch GTS-Patienten anders
verarbeitet zu werden als durch Gesunde
[18]. Auf der Ebene der Neurotransmis-
sion, dies nicht zuletzt angesichts der
erfolgreichen Behandlung durch Dopa-
min-Rezeptor-Antagonisten, wird dem
Neurotransmitter Dopamin eine beson-
dere Rolle zugesprochen [19].

Komorbiditäten
Das GTS zeichnet sich durch eine äus-
serst hohe Rate an komorbiden Erkran-

Abb. 1: Schema der Echophänomene. Stimuli, die ein Echophänomen provozieren kön-
nen, sind in der linken Säule aufgelistet (rot: soziale Stimuli, blau: materielle Stimuli).
Die Reaktionen sind in der rechten Spalte aufgeführt, die entsprechenden Termini
dazwischen.
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kungen aus. Schätzungen zufolge sind
lediglich 10% der Patienten nicht von
Komorbiditäten betroffen.
40–90% der GTS-Patienten weisen ein
komorbide Zwangserkrankung auf [20],
50–90% ein komorbides Aufmerksam-
keitsdefizithyperaktivitätssyndrom
(ADHS) [21], 13–76% sind von depressi-
ven Symptomen betroffen [22] (Abb. 1).
In einer multizentrischen Untersuchung
konnte gezeigt werden, dass die Betrof-
fenen in ihrer Lebensqualität stärker
durch depressive Symptome beeinflusst
werden als durch die Tics selbst [23].
Diese besondere Konstellation ist für die
Therapie der Erkrankung von zentraler
Bedeutung.

Tics und Zwänge
Komplexe Tics wie z.B. das Anordnen
von Gegenständen werden häufig mit
Zwangshandlungen verwechselt. Bei
Zwangshandlungen stehen jedoch häu-
fig Befürchtungen im Vordergrund,
etwas Schreckliches könne passieren,
wenn die jeweilige Zwangshandlung nicht
durchgeführt wird. Die Unterdrückung
von Tics hingegen löst eher Anspannung
als Angst aus [24].

Therapieprinzipien
In den Behandlungsleitlinien verschie-
dener Fachgesellschaften kommen der
Aufklärung und Beratung der Betrof-
fenen und ihrer Angehörigen sowie des
weiteren sozialen Umfeldes eine ent-
scheidende Rolle zu [25,26]. Angesichts
der häufig die Kommunikation stören-
den und teilweise bizarren Symptomatik
ist es wichtig, die Beteiligten, also den
Patienten und sein Umfeld, darüber auf-
zuklären, dass es sich beim GTS um eine
Krankheit und nicht etwa um Nervosität
oder schlechtes Benehmen handelt. Be-
züglich der eigentlichen Behandlung
der Erkrankung gilt der Grundsatz, dass
komorbide Störungen in den meisten
Fällen einer vorrangigen Behandlung
bedürfen [25]. Während der Behand-
lung des GTS sollte ausserdem ein

Therapie-Monitoring mit einer standar-
disierten Skala, beispielsweise der Yale
Global Tic Severity Scale (YGTSS) [27],
durchgeführt werden. Dies dient dazu,
Veränderungen der Symptomatik im
Behandlungsverlauf objektivieren zu
können. Die Behandlung des GTS be-
steht im Wesentlichen aus den drei
zentralen Prinzipien Pharmakotherapie,
Psychotherapie und tiefe Hirnstimula-
tion, auf die im Folgenden näher einge-
gangen werden soll.

