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RESUME::

La dysarthrie caractérise un trouble de I’exécution motrice de la parole, dont I’ origine est une
lésion du systeme nerveux central ou périphérique. La dysarthrie hypokinétique parkinsonienne
présente une insuffisance prosodique qui se manifeste par une monotonie d’intensité et de fré-
quence, une diminution de I’accentuation, un débit variable et une possible imprécision des pho-
neémes. Dans la plupart des cas, la voix est rauque et soufflée. Ce trouble peut affecter tant la
qualité de la voix que l'intelligibilité ou la prosodie, si bien que beaucoup de patients se plai-
gnent de troubles de la parole perturbant leur vie sociale. Il n’existe malheureusement pas de
traitement curatif pour la maladie de Parkinson, étant donné le caractére neurodégénératif de la
pathologie. Les thérapeutiques a disposition ont pour objectif de traiter les symptomes parkin-
soniens et d’améliorer ainsi la qualité de vie des patients. On distingue deux principaux types de
traitements : la dopathérapie et les interventions chirurgicales. Ces traitements améliorent I’ aki-
nésie, la rigidité et le tremblement des membres mais ne sont pas toujours efficaces sur la paro-
le. Dans ce contexte, les thérapies comportementales telles que I’ orthophonie offrent des straté-
gies alternatives efficaces quant a la prise en charge de la dysarthrie parkinsonienne. Les éva-
luations perceptive, acoustique, aérodynamique, cinématique, électromyographique ou méme par
imagerie cérébrale fonctionnelle sont autant de méthodes d’investigation permettant de com-
prendre un peu plus la physiopathologie de la dysarthrie et d’adapter ainsi les traitements.
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LA DYSARTHRIE PARKINSONIENNE

I, PHYSIOPATHOLOGIE ET EVALUATIONS
INSTRUMENTALES

par Gaélle FILLATRE et Serge PINTO

SUMMARY : Dysarthria in Parkinson’s disease. 1. Pathophysiology and
investigations

Dysarthria characterises a motor execution disorder of speech production, which origin is a
lesion of the central or peripheral nervous system. The hypokinetic parkinsonian dysarthria pre-
sents a prosodic insufficiency which is displayed by a monotony of intensity and frequency, a
stressing reduction, a variable rate and a possible inaccuracy of phonemes. In most of the cases,
the voice is harsch and breathy. This impairment can affect voice quality, intelligibility and prosody,
somany patients might complain about speech disorders disturbing their social life. Unfortunately,
there is no curative treatment for Parkinson’s disease, due to the neurodegenerative progress of
the disease. Treatments available aim at alleviating parkinsonian symptoms and improving the
patients’ quality of life. One can distinguish two main kinds of treatments : dopatherapy and surg-
eries. These treatments improve akinesia, rigidity and tremor of limbs but are not always effec-
tive on speech production. In this context, behavioural treatments such as speech therapy offer
effective alternative strategies in order to manage parkinsonian dysarthria. Perceptual, acousti-
cal, aerodynamic, kinematic, electromyographic assessments and even functional neuroimaging
are as many investigation methods making it possible to further our knowledge regards to the
physiopathology of dysarthria and thus adapt the treatments.
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INTRODUCTION

La dysarthrie caractérise un trouble de I’exécution motrice de la parole, dont 1’origine
est une Iésion du systeme nerveux central ou périphérique*, se distinguant par consé-
quent de ’apraxie (trouble de la programmation motrice) et de I’aphasie (trouble langa-
gier). Le terme générique « dysarthrie » regroupe toutes perturbations du contrdle neu-
romusculaire et considere les altérations possibles a chaque étage anatomophysiologique
de la réalisation motrice de la parole: respiration, phonation, articulation, résonance et
prosodie. La dysarthrie ne définit donc pas que les troubles articulatoires, mais on peut
néanmoins distinguer I’ensemble des troubles arthriques (anarthrie, dysarthrie) des troubles
de la voix et de la parole (dysphonies, dysprosodies). La dysarthrie concerne les patho-
logies neurologiques et parmi celles-ci, les troubles du mouvement. Sil’on se place dans
le cadre de troubles de la coordination motrice, la dysarthrie hypokinétique de la mala-
die de Parkinson est un représentant important de la dysfonction de la boucle de régula-
tion motrice des noyaux gris centraux. La dysarthrie est un symptéme fréquent pouvant
prendre différentes formes d’expression. La compréhension des physiopathologies sous-
tendant les dysarthries est encore incomplete, freinant a la fois leur prise en charge par
le clinicien et son acceptation par le patient.

LA MALADIE DE PARKINSON

La maladie de Parkinson (MP) est décrite en 1817 par James Parkinson, médecin lon-
donien, a partir de 6 cas cliniques de « paralysie agitante » dans An essay on the shaking
palsy (Parkinson, 1817). La MP est une maladie neurodégénérative liée a I’age, touchant
principalement les personnes entre 40 et 75 ans. Cependant il existe des cas précoces
avant 40 ans. Il y a une légere prédominance pour les hommes. La MP touche pres de
6,3 millions de personnes dans le monde, sa prévalence étant de I’ordre de 1/1000. Elle
est le plus souvent idiopathique, mais on peut observer dans certaines formes familiales
héréditaires de la MP des mutations génétiques telles que celle du géne codant pour la
parkine. La perte des neurones dopaminergiques mélanisés de la substance noire pars
compacta (SNc) est la principale 1ésion de la MP. La présence d’inclusions intracyto-
plasmiques dans les neurones de la SNc, les corps de Lewy, caractérise histologiquement
I’anatomo-pathologie de la MP.

