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Dysprosodie dans le cadre de la maladie de
Parkinson et de I'ataxie spino-cérébelleuse :

Etat des lieux des parametres acoustiques.

Résumé

Introduction : Cette revue systématique de littérature et méta-analyse a pour objectif
d’examiner la littérature existante sur les caractéristiques acoustiques de la prosodie chez les
personnes atteintes de la maladie de Parkinson ou d'ataxie spino-cérébelleuse. Le but initial est
de déterminer I’effet de 1ésions neuro-dégénératives au niveau du cervelet et des ganglions de
la base sur I’expression de la prosodie.

Méthode : Une recherche systématique dans trois bases de données électroniques
(PubMed, Web of Science, PsycInfo) a été effectuée pour les articles rédigés en anglais et
publiés entre 2000 et 2022. Apres application des criteres d'inclusion, sur les 649 études
initialement sélectionnées, 38 articles au total ont été retenus pour analyse. Les données
acoustiques ont ensuite été analysées et les tailles d'effet agrégées ont été déterminées a 1'aide
de modeles de régression bayésienne hiérarchique.

Résultats : La sélection des articles suite a la revue systématique n’a pas permis de
retenir suffisamment d’études s’intéressant a 1’ataxie spino-cérébelleuse. Seule une analyse
qualitative de 1’effet des lésions au niveau du cervelet sur la production de la prosodie a pu étre
menée et a mis en évidence une vitesse d’élocution significativement plus faible pour les
individus avec ataxie spino-cérébelleuse par rapport aux sujets controles. Dans le cadre de la
maladie de Parkinson, la méta-analyse a permis de mettre en évidence une variation de la
fréquence fondamentale FO significativement plus faible et une durée des pauses plus longue
pour les individus avec maladie de Parkinson comparativement aux sujets controles. Aucune
différence significative n’est observée entre les deux groupes en ce qui concerne la fréquence
fondamentale moyenne, 1’intensité moyenne, la variation d’intensité, le ratio pause/parole et la
vitesse d’articulation et d’élocution.

Conclusion : Les données disponibles a I’heure actuelle dans la littérature mettent en
évidence un effet des lésions au niveau des ganglions de la base sur la production de la
prosodie en particulier sur la variation de FO et la durée des pauses. Ces résultats confirment le
role de ces structures cérébrales dans la production de la parole. Ils pourraient étre utilisés a
plus long terme pour de futurs projets afin de proposer aux patients des thérapies spécifiques
aux altérations acoustiques rencontrées dans le cadre de leur pathologie. Le développement de
la recherche sur les caractéristiques de la parole dans I’ataxie spino-cérébelleuse est a
poursuivre afin de mieux appréhender le role du cervelet dans 1’expression de la prosodie.

Mots clés :
Dysprosodie, maladie de Parkinson, ataxie spino-cérébelleuse, dysarthrie, acoustique de
la parole.



Dysprosody in Parkinson’s disease and
spinocerebellar ataxia:

State of the art of acoustic features

Abstract

Introduction: This systematic review and meta-analysis investigated the existing
literature concerning the acoustic features in prosody of individuals with Parkinson’s disease or
spinocerebellar ataxia. The initial aim was to determine the effect of neurodegenerative lesions
in the cerebellum and basal ganglia on prosody expression.

Method: A systematic search in three electronic databases (PubMed, Web of Science,
PsycInfo) was done for articles written in English published between 2000 and 2022. After all
inclusions criteria were applied, from the 649 initially selected studies, a total of 38 articles
were included for final review and analysis. Acoustic data were then analyzed and effect sizes
were determined using hierarchical Bayesian regression models.

Results: The articles selection following the systematic review did not allow to retain
enough studies interested in spinocerebellar ataxia. A qualitative analysis on effect of
cerebellar lesions on prosody production shown a speech rate significantly lower for
individuals with spinocerebellar ataxia compared to controls. Concerning Parkinson's disease,
the meta-analysis revealed a variation of the fundamental frequency FO significantly lower and
a duration of pauses longer between individuals with Parkinson's disease and control subjects.
No significant differences were observed between the two groups with respect to mean
fundamental frequency FO, mean intensity, intensity variation, pause/speech ratio, speech and
articulation rates.