Pharmakotherapie
Dopaminantagonisten
In der Schweiz sind derzeit zwei Dopa-
minantagonisten, auch Neuroleptika
oder Antipsychotika genannt, zur Be-
handlung des GTS zugelassen. Es handelt
sich dabei um Haloperidol und Tiaprid.
Während bei beiden Substanzen Se-
dierung, Gewichtsveränderungen und
erhöhte Prolaktinspiegel auftreten kön-
nen, kommt beim Haloperidol, be-
sonders in höherer Dosierung, häufig
noch eine extrapyramidale motorische
Symptomatik (EPMS) mit herabgesetz-
ter Beweglichkeit hinzu. Angesichts die-
ser Schwierigkeiten bemühen sich viele
Behandler, auf atypische Neuroleptika
auszuweichen. Eine Übersicht über die

verschiedenen, in der Behandlung des
GTS bislang eingesetzten Neuroleptika
gibt Tabelle 1.
Die Indikation für eine neuroleptische
Therapie ist gegeben, wenn ein hoher
Schweregrad vorliegt. Eine weitere prak-
tische Überlegung kann es sein, bei
besonders störenden oder missverständ-
lichen Tics ebenfalls neuroleptisch zu
behandeln, auch wenn die Gesamtbe-
lastung durch die Störung eher gering
ist. Die neuroleptische Therapie sollte
grundsätzlich als Intervalltherapie
durchgeführt werden, das heisst, nach
einem Jahr sollte ein Reduktions- oder
Absetzversuch unternommen werden,
um eine überflüssige Behandlung in
Perioden ohne oder mit wenigen Tics zu
vermeiden. Ein grundsätzliches Problem
in der antipsychotischen Therapie des
GTS besteht in einem Wirkungsverlust,
der bislang bei den meisten Neuroleptika
beobachtet wurde und innerhalb weni-
ger Monate eintreten kann [28]. Aus
diesem Grunde wird es gemeinhin als
sinnvoll erachtet, jeweils neuere Anti-
psychotika auf ihre Tauglichkeit in der
Tic-Behandlung zu überprüfen. Das vor
einigen Jahren auf den Markt gekomme-
ne Aripiprazol wurde dementsprechend
in mehreren Fallserien einer näheren
Betrachtung unterzogen [29,30], derzeit

Substanz Erstver- Autor Journal
öffentlichung

Haloperidol 1961 Seignot Ann Med Psychol (Paris)

Pimozid 1978 Roo & Moldofsky Am J Psychiatry

Penfluridol 1983 Shapiro et al. Compr Psychiatry

Fluphenazin 1984 Goetz et al. Arch Neurol

Tiaprid 1988 Klepel Psychiatr Neurol Med Psychol (Leipzig)

Sulpirid 1990 Robertson et al. Clin Neuropharmacol

Amisulprid 1990 Trillet et al. Presse Med

Risperidon 1994 van der Linden et al. Mov Disord

Olanzapin 1998 Bhadrinath Br J Psychiatry

Ziprasidon 2000 Sallee et al. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry

Quetiapin 2001 Parraga & Parraga Can J Psychiatry

Aripiprazol 2004 Hounie et al. Rev Bras Psychiatr

Tab. 1: In der Behandlung des GTS eingesetzte Antipsychotika mit Angaben zur Erstveröffentlichung.
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wird in den USA eine grössere Doppel-
blindstudie zum Einsatz von Aripiprazol
beim GTS durchgeführt. Beim Aripi-
prazol handelt es sich um einen D2-
Rezeptor-Antagonisten mit partiellem
Agonismus mit hoher striataler Rezep-
torbesetzung [31].
Auch bei längerer Behandlung über
mehr als zwei Jahre konnte in einer
eigenen Fallserie kein Wirkungsverlust
festgestellt werden [30]. Das Medika-
ment wurde bereits in die Leitlinien der
Deutschen Gesellschaft für Neurologie
aufgenommen, eine Aufnahme in die
Leitlinie der Deutschen Kinder und
Jugendpsychiatrie ist geplant [32].

Weitere Pharmaka
Die Pharmakotherapie des GTS be-
schränkt sich nicht auf Antipsychotika,
auch wenn diese die erfolgreichste Be-
handlungsoption darstellen. Bei Unver-
träglichkeit oder leichterer Symptomatik
kann daher durchaus auf andere Medi-
kamente zurückgegriffen werden. Im
Bereich der dopaminergen Medikation
ist hier das Tetrabenazin zu nennen [33],
eine Substanz, die eine präsynaptische
Verarmung des Dopamins verursacht,
indem sie die präsynaptische Dopamin-
Einlagerung in die Vesikel stört. Interes-
santerweise konnte eine Verbesserung
von Tics auch mit Dopaminagonisten,
beispielsweise mit Pergolid, nachgewie-
sen werden [34].
Auch noradrenerge Medikamente wie
die Alpha-Andronezeptor-Antagonisten
Clonidin [34] und Guanfazin [35] so-

Muskelgruppen dar [42]. Diese Behand-
lungsform nimmt einen Exotenstatus ein.