SYMPTOMATOLOGIE

Les signes prédominants de laMP sont le tremblement, larigidité et’akinésie ; ensemble,
ils forment une triade symptomatologique caractéristique®. L’akinésie (ralentissement
de I'initiation des mouvements), la bradykinésie (ralentissement de 1’exécution) et I’hy-
pokinésie (réduction de I’amplitude) ont un impact sur les mouvements automatiques et
volontaires. Les patients présentent souvent un facies figé (hypomimie) et sont peu a peu
confrontés a des troubles de la posture, de la marche. L’évolution générale de la mala-
die peut étre estimée par des échelles d’évaluation clinique*. Une amélioration des symp-
tomes sous traitement dopaminergique constitue encore un critere de diagnostic diffé-
rentiel de la MP vis-a-vis d’autres syndromes parkinsoniens. Il peut apparaitre égale-
ment d’autres signes tels que des troubles digestifs, sensitifs (crampes, engourdissements,
picotements), du sommeil, cognitifs (mémoire, attention, incapacité d’élaborer un plan
d’action), axiaux (marche, instabilité, chute, dysarthrie), des anomalies du comporte-
ment sexuel ou encore des troubles psychiques (dépression, anxiété, hallucination) et
une démence: les multiples possibilités de symptomes associés individualisent de fait
pour chaque patient sa symptomatologie propre.

*Darley et coll., 1975

*Lefebvre, 2007

*e.g. UPDRS - Unified Parkinson’s
Disease Rating Scale ; Fahn, 1987



*Alexander et coll., 1990 ; Obeso et
coll., 2000 ; Kopell et coll., 2006

PHYSIOPATHOLOGIE

Le site de la perte dopaminergique, la SNc, fait partie d'un ensemble de structures sous-
corticales, les noyaux gris centraux (NGC), impliqués dans le contréle de la motricité
volontaire. L’activité des NGC sous-tend la planification, la programmation et 1’exécu-
tion du mouvement.

Le striatum (putamen et noyau caudé) est considéré comme la structure d’entrée des
NGC ol converge le message nerveux moteur en provenance du cortex. A partir du
striatum, I’information motrice corticale va jusqu’aux structures de sortie des NGC,
le pallidum interne (GPi) et la substance noire pars reticula (SNr), a travers une voie
directe et une voie indirecte. La voie directe (favorisant 1’activité thalamique) relie
le striatum au complexe GPi/SNr, tandis que la voie indirecte (inhibant I’activité tha-
lamique) relie ces mémes structures via le pallidum externe (GPe) et le noyau sub-
thalamique (NST). Les neurones dopaminergiques issus de la SNc projettent leurs
axones au niveau du striatum et modulent I’activité de celui-ci. La dopamine stimu-
le la voie directe par intermédiaire de récepteurs dopaminergiques de type D1 et inhi-
be la voie indirecte par I’intermédiaire de récepteurs de type D2. Ainsi les neurones
dopaminergiques favorisent donc le mouvement dans ce modele. L’ information motri-
ce revient au niveau du cortex moteur via le thalamus en ayant intégré les modula-
tions des NGC : I’atteinte d’un seuil d’activation au niveau cortical déclencherait alors

le mouvement.

Dans la MP (Figure 1), la dopamine est déficiente, ce qui a pour conséquence d’aug-
menter I’inhibition du thalamus*. L’activité des NGC est altérée tres tot dans la mala-
die; le degré d’akinésie est proportionnel a la perte des cellules dopaminergiques de
la SNc et du déficit en dopamine dans le striatum. Avec 1’évolution de la maladie,
d’autres Iésions non-dopaminergiques au niveau de multiples structures cérébrales appa-
raissent progressivement, expliquant de fait I’échappement partiel au traitement dopa-

minergique.
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Figure 1: Impact fonctionnel de la dégénérescence dopaminergique sur 1’activité des
noyaux gris centraux (ou ganglions de la base) dans la maladie de Parkinson.

Flechesrouges : projections excitatrices ; fleches bleues : projections inhibitrices ; fleches
en pointillés : projections hypoactives ; I’épaisseur des fleches pleines rend compte des
activités supposées normale (fine) et hyperactive (épaisse).
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EFFETS DES TRAITEMENTS*

Il n’existe pas de traitement curatif étant donné le caractere neurodégénératif de la MP.
Les thérapeutiques actuelles ont pour objectif de traiter les symptomes parkinsoniens et
d’améliorer ainsi la qualité de vie des patients. On distingue deux principaux types de
traitements : la dopathérapie et les interventions chirurgicales.