Conclusion: The data currently available in the literature show an effect of lesions at the
level of the basal ganglia on the prosody production, in particular on the variation of FO and the
duration of pauses. These results confirm the role of these brain structures in speech
production. They could be used in the longer term for future projects in order to offer specific
therapies to patients for the acoustic alterations encountered in the context of their pathology.
The development of research on the characteristics of speech in spinocerebellar ataxia should
be continued in order to better understand the role of the cerebellum in the expression of
prosody.

Keywords :
Dysprosody, Parkinson’s disease, spinocerebellar ataxia, dysarthria, speech acoustic
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1 Introduction

La perte de la capacité a produire les indices prosodiques peut avoir des conséquences
sur la communication non négligeables et donc sur la qualité de vie. En effet, une telle
altération peut notamment empécher un individu de bien se faire comprendre s’il présente une
variation d’accentuation susceptible de modifier la sémantique du message, ou encore de
I’entraver dans I’expression de ses émotions et attitudes.

Les objectifs de cette étude sont de pouvoir examiner de maniere fiable car basée sur
une meéta-analyse, 1’effet de lésions neuro-dégénératives au niveau du cervelet et des
ganglions de la base sur I’expression de la prosodie. Ceci devrait permettre une meilleure
compréhension de I’implication de ces structures cérébrales dans la production de la parole.
L’objectif a long terme pour de futurs projets en orthophonie pourrait étre de pouvoir proposer
aux patients des thérapies spécifiques aux altérations acoustiques rencontrées dans le cadre de
leur pathologie. L’hypothése est que le type et I’ampleur des modifications acoustiques
devraient étre différents selon la localisation des lésions cérébrales.

Afin de tester cette hypothése, une revue systématique de la littérature présentant les
parametres acoustiques de la parole en cas de pathologie neuro-dégénérative affectant les
ganglions de la base (maladie de Parkinson) ou le cervelet (ataxie spino-cérébelleuse) a été
réalisée. Le trop faible nombre d’articles obtenu concernant 1’ataxie spino-cérébelleuse n’a
pas permis de mener une analyse statistique sur les données décrites dans ces articles. Ils
seront néanmoins analysés et discutés. Seules les données concernant la maladie de Parkinson
ont donc été utilisées pour réaliser la méta-analyse.

Dans un premier temps, le contexte théorique de cette étude sera présenté, en évoquant
les pathologies neuro-dégénératives avec atteinte des ganglions de la base et du cervelet : la
maladie de Parkinson et 1’ataxie spino-cérébelleuse. Le role de ces structures cérébrales dans
la parole sera décrit ainsi que la prosodie et ses altérations dans le cadre de ces deux
pathologies. Les objectifs de 1’étude ainsi que les hypothéses de résultats seront ensuite
exposés. La méthodologie sera ensuite décrite et les résultats analysés et discutés.




2 Contexte théorique, objectifs et hypotheses

2.1 Pathologies neuro-dégénératives avec atteinte des ganglions de la
base et du cervelet: la maladie de Parkinson et I’ataxie spino-
cérébelleuse

La maladie de Parkinson est la deuxiéme pathologie neurodégénérative la plus fréquente
aprées la maladie d’Alzheimer (Elbaz et al., 2016). Cette pathologie affecte le systéme nerveux
central par une dégénérescence des neurones dopaminergiques de la substance noire ce qui
entraine un dysfonctionnement des ganglions de la base (Viallet & Teston, 2007). Cette
structure cérébrale est impliquée dans 1’élaboration et le controle de la motricité volontaire.
Une atteinte de la substance noire engendre alors les symptémes définis par la « triade
parkinsonienne » : bradykinésie — rigidité — tremblement de repos. La présence d’une
bradykinésie associée a au moins un des deux autres symptomes moteurs contribue a la pose
du diagnostic tel que défini par les criteres de la Movement Disorder Society (Defebvre,
2017). D’autres symptomes moteurs, dits axiaux, peuvent s’ajouter a cette triade comme des
troubles de la déglutition, une dysarthrie ou des troubles de la marche et de 1’équilibre (De
Guire Ouellet et al., 2012). Des manifestations non motrices peuvent également survenir a
différents stades de la maladie et on peut retrouver entre autres des troubles sensitifs, une
dysautonomie, des troubles du sommeil, des perturbations neuropsychiatriques, une fatigue,
ou des troubles digestifs (Bonnet et al., 2012). Des facteurs de risques génétiques et
environnementaux ont été décrits mais 1’étiologie de la maladie de Parkinson demeure
inconnue (Tysnes & Storstein, 2017). L’incidence de la maladie de Parkinson augmente avec
1’age et elle touche environ 38/100 000 personnes par an en France(Von Campenhausen et al.,
2005). La prévalence est également croissante avec 1’age de 1’ordre de 263/100 000 personnes
en France. On estime ainsi a environ 175 000 en France le nombre de personnes atteintes de la
maladie de Parkinson en 2020 (Santé Publique France, 2023). Avec le vieillissement de la
population, le nombre d’individus atteints de cette pathologie devrait encore s’accroitre
(Dorsey et al., 2007).