Psychotherapie
Auch hier gilt der generelle therapeuti-
sche Grundsatz, dass allfällige Komorbi-
ditäten zunächst berücksichtigt werden
müssen. Bei komorbid vorliegenden
ADHS sollte zusätzlich eine spezifische
Psychotherapie, beispielsweise in Form
eines Selbstinstruktionstrainings durch-
geführt werden, gleiches gilt für eine
komorbide Zwangserkrankung, bei der
zu einer leitliniengerechten Therapie ein
Expositionstraining gehört. Ein offener
Umgang mit der Erkrankung erleich-
tert die soziale Integration [43], ent-
sprechende soziale Trainings können
daher hilfreich sein. Darüber hinaus ist
der Kontakt zu Selbsthilfegruppen für
viele Patienten positiv, entsprechende
Auskünfte finden sich im Internet oder
sind z.B. bei der Tourette-Gesellschaft
Schweiz einzuholen (Tab. 2). Entspan-
nungsverfahren sind für die Behandlung
des GTS eher umstritten [44], dies

wie der Noradrenalin-Wiederaufnah-
me-Hemmer Atomoxetin [37] können
eine Verbesserung von Tics herbeifüh-
ren. Clonidin wird insbesondere in den
USA häufig eingesetzt, dies jedoch vor
allem im Rahmen leichterer Tic-Stö-
rungen, bei denen eine medikamentöse
Behandlung aus kontinentaleuropäi-
scher Sicht nicht zwingend indiziert ist.
GABAerge Substanzen wie Clonazepam
[38] und das aus der Therapie der
Spastik bekannte Baclofen [39] können
ebenfalls Verbesserungen von Tics her-
beiführen. Im Bereich der Benzodiaze-
pine ist jedoch auf spezifische Nebenwir-
kung und das Abhängigkeitspotenzial
zu achten.Weitere Untersuchungen wur-
den mit synthetischem Tetrahydrocan-
nabinol (THC) [40] durchgeführt, die
Studienlage hierzu ist jedoch wider-
sprüchlich, die Gefahr der möglichen
Auslösung von Psychosen [41] muss
ebenfalls bedacht werden.
Eine weitere therapeutische Option,
insbesondere für oligosymptomatische
Verläufe, stellt die Injektion von Botu-
linum-Toxin A in von Tics betroffene

Wer? Was? Wo?

AWMF Leitlinien verschiedener deutscher http://www.uni-duesseldorf.de/
Fachgesellschaften awmf/ll/ll_index.htm

Tourette-Gesellschaft Selbsthilfeverein, zahlreiche Infos für www.tourette-gesellschaft.de
Deutschland e.V. Betroffene, Laien und Behandler

sowie Skalen zum herunterladen

Tourette Gesellschaft Selbsthilfeangebot, unter anderem www.tourette.ch
Schweiz mit Liste erfahrener Behandler

Tab. 2: Behandlungsleitlinien und Hilfen für Betroffene.

Abb. 2: Schema der Komorbiditäten des GTS. Die Flächen der Kästchen spiegeln die Prävalenzen wieder, die Prozentzahlen die
Komorbiditätsrate der Erkrankung bei GTS.
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konvergiert durchaus mit der Schilde-
rung vieler Betroffener, dass in der Ent-
spannung, beispielsweise am Abend, die
Stärke und Frequenz der Tics zunehmen.
Die Induktion einer tiefen Entspannung
wird daher von vielen Patienten abge-
lehnt. Als wirksamere Therapieform hat
sich im Bereich des GTS das «Habit-
Reversal»-Training [45] erwiesen. Im
Rahmen dieses Trainings wird geübt,
Bewegungen oder Voranspannungen des
vokalen Apparates zu tätigen, die das
Durchbrechen eines Tics verhindern.
Viele Patienten machen dies bereits von
selbst, Aufgabe des Therapeuten ist es
dann, mit dem Patienten entsprechende
Gegenbewegungen zu identifizieren und
ihn in der Anwendung derselben zu ver-
stärken. Auch hier gilt, dass leichtere,
oligosymptomatische Verläufe durch
diese Methode besser behandelbar sind
als komplexere Syndrome, die die Do-
mäne der Pharmakotherapie darstellen.