¢ Traitements médicamenteux

L’administration de la 1évodopa (L-dopa) est le traitement médicamenteux de référen-
ce depuis 1968*. Cette substance est convertie en dopamine, puis est libérée a I’intérieur
du striatum pour pallier le manque. Ce traitement a pour but de corriger le déséquilibre
biochimique a I’origine des symptomes, principalement moteurs. Apres 1‘efficacité du
traitement pendant une période dite de « lune de miel », la qualité de vie du patient est
compromise par des fluctuations motrices induites par la dopathérapie. Des mouvements
anormaux, ou dyskinésies, peuvent ainsi apparaitre. Le mode d’administration de L.-dopa
- en fractionnant les prises pour diminuer les fluctuations de concentration sanguine, par
exemple - peut limiter en partie les fluctuations induites par la L-dopa. Souvent, un effet
« on-off » peut étre atteint, le patient alternant constamment d’un état amélioré ou dys-
kinétique (« on ») a un état bloqué (« off »).

Une autre stratégie médicamenteuse consiste a stimuler directement les récepteurs dopa-
minergiques par des substances agonistes ; ces dernieéres auraient I’avantage d’une plus
longue durée d’action. Des inhibiteurs enzymatiques peuvent aussi étre prescrits: les
inhibiteurs de la catéchol-O-méthyl-transférase (I-COMT) et de la mono-amine-oxyda-
se (I-MAO) empéchent la dégradation physiologique de dopamine par ces enzymes afin
d’en préserver une quantité disponible maximale. D autres médicaments ont une place
plus ou moins importante dans I’arsenal pharmacologique a disposition: les anticholi-
nergiques, par exemple, peuvent agir sur le tremblement; I’amantadine, pour sa part,
réduirait les mouvements anormaux involontaires.

Bien qu’efficaces en début de traitement, les stratégies médicamenteuses sont limitées
avec la progression de la maladie. Le récent développement de neurochirurgies fonc-
tionnelles a alors permis d’offrir une alternative thérapeutique, pour certaines formes de
la maladie, a I’'impasse pharmacologique.

* Traitements chirurgicaux

Avant mé&€me I’apparition de la L-dopa, certaines interventions chirurgicales lIésionnelles
et irréversibles étaient fréquemment pratiquées dans les années 1950-1960. Le principe
en est le suivant: en détruisant une structure cérébrale, on élimine son activité anormale
enrestaurant ainsi,en théorie,l’activité des structures cérébrales qui lui succedent. Plusieurs
structures peuvent étre visées, 1ésées de maniere uni- ou bilatérale. La thalamotomie est
une lésion au niveau du noyau ventro-latéral du thalamus, pouvant étre efficace pour I’ar-
rét du tremblement. La pallidotomie est une Iésion de la partie postero-ventrale du GPi,
a Porigine d’une amélioration de la motricité générale et des dyskinésies. La subthala-
motomie (Iésion du noyau subthalamique) peut étre efficace mais entraine souvent un
(hémi) ballisme. Les inconvénients de ces techniques sont la difficulté de la chirurgie et
Iirréversibilité de la procédure. De plus, ces chirurgies entrainent fréquemment des effets
indésirables, surtout lorsqu’elles sont effectuées de fagon bilatérale.

La stimulation cérébrale profonde est maintenant proposée, depuis la fin des années 80,
a des patients souffrant de fluctuations et de mouvements involontaires. La population
de patients concernés par ce type de chirurgie est restreinte du fait de criteres cliniques
et paracliniques importants. Une ou deux électrodes (stimulation unilatérale ou bilaté-

*Pinto et coll., 2004a

*Cotzias et coll, 1967



*Benabid et coll., 1987
**Gross et coll., 1997

*Limousin et coll., 1995

*Limousin et coll., 1998

*Rolland-Monnoury et Ozsancak,
2007
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rale) sont implantées (Figure 2) apres repérage stéréotaxique dans le cerveau du patient,
au niveau de la structure ciblée (classiquement un NGC). Les électrodes sont reliées a
un stimulateur électrique positionné sous la clavicule du patient qui envoie des impul-
sions électriques a haute fréquence a travers les électrodes pour modifier I’activité de la
structure — cible et des NGC, modulant ainsi le message délivré au thalamus. La stimu-
lation cérébrale profonde est réversible et adaptable a chaque patient par le réglage des
parametres de stimulation.

Figure 2: Electrodes implantées bilatéralement
dans les noyaux subthalamiques droit et gauche
| d’un patient parkinsonien, en vue d’une
stimulation a haute fréquence chronique pour le
traitement symptomatique d’une maladie de
Parkinson.