Les ataxies cérébelleuses héréditaires constituent un groupe de pathologies génétiques
affectant le cervelet et potentiellement la moelle épiniére et les nerfs périphériques. La
présence d’un syndrome cérébelleux les caractérise, associé ou non a d’autres symptomes. Il
existe un grand nombre de sous types d’ataxies cérébelleuses qui sont souvent classées selon
leur mode de transmission : autosomique récessive, autosomique dominante, liée a 1’X ou
mitochondriale selon les formes (Klockgether, 2010). Les ataxies spino-cérébelleuses font
référence dans la nomenclature génétique aux ataxies cérébelleuses autosomiques dominantes
(Schols, 2003). Les ataxies spino-cérébelleuses sont donc des pathologies autosomiques
dominantes neuro-dégénératives liées a la dégénérescence du cervelet formant un groupe
hétérogene de maladies tant sur le plan clinique que génétique (Schols et al., 2004). Elles se
caractérisent par une ataxie progressive cérébelleuse a laquelle peuvent étre associés des
troubles oculomoteurs, une dysarthrie cérébelleuse, mais aussi des neuropathies du systéeme
périphérique, des syndromes pyramidaux ou extra-pyramidaux et des troubles cognitifs
(Manto, 2005; Schdls et al., 2004). L’imagerie met principalement en évidence une atrophie




pure du cervelet ou une atrophie du cervelet associée a d’autres lésions (démyélinisations,
corticales ou sous-corticales, du tronc cérébral, de la moelle) (Meira et al., 2019). On retrouve
plus de 40 génotypes différents qui peuvent étre classés en quatre catégories selon le
mécanisme mutationnel en cause (Durr, 2010) : i) une expansion de triplets CAG codants
pour ’acide-aminé glutamine, ii) une expansion située dans une région non codante, iii) des
mutations ponctuelles, iv) le gene impliqué est encore méconnu. La prévalence des ataxies
spino-cérébelleuses est géographie dépendante et est en moyenne de 1,5 a 4/100 000(Ruano et
al., 2014). Au niveau mondial, 1’ataxie spino-cérébelleuse de type 3 (maladie de Machado-
Joseph) est la plus fréquente, suivie par les ataxies spino-cérébelleuses de types 1 et 2 (Ruano
et al., 2014). Cette répartition est également retrouvée en France avec 20 % des ataxies spino-
cérébelleuses étant des ataxies spino-cérébelleuse de type 3(Durr, 2010). L.’age d’apparition
est autour de 30 - 40 ans (Durr, 2010).

Les ganglions de la base (ou noyaux gris centraux) et le cervelet sont deux structures
cérébrales impliquées dans la parole et en particulier dans la régulation du mouvement. Les
ganglions de la base, jouent un role lors de l'initiation du mouvement de la parole, et le
cervelet, lors de son controle (Golfinopoulos et al., 2010).