Tiefe Hirnstimulation
Dieses im Bereich anderer, vor allem
neurologischer, Erkrankungen erfolg-
reich eingeführte und seit den 1980er
Jahren angewendete Verfahren stellt in
Bezug auf die Therapie des GTS noch
eine Ausnahme dar, die therapierefrak-
tären Verläufen vorbehalten ist. Diesem
experimentellen Status entsprechend
sollten Behandlungsversuche mit tiefer
Hirnstimulation nur im Rahmen von
Studien durchgeführt werden. Verschie-
dene Fachgesellschaften haben hierzu
Auswahlkriterien formuliert [46,47]. Es
wurden bislang Fallbeschreibungen über
Stimulation in vier verschiedenen Hirn-
regionen veröffentlicht. Es handelt sich
dabei um den Thalamus [48], den Glo-
bus pallidus internus [49], den vorderen
Schenkel der Capsula interna [50] und,
in unmittelbarer anatomischer Nachbar-
schaft dazu gelegen, den Nucleus accum-
bens [51]. Eine Erfolgreiche Reduktion
der Tics konnte bei allen Stimulations-
orten gezeigt werden, es gilt jedoch,
Nebenwirkungen der Stimulation wie
affektive Symptome oder Sedierung so-

wie die allgemeinen Risiken eines neuro-
chirurgischen Eingriffs zu beachten [52].

Fazit
Erfreulicherweise stehen für eine erfolg-
reiche Behandlung des GTS zunehmend

zahlreiche therapeutische Optionen zur
Verfügung. Von zentraler Wichtigkeit
ist die Identifikation und Behandlung
komorbider Störungen; exemplarisch
genannt seien hier nochmals die
Zwangserkrankung, das ADHS sowie
depressive Syndrome. Die Therapie des

Key messages
● Der Behandlung der beim Gilles de la Tourette-Syndrom äusserst häufigen

Komorbiditäten sollte, unter anderem angesichts der nachgewiesenen Bedeu-
tung für die Lebensqualität der Betroffenen, Priorität eingeräumt werden.

● Am Anfang einer erfolgreichen Behandlung eines GTS steht die sorgfältige
Aufklärung sowohl des Patienten als auch seines Umfeldes.

● Eine leitliniengerechte Therapie umfasst die Prinzipien Pharmakotherapie,
Psychotherapie und tiefe Hirnstimulation, wobei die letzteren zwei eine nach-
geordnete Rolle spielen.

● Im Bereich der Pharmakotherapie hat sich die neuroleptische Intervallthera-
pie als am wirksamsten erwiesen. Die tiefe Hirnstimulation zur Behandlung
eines GTS ist als experimentell einzustufen und therapierefraktären Verläufen
vorbehalten.

Lernfragen
1. Welche Aussage ist richtig? (Einfachauswahl)

a) Neusten Erkenntnissen zufolge ist das Gilles de la Tourette-Syndrom eine
psychoreaktive Erkrankung.

b) Das GTS unterliegt dem heutigen Kenntnisstand nach einer polygeneti-
schen Vererbung mit unvollständiger Penetranz.

c) Die meisten Fälle des GTS sind auf Infektionen mit Beta-hämolysierenden
Streptokokken zurückzuführen.

d) Psychotherapeutische Massnahmen sind angesichts der häufig stressab-
hängigen Symptomausprägung in den meisten Fällen zur Behandlung
eines GTS ausreichend.

e) Die Koprolalie, also das Ausstossen von Obszönitäten, ist eines der häufigs-
ten Tic-Symptome beim GTS.