Lefficacité de la méthode dépend de la zone ciblée. La stimulation du VIM (noyau
ventral intermédiaire du thalamus) améliore considérablement le tremblement parkin-
sonien*. La stimulation de la partie ventrolatérale du GPi** est aussi proposée et son
action est importante sur I’akinésie et les dyskinésies induites par la L-dopa. Grice aux
recherches fondamentales sur le modele primate « parkinsonien », I’hyperactivité du
noyau subthalamique (NST) a été constatée, ce qui a conduit a le considérer en tant que
cible chirurgicale. La stimulation du NST* est capable d’enrayer I’ensemble des symp-
tomes caractéristiques de la MP. Elle permet méme une réduction du traitement médi-
camenteux, réduisant ainsi les dyskinésies et les fluctuations induites par la L-dopa. Cette
technique, réversible et modulable, permet une amélioration des activités de la vie quo-
tidienne et des scores moteurs de1’ordre de 60 %*.L’amélioration des symptomes moteurs
révele I'importance du réle du NST dans le systeme des NGC. Cependant, certains effets
néfastes (cognitifs, comportementaux, axiaux) peuvent également étre constatés apres la
stimulation, pour laquelle il est par ailleurs nécessaire que 1’état général et mental du
patient soit optimal. Compte tenu de la démocratisation de cette technique révolution-
naire, les effets (contrastés) de la stimulation du NST sur la dysarthrie parkinsonienne
feront I’objet d’une méta-analyse individualisée.

e Autres traitements

La cause des dégénérescences neuronales n’est pas encore déterminée mais d’autres
stratégies thérapeutiques sont a envisager comme par exemple les thérapies géniques,
les greffes cellulaires, les injections protéiniques (elles empécheraient le déficit en dopa-
mine), ou encore autres traitements symptomatiques... Au-dela de ces thérapies, il est
nécessaire de prendre en charge le patient quotidiennement avec un kinésithérapeute, un
orthophoniste ou autres aides sociales. En ce qui concerne les troubles de la parole dans
la MP, leur prise en charge orthophonique « a montré son intérét et les bénéfices qu’el-
le apporte au patient, notamment en ce qui concerne une meilleure qualité de vie. Elle
complete les traitements médicamenteux et chirurgicaux et fait partie de 1’arsenal théra-
peutique »*.



LA DYSARTHRIE PARKINSONIENNE

Dysarthria is a collective name for a group of related speech disorders that are due
to « disturbances in muscular control of the speech mechanisms resulting from any
impairment of the basic motor processes involved in the execution of speech”*.

La dysarthrie, d’origine neurologique, comprend tous les dysfonctionnements relatifs
a I’exécution motrice de la parole: la respiration, la phonation, I’articulation, la nasali-
sation, la prosodie*. La dysarthrie parkinsonienne, qualifiée d’hypokinétique, s’inscrit
dans une classification générale qui distingue les dysarthries flasque, spastique, ataxique,
hyperkinétique et mixtes. La dysarthrie hypokinétique* présente une insuffisance pro-
sodique qui se manifeste par une monotonie d’intensité et de fréquence, une diminution
de I’accentuation, un débit variable et une possible imprécision des phoneémes. Dans la
plupart des cas, la voix est rauque et soufflée. Elle peut affecter tant la qualité de la voix
que I’intelligibilité ou la prosodie, si bien que 1’on constate que plus de 70 % des patients
se plaignent de troubles de la parole perturbant leurs vies sociales. Il n’y a souvent pas
de correspondance significative entre la sévérité de la maladie et la durée de celle-ci, ni
méme entre la sévérité de la dysarthrie et la sévérité des troubles moteurs. Chaque dys-
arthrie varie d’un patient a I’autre et évolue au cours du temps.

LES ANALYSES
* [’analyse perceptive

Plusieurs études perceptives* ont montré que la fonction laryngée est anormale dans
la MP; il y a de plus une réduction de I’intensité du signal de parole. Les patients souf-
frant de tremblements ou de troubles de la posture importants ont une position asymé-
trique des cordes vocales ; ainsi, la fermeture laryngée est incomplete pendant la phona-
tion. L articulation est clairement altérée, particulierement en ce qui concerne les consonnes
occlusives* ; ajoutons que les consonnes sourdes ont tendance a étre sonorisées**. La
dysarthrie hypokinétique décrite par analyse perceptive tient compte de la réduction des
mouvements articulatoires (corrélés avec le degré de dysarthrie) ainsi que de la diminu-
tion de modulation de la voix a ’origine de 1’aspect monotone décrit. La grille d’éva-
luation clinique et subjective de 1’état moteur des patients parkinsoniens, la partie 3 de
I’UPDRS, contient un item d’évaluation perceptive des troubles de la production de paro-
le; cet item permet de rendre compte du degré dysarthrie, principalement par les prati-
ciens neurologues donc, a partir d’une échelle en 5 points (0 parole normale ; 4 = paro-
le inintelligible).

» [’analyse acoustique

Les études acoustiques confirment une diminution de la dynamique de fréquence dans
la parole et une réduction de I’étendue vocale sur la voyelle tenue dues a la rigidité laryn-
gée*. Elles confirment aussi une baisse de I’intensité**, de la dynamique d’intensité dans
la parole et de la voyelle tenue dues au défaut d’accolement glottique ; une diminution
des volumes expiratoires est également noté*. De manicre perceptive, le timbre est voilé
et éraillé*, caractérisant une instabilité de vibration due a I’irrégularité de la contraction
du muscle vocal et au défaut d’accolement cordal en phonation*. Les patients parkinso-
niens produiraient alors un bruit de friction ou de constriction: c’est le phénomene de
spirantisation®. Ceci est probablement la conséquence de 1I’hypokinésie/la bradykinésie
des organes articulatoires, sujets a une rigidité musculaire. Des erreurs de voisement peu-
vent aussi étre observées sur les consonnes sourdes, ainsi que des raccourcissements sur
les fricatives et la fermeture des occlusives. De plus, la durée des voyelles semble variable
au vu des spectrogrammes.