Les ganglions de la base sont des structures interconnectées anatomiquement a un réseau
dense de voies afférentes et efférentes, excitatrices ou inhibitrices(Pinto & Ghio, 2008). Ils
facilitent et initient les mouvements volontaires et inhibent les mouvements involontaires
conflictuels, en régulant notamment les mouvements agonistes/antagonistes (Obeso et al.,
2000). Ils permettent également la sélection d’actions parmi des alternatives compétitrices
(Mink, 1996). Sur le versant expressif de la parole, des lésions au niveau des ganglions de la
base peuvent entrainer une diminution des capacités de fluence verbale du fait d’un déficit
d’initiation verbale (Fabbro et al., 1996). En ce qui concerne la prosodie, ces structures ont été
décrites comme impliquées dans la production du débit de parole (Alm, 2004; Ludlow &
Loucks, 2003), ainsi que dans I’expression de prosodie émotionnelle (Sidtis & Van Lancker
Sidtis, 2003). Toutefois, leur role plus précis dans I’expression de la prosodie doit étre clarifié
(Van Lancker Sidtis et al., 2006). Enfin, les ganglions de la base seraient impliqués dans des
fonctions sémantiques en régulant I’expression ou la sélection d'éléments lexicaux générés par
le cortex pour la production de la parole aprés un controle sémantique (Fabbro et al., 1996;
Longworth et al., 2005). Des études mettent en évidence une diminution des performances sur
des taches de dénomination, fluence, et flexions verbales pour des patients affectés par des
pathologies touchant les ganglions de la base. Ces études mettent en avant que les déficits
observés ne peuvent pas seulement étre imputables a des déficits liés aux aspects temporels ou
moteurs de la parole. Ainsi, les ganglions de la base toucheraient également les niveaux
conceptuels et lexicaux impliqués dans la production de mots (Camerino et al., 2022). Au
niveau perceptif, les ganglions de la base sont réputés participer a la perception d'indices
sensoriels prévisibles (Kotz et al., 2009). Ils permettent par exemple de détecter les pulsations
présentes dans les séquences acoustiques (indices temporels ou non temporels comme des
variations d’accentuations syllabiques, des variations d’intensité, une augmentation de la
hauteur etc.). En effet, il a été observé que des lésions focales de ces structures pouvaient
entrainer un déficit de détection rythmique basée sur ces pulsations générant des déficits de
traitement syntaxique (Kotz & Schmidt-Kassow, 2015). Ils participeraient également au
traitement de la prosodie émotionnelle (Péron et al., 2017).




En ce qui concerne le cervelet, il a longtemps été considéré comme ayant une fonction
purement motrice, depuis quelques décennies, son implication dans des fonctions cognitives,
sociales, comportementales et émotionnelles a été décrite(Marién & Borgatti, 2018). Il joue un
role important dans les aspects moteurs et non-moteurs du langage (Marién & Borgatti, 2018).

Ainsi, d’un point de vue moteur, I’intention du mouvement est transmise du cortex
moteur au cervelet qui en retour envoie les informations nécessaires pour le mouvement a
effectuer (direction, force et durée). Cette boucle cortico-cérébello-corticale, permet
notamment 1’élaboration de la composante temporelle du programme moteur de la parole et la
coordination de mouvements complexes. L’acte moteur de la parole est corrigé lors de son
exécution grace a des connexions du cervelet avec des afférences sensitives. L’activité
musculaire est ainsi constamment régulée afin de produire la force, I’orientation et I’intensité
des contractions et relaxations requises (Pinto & Ghio, 2008). Ce controle musculaire permet
la production de la parole grace notamment a une accélération des mouvements orofaciaux
ainsi qu’a une coordination temporelle de séquences articulatoires complexes avec les régions
antérieures du langage et le tronc cérébral (contrle réflexe des muscles respiratoires et
laryngés). Un dysfonctionnement du cervelet peut donc avoir des conséquences sur les
composantes motrices de la production de la parole a la fois au niveau segmental et supra-
segmental. Il est réputé provoquer un ralentissement du débit de la parole une altération de la
qualité de la voix ainsi que des variations irrégulieres de la hauteur (Ackermann & Hertrich,
2000). Au niveau non-moteur, le cervelet serait capable de controler la vitesse, la cohérence et
la pertinence du traitement cognitif et linguistique (Murdoch, 2010). Il est souvent décrit
comme permettant d’émettre des prédictions optimisant ainsi le fonctionnement langagier en
les comparant avec le feedback cortical recu (Marién et al., 2013). Certains auteurs ont ainsi
mis en évidence que I'hémisphere droit du cervelet serait impliqué dans les taches de controle
d’erreurs d’aspects sémantiques et syntaxiques lors de la production du langage (Fiez et al.,
1992). De plus, des activations du cervelet ont été observées en imagerie fonctionnelle durant
des taches linguistiques de syntaxe, sémantique ou phonologie (Stoodley et al., 2012). Enfin,
au niveau perceptif, un déficit de la discrimination de paires minimales de durées variables a
été relevé (Ackermann & Hertrich, 2000). Le cervelet droit serait également impliqué dans la
segmentation prosodique et le traitement de la hauteur du son au sein d’un réseau neuronal
d’analyse syntaxique (Strelnikov et al., 2006). Des difficultés de discrimination d’énoncés
agrammaticaux en cas de lésion cérébelleuse droite ont également été reportées (Justus, 2004).