2. Welche Aussage ist falsch? (Einfachauswahl)
a) Patienten mit GTS sind in den meisten Fällen von psychiatrischen Komor-

biditäten betroffen.
b) Wegen des potentiell sozial isolierenden Charakters der Erkrankung

kommt der Aufklärung sowohl des Patienten als auch seines Umfeldes eine
zentrale Rolle zu.

c) Eine neuroleptische Therapie des GTS sollte, entsprechenden Therapie-
erfolg vorausgesetzt, möglichst lückenlos lebenslang fortgesetzt werden.

d) Auch komplexe Verhaltensweisen wie das Anordnen von Gegenständen
können häufig als Tic und nicht als Zwang klassifiziert werden.

e) Neusten Erkenntnissen zufolge spielen kortikale Areale für die Patho-
physiologie des GTS eine wichtige Rolle.
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GTS selbst besteht aus den drei Thera-
pieprinzipien neuroleptische Intervall-
therapie, Psychotherapie und tiefe
Hirnstimulation. Die häufigste und im
Vergleich zu Risiko und Aufwand er-
folgreichste Form stellt dabei die neuro-
leptische Intervalltherapie dar, wobei
hier spezifische Nebenwirkungen zu
beachten sind und eine entsprechende
Aufklärung der Betroffenen zwingend
durchgeführt werden muss. Die Psycho-
therapie nimmt im Bereich der GTS-
Behandlung eher eine Nischenposition
ein, bei leichteren und oligosymptoma-
tischen Verläufen steht mit dem «Habit-
Reversal»-Training jedoch eine akzep-
table Therapiemethode zur Verfügung.
Die tiefe Hirnstimulation ist in Bezug
auf die Behandlung des GTS noch als
experimentelles Verfahren für therapie-
refraktäre Behandlungsverläufe einzu-
stufen. Der Kontakt zu Selbsthilfegrup-
pen ist für viele Patienten positiv.
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Abstract
The Gilles de la Tourette-Syndrome
(GTS) is a tic disorder with both
motor and vocal tics. A tic is an invol-
untary, fast, sudden und stereotyped
movement or sound. According to
international guidelines the therapy
consists of pharmacologic, psy-
chotherapeutic and neurosurgical
approaches. Antipsychotics are the
most effective pharmacotherapy. Psy-
chotherapeutic approaches play a
more subordinated role. Deep brain
stimulation is experimentally applied
in intractable GTS.
Key words: deep brain stimulation –
dopamine hypothesis – Gilles de la
Tourette-Syndrome – guidelines –
pharmacotherapy

PRAXIS Mini-Review Praxis 2010; 99 (22): 1353–1360 1358

Korrespondenzadresse
PD Dr. med. Wolfram Kawohl
Facharzt für Psychiatrie und
Psychotherapie
Leitender Arzt
Psychiatrische Universitätsklinik Zürich
Militärstrasse 8
Postfach 1930
8021 Zürich

wolfram.kawohl@puk.zh.ch

Résumé
Le Syndrome de Gilles de la Tourette
(SGT) est une affection neurologi-
que caractérisée par l’apparition de
tics moteurs et vocaux. Un tic est un
mouvement – ou une production de
sons – stéréotypé, involontaire, rapide
et brusque. Le traitement de ce trouble
selon les directives thérapeutiques ré-
unit les approches pharmacologique,
psychothérapeutique et neurochirur-
gicale. Les neuroleptiques représen-
tent le traitement pharmacothérapeu-
tique actuellement le plus efficace,
l’approche psychothérapeutique ne
jouant qu’un rôle subordonné. La
stimulation cérébrale profonde inter-
vient au niveau expérimental dans les
cas réfractaires au traitement.
Mots-clés: directives thérapeutiques –
hypothèse dopaminergique – pharma-
cothérapie – stimulation cérébrale
profonde – Syndrome de Gilles de la
Tourette
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AntwortenzudenLernfragen

1.Antwortb)istrichtig.
2.Antwortc)istrichtig.
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