*Darley et coll., 1969

*Robert et Spezza, 2005

*Viallet, 2007

*Darley et coll., 1975; Uziel et
coll., 1975; Ludlow et Bassich.,
1984, Holmes et coll., 2000

*Darley et coll., 1975
**Canter et coll., 1963 ; Ludlow et
Bassich, 1984 ; Uziel et coll., 1975

*Ludlow et Bassich, 1984;
Holmes et coll., 2000

**Metter et coll., 1986, Ho et coll.,
2001

*King et coll., 1994

*Orgeas et coll., 2004 ; Holmes et
coll., 2000

*King et coll., 1994

*Weismer et coll., 1984 ;
Ackermann et coll., 1991

|, .



*Hoodin et Gilbert, 1989; Locco
et coll., 2004

*1971

*QGracco et coll., 1996

*Locco et coll., 2004

*Svensonn et coll., 1993

*Caligiuri et coll., 1989
*1982

*Abbs et coll., 1987

*Lenderson et coll., 1972
**Pellat et coll., 1983
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e L’analyse aérodynamique

Les débits d’air nasal ou oral et la pression sous-glottique peuvent étre mesurés. Dans
la MP, cette analyse montre une hypokinésie du voile et un allongement des différentes
phases de production des occlusives*. Cette hypokinésie peut contribuer a la difficulté
des patients a générer des pressions intra-orales suffisantes pour prononcer des consonnes
qui exigent de hautes pressions (occlusives, constrictives, affriquées). Le voisement et
le défaut de fermeture vélo-pharyngé observé par Kent et coll.* pourraient étre issus d’un
mécanisme compensatoire au défaut d’initiation et d’arrét des mouvements articulatoires
du patient parkinsonien, qui éviterait certains mouvements pour rendre sa parole plus
aisée. Une étude aérodynamique a été menée simultanément sur le débit d’air oral et la
pression intra-orale*, permettant d’évaluer les différentes phases de réalisation des occlu-
sives (fermeture, tenue, ouverture). Contrairement aux résultats des études acoustiques,
les phases d’ouverture et de fermeture seraient allongées chez les patients parkinsoniens,
ce quirefléterait]’akinésie des organes articulatoires. Une autre étude reprenant les mémes
types de mesure a montré que les pics de pression correspondant a la phase d’ouverture
étaient toujours plus élevés pour les consonnes non voisées que pour les consonnes voi-
sées, méme en période « off » stimulation du noyau subthalamique ou de L-dopa* ; ceci
sous-entendrait donc que I’opposition de voisement est conservée chez les patients par-
kinsoniens. En contexte de parole dysarthrique, le débit d’air peut étre insuffisant soit a
cause d’une insuffisance respiratoire, soit d’une résistance laryngée soit d’une résistan-
ce supralaryngée avec des mouvements articulatoires ralentis. Une hypophonie est donc
souvent caractéristique de la parole parkinsonienne.

e I’évaluation cinématique

Elle consiste a mesurer les forces, les déplacements et les vitesses des organes articu-
latoires, notamment des levres et de la mandibule. Les résultats tendent a montrer une
diminution de I’amplitude des mouvements et de la vitesse des déplacements*. Ceux-ci
s’accroissent a mesure que la vitesse de parole augmente*. De plus, d’apres Hunker et
coll.*, la rigidité de la levre inférieure est corrélée a la réduction des mouvements des
levres. Les organes articulatoires semblent plus ou moins affectés par I’hypokinésie. Les
mouvements d’ouverture de la mandibule sont plus limités que ceux des levres et les
mouvements d’ouverture des leévres inférieures plus limitées que ceux des levres supé-
rieures. Les forces au niveau de la langue peuvent &tre mesurées*. Le principe consiste
a placer des transducteurs de force au niveau de la langue, des levres et des muscles élé-
vateurs de la mandibule. La force musculaire des patients parkinsoniens est peu diffé-
rente des sujets normaux ; en revanche, il existe chez les patients une plus grande insta-
bilité€ de la contraction, et ce de maniere plus importante au niveau de la langue qu’au
niveau des levres et de la mandibule. Il existe donc une corrélation entre 1I’hypokinésie
labiale et la rigidité de la levre inférieure.

¢ Les études électromyographiques

Cette technique d’investigation mesure 1’activité électrique musculaire globale grace
ades électrodes placées a I’intérieur du muscle ou a la surface de la peau. Ceci peut donc
concerner, entre autres, les muscles des levres et du larynx par exemple. D’apres des
enregistrements réalisés chez des patients souffrant de MP, une rigidité musculaire au
niveau de la levre inférieure est mesurée. Ces anomalies n’ont pas d’impact sur les réa-
lisations articulatoires, un mécanisme compensatoire s’instaurant. Concernant I’ activité
musculaire des levres, le délai plus important entre la contraction musculaire et la pro-
duction vocale estle refletd une rigidité* : celle-ci peut &tre comparée a celle des membres**.
La mesure de I’activité du larynx, quant a elle, met en évidence un défaut d’accolement
des cordes vocales, une hypertonie des bandes ventriculaires et un tremblement laryngé
en phonation. L’insuffisance de contraction du muscle vocal qui ne s’arrondit pas donne



un aspect ovalaire a la glotte en phonation*. La phonation peut subir des altérations dues
aune adduction insuffisante, soit excessive, totale ou partielle des cordes vocales. Toutefois
il existe une grande variation interindividuelle de I’expression de ces troubles.

* Les données de I’imagerie cérébrale

Grace a I’avancée des techniques d’imagerie cérébrale fonctionnelle, notamment la
tomographie par émission de positons (TEP) et I’imagerie par résonance magnétique
fonctionnelle IRMf), un intérét s’est développé autour des mécanismes neuronaux mis
en action dans le contrdle moteur de la parole et les dysfonctionnements observables
dans les dysarthries. Les études par imagerie cérébrale fonctionnelle permettent de com-
prendre quelles régions sont sollicitées dans différentes fonctions, dont la production de
parole: I’idée est de comprendre les différents réseaux d’activation cérébrale associés a
ces fonctions. La parole est une performance nécessitant 1’activation bilatérale du sys-
téme nerveux central®; un hémisphere cérébral prédomine tout de méme en début de
production. La parole étant un acte dit « volontaire », on lui attribue trois principales
phases d’activations cérébrales :

1/ les cortex frontal, temporal et pariétal participent a I’élaboration de la parole ;

2/ I’aire motrice supplémentaire, les cortex prémoteur et intrasylvien de I’hémisphere
gauche ainsi que certaines régions cérébelleuses ont un role de planification et de
préparation des mouvements ; et

3/ le cortex sensorimoteur primaire, les NGC, le thalamus et le cervelet contribuent a
I’exécution des mouvements. De I’élaboration a la production de la parole, plusieurs
régions cérébrales entrent en jeu, souvent plusieurs fois en participant a différentes
phases d’activations cérébrales*. Les altérations fonctionnelles de ces structures cor-
ticales et sous-corticales peuvent donc se répercuter sur le contrdle moteur de la
parole, a I’origine alors de déficits dysarthriques.

Deux études réalisées en neuroimagerie fonctionnelle ont étudié la dysarthrie parkin-
sonienne* et il est encore difficile de conclure sur les modifications d’activations céré-
brales associées a ce symptome. Liotti et collaborateurs* ont analysé le profil d’activa-
tion cérébral lors de plusieurs tiches de production de parole. Ils ont révélé dans un grou-
pe de patients souffrant de MP des anomalies d’activation, représentées essentiellement
par une hyperactivation au niveau du cortex moteur primaire (M1) orofacial, du cortex
prémoteur latéral inférieur et de 1’aire motrice supplémentaire (AMS). Apres traitement
orthophonique intensif, les activations de ces régions cérébrales étaient significativement
réduites : les auteurs ont donc interprété ces activations motrices et prémotrices obser-
vées avant le traitement comme des anomalies inhérentes a la maladie. Apres le traite-
ment orthophonique, une augmentation d’activation cérébrale latéralisée a droite était
observée au niveau de I’insula antérieure, le noyau caudé, le putamen et le DLPFC. Une
réorganisation fonctionnelle a donc été suggérée, passant d’une performance difficile et
requérant un effort important pour les patients avant le traitement (hyperactivation anor-
male du cortex prémoteur) a une réalisation plus automatique (activation des noyaux gris
centraux etde I’insula antérieure) de la production de parole. Néanmoins, le faible nombre
de patients impliqués dans et I’absence de sujets contrdles dans I’étude nuancent ces
résultats préliminaires. Une autre étude s’est penchée sur la parole silencieuse (aspect
articulatoire supralaryngé) et la production de parole chez un groupe de 10 sujets contrdles
et un groupe de 10 patients parkinsoniens stimulés bilatéralement dans le noyau subtha-
lamique (NST), les stimulateurs en marche et a I’arrét*. Lorsque la stimulation du NST
était a I’arrét et ce pour les deux conditions expérimentales, étaient observées une absen-
ce d’activation dans le cervelet et le cortex M1 orofacial droit, une activation du cortex
prémoteur supérieur droit et une hyperactivation de I’AMS. Une activation supplémen-
taire du cortex dorsolatéral préfrontal (DLPFC) uniquement lors de la parole, et une acti-
vationde I’insula gauche uniquement durant 1’ articulation silencieuse étaient aussi notées :
ces augmentations d’activation pourraient refléter des activations compensatrices pal-

*Baker et coll., 1998; Lushei et
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*Pinto, 2007

*Liotti et coll., 2003; Pinto et
coll., 2004b
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liant les diminutions d’activation de la MP. La stimulation bilatérale du NST en marche,
les profils d’activation se rapprochaient de ceux obtenus pour les sujets témoins, malgré
la vraisemblable persistance d’une hyperactivation de I’AMS ; cette observation était
cohérente avec I’amélioration de la dysarthrie parkinsonienne évaluée parallelement de
maniere instrumentale.

EFFETS DES TRAITEMENTS
* Pharmacologiques

Les patients parkinsoniens ont une réponse favorable a la dopathérapie en début de
traitement. Cependant la réponse diminue au fur et a mesure que les systemes dopami-
nergique et non-dopaminergique se dégradent. Les effets des traitements pharmacolo-
giques sur la dysarthrie semblent mitigés. Au niveau perceptif, on observe souvent une
amélioration du volume de la parole ainsi que de I’intelligibilité avec traitement a la L-
dopa. De plus I’expression faciale est meilleure au vu des neurologues. Mais des com-
plications peuvent apparaitre apres quelques années, incluant des dyskinésies/dystonies,
voire méme des dysphonies. Au niveau électrophysiologique, certaines études rendent
compte d’une amélioration de la qualité de la voix, alors que d’autres tendent a montrer
une phonation inchangée apres administration de L-dopa. D’autre part, la variation de la
hauteur progresse et le tremblement réduit sous traitement dopaminergique. L’effet de la
L-dopa sur ’articulation consiste principalement en une amélioration de 1’activité des
levres. Quant aux agonistes dopaminergiques, les effets sont variés et il n’y a pas d’amé-
lioration significative de la dysarthrie.

Les effets du traitement médicamenteux sont limités et variables suivant les patients.
Aucune étude ne semble apporter une réponse prédictive sur I’utilisation et I’impact de
ce genre de thérapie sur la dysarthrie.

* Chirurgicaux

Les évaluations cliniques, par ’'UPDRS, de la stimulation du noyau subthalamique
(NST) sur la dysarthrie montrent des effets bénéfiques, certes moins prononcés que sur
les mouvements des membres. L amélioration perceptive initiale de I’intelligibilité tend
a décroitre sur le long terme. Amélioration et perte d’intelligibilité peuvent étre obser-
vés apres opération et la persistance, voire I’ apparition, de la dysarthrie demeure une des
complications courantes. De récentes études indiquent que cette chirurgie est proposée
a des patients qui n’ont pas ou peu de troubles axiaux ou cognitifs. Plusieurs études ren-
dent compte de I’amélioration des composants phonatoire* et articulatoire** de la paro-
le par la stimulation du NST. La détérioration possible de la dysarthrie apres chirurgie
peut souvent étre controlée par I’ajustement des parametres de stimulation: parmi les
traitements chirurgicaux, seule la stimulation du NST obtient une certaine efficacité sur
les divers composants de la parole malgré I’aggravation courante de 1’intelligibilité de
la parole. La stimulation du NST tend a normaliser les activations cérébrales anormales
associées a la parole dysarthrique, restaurant ainsi I’activation du cortex M1 orofacial et
du cervelet et réduisant I’hyperactivation de I’aire motrice supplémentaire®; ceci est
cohérent avec I’amélioration des composantes phonatoire et de la dysarthrie parkinso-
nienne évaluées individuellement de maniere instrumentale.

Il subsiste que la dysarthrie semble moins sensible a la stimulation cérébrale profon-
de que les symptomes moteurs. Nombreuses sont les études ayant mesuré, depuis la pra-
tique courante de la stimulation du NST pour le traitement symptomatique de la MP, les
effets de cette neurochirurgie sur la dysarthrie. Pour cette raison, une revue de la littéra-
ture portant sur ce sujet est aussi proposée dans Glossa. En effet, de plus en plus de
patients « stimulés » présentant des troubles spécifiques, pouvant étre liés a leur stimu-



lation, consultent maintenant les orthophonistes. Il nous est apparu important de docu-
menter ce cadre original, nécessitant une prise en charge encore a définir.

e Rééducation de la parole

Les effets de la plupart des traitements pharmacologiques ou chirurgicaux restent insa-
tisfaisants™* car ils n’apportent pas d’amélioration significative de la dysarthrie. La prise
en charge rééducative a longtemps été négligée. Les méthodes traditionnelles sont basées
sur I’entrainement vocal et peuvent parfois recourir a I’effet « cocktail party », c’est-a-
dire placer le patient dans un environnement bruyant pour le forcer a parler plus fort:
I’accent est mis sur le travail des muscles de la respiration, la phonation et I’articulation,
ainsi que la coordination de 1’ensemble pneumo-phonique. Les traitements orthopho-
niques peuvent dans certains cas améliorer la monotonie, la force et I’intelligibilité de la
voix, voire augmenter la durée de phonation ou I’intensité vocale. Les résultats rappor-
tés par les principales études different par les méthodes et la composante ciblée* : prise
en charge axée sur les aspects prosodiques** ; rééducation diversifiée abordant la respi-
ration, la voix, I’articulation, le débit, la prosodie avec utilisation de feed-back visuel***;
rééducation des aspects prosodiques, phonatoires, articulatoires avec exercices de relaxa-
tion et utilisation de feed-back™ ; rééducation axée sur la compétence laryngée™** ; réédu-
cation ciblée sur la phonation, tel que le Lee Silverman Voice Treatment ou LSVT**. Bien
que tous les aspects de la production de la parole puissent étre atteints, les approches
antérieures visant les troubles de la voix et de la parole chez les patients parkinsoniens,
n’ont eu que des effets modestes ou inconstants avec une persistance minime a long terme
du bénéfice thérapeutique.

Cependant, le développement de la LSVT® par Lorraine Ramig dans les années 90
aux Etats-Unis, semble démontrer son efficacité 2 la fois a court et long termes*. Ce pro-
gramme thérapeutique intensif cible une augmentation de I’intensité vocale et une amé-
lioration de la perception sensorielle de I’effort vocal et de I’intensité. Le patient parle
fort et augmente ainsi sa performance respiratoire. De facon spécifique, le traitement est
dirigé sur I’amplitude du signal moteur lors de la parole en augmentant I’intensité voca-
le. En effet, I’approche combinée faisant travailler 1’adduction des cordes vocales et le
contrdle du souffle respiratoire (LSVT/LOUD®) engendrerait un bénéfice persistant sur
I’intensité vocale. De plus, I’impression perceptive des patients et de leurs proches confir-
me ’effet positif du traitement dans les situations communicationnelles*. Une étude fran-
caise baptisée METEOR consistant a évaluer I’efficacité sur 62 patients parkinsoniens
grace aun score d’intelligibilité et a la plainte du patient avant et apres rééducation conclut
a I’efficacité de la méthode*. Des effets positifs distribués sur I’ensemble du systeme de
production de parole ont été documentés aprés traitement LSVTO. Ces effets étaient
observés sur la voix et plus encore, comprenant aussi une amélioration de I’articulation*,
del’expression faciale* etde la déglutition**. Cette méthode innovante entraine le contrd-
le d’un seul parametre moteur: I’amplitude. La modulation de I’amplitude pourrait agir
sur les dysfonctionnements physiopathologiques proposés pour expliquer la bradykiné-
sie et I’hypokinésie, c’est-a-dire 1’activation musculaire inadéquate™®. L hypothese serait
que la LSVT® agirait sur la planification de I’amplitude, grace a un entrainement inten-
sif ou le patient met en ceuvre une voix plus forte tous les jours. De ce fait il y aurait
d’autres mécanismes compensatoires possibles (durant la tenue des voyelles ou une lec-
ture de paragraphe) pouvant pallier le dysfonctionnement du contréle moteur géré par
les noyaux gris centraux. La LSVT® permettrait, par conséquent, non seulement d’amé-
liorer la parole mais participerait aussi a une réorganisation cérébrale fonctionnelle*.

Le succes de la LSVT® est du au caractere intensif faisant défaut aux approches thé-
rapeutiques classiques (plus focalisées sur I’articulation et le débit). L’intensité de la tech-
nique favoriserait la plasticité neuronale. Cependant les effets favorables montrés par la
LSVT® sur I’articulation, I'intelligibilité, la monotonie, la déglutition et I’expression

*Pinto et coll., 2004a
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faciale chez les patients parkinsoniens demeurent encore a un stade préliminaire, ali-
menté progressivement par des preuves de reproductibilité d’efficacité. Il persiste donc
toujours des inconnues limitant lacompréhension précise des effets directs de ces méthodes
sur la dysarthrie.

CONCLUSION: La dysarthrie, un modéle d'investigation

La dysarthrie nous donne un moyen d’appréhender les mécanismes cérébraux impli-
qués dans la parole. Les traitements pharmacologiques et chirurgicaux proposés aux
patients parkinsoniens améliorent I’akinésie, la rigidité et le tremblement des membres
mais ne sont pas totalement efficaces sur la parole. Les traitements dopaminergiques ne
résolvent pas toujours les symptdmes axiaux. La dysarthrie faisant partie de ce groupe
de symptomes ne réagit pas systématiquement a la L-dopa. Un dilemme réside aussi dans
le fait que le meilleur traitement pour les symptdmes parkinsoniens classiques n’est pas
celui qui convient le mieux a la prise en charge de la dysarthrie parce que les dysfonc-
tionnements sous-jacents de ces deux manifestations dépendent de processus différents.
Cependant de nombreuses voies de recherches actuelles et futures pourront permettre
une meilleure compréhension des mécanismes sous-tendant les troubles de la parole dans
la MP et ainsi pourront avoir un impact dans le développement des stratégies de prise en
charge thérapeutique a venir. Il semble important de proposer une prise en charge ortho-
phonique aux patients parkinsoniens avant que leurs symptdmes ne soient suffisamment
séveres, interférant lacommunication fonctionnelle. La chirurgie stéréotaxique, telle qu’el-
le est pratiquée aujourd’hui,est une voie de recours efficace dans le traitement des troubles
moteurs séveres de la MP et des fluctuations motrices ; mais comme toute chirurgie, elle
n’est pas sans risques. Dans ce contexte, la stimulation cérébrale profonde, et plus par-
ticulierement celle du noyau subthalamique, offre 1’opportunité d’une stratégie théra-
peutique alternative et prometteuse.
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