2.2 La prosodie et ses altérations dans la maladie de Parkinson et
I’ataxie spino-cérébelleuse

2.2.1 La prosodie

La prosodie peut se définir comme 1’« ensemble des faits suprasegmentaux (intonation,
accentuation, rythme, mélodie, tons) qui accompagnent, structurent la parole et qui se
superposent aux phonemes (aspect segmental) » (Brin-Henry et al.,, 2011, p. 286). Les
éléments segmentaux et suprasegmentaux se superposent donc et interagissent permettant un
accés au sens dans un contexte donné. Elle constitue un ensemble de phénomenes
phonologiques abstraits : le rythme ; !’intonation et 1’accentuation. Le rythme représente la




structuration dans le temps du signal de la parole, I’intonation les variations de hauteur et
I’accentuation la mise en relief d’éléments du message vocal (Di Cristo, 2013). Ceux-ci
s’expriment respectivement de maniere acoustique par la durée, la fréquence fondamentale
(FO) et I’intensité (Di Cristo, 2004). La fréquence fondamentale ou hauteur (grave/aigu) est
déterminée par la fréquence de vibration des plis vocaux. Elle est variable selon des facteurs
anatomiques et articulatoires et s’exprime en Hertz. Les valeurs de fréquence fondamentale
moyennes communément admises sont autour de 100 a 120 Hz chez les hommes et 200 a 220
Hz chez la femme (Simpson, 2009). L’intensité s’exprime en décibels et correspond a
I’énergie contenue dans le signal sonore. Enfin, la durée est le temps nécessaire a la
production de la parole. Elle est caractérisée par le tempo, les pauses et le débit. Par ailleurs,
la prosodie participe de facon importante a la gestion des interactions. En effet, elle permet au
locuteur de maintenir I’attention de son auditoire sur le signal de la parole ou de gérer les
tours de parole. Elle peut renseigner au moyen de la production de feedbacks sur la qualité du
contact instauré entre des interlocuteurs. De facon objective, la prosodie transmet des
informations sur le profil du locuteur (age, sexe, origine) (Di Cristo, 2004, 2013). Enfin, on
distingue la prosodie émotionnelle, qui indique 1’état émotionnel du locuteur de la prosodie
linguistique, qui organise le discours (Lacheret, 2011).

Une altération des éléments suprasegmentaux de la parole entraine une dysprosodie. La
dysprosodie peut se définir comme une « altération de la prosodie ou mélodie de la parole (ton
et intonation), elle peut étre d’origine fonctionnelle, psychique ou neurologique comme la
dysprosodie cérébelleuse, la dysprosodie de la maladie de Parkinson, les dysprosodies des
lésions hémisphériques gauches et droites.» (Brin-Henry et al., 2011, p. 120). Elle peut donc
affecter 1’intonation avec notamment des variations de hauteur inadaptées ou encore une
monotonie. Le rythme peut également étre touché avec par exemple des productions
présentant des accélérations ou des durées de pauses plus longues. Enfin, 1’accentuation peut
aussi se trouver perturbée. La présence d’une telle atteinte peut donc entraver la
communication.

2.2.2 La dysprosodie dans la maladie de Parkinson

Au cours de 1’évolution de la maladie, les troubles de la production de la parole sont de
plus en plus marqués et révélateurs du handicap moteur et cognitif qui s’installe (Viallet &
Teston, 2007). Ces troubles sont rapportés par 70% (Hartelius & Svensson, 1994) a 90 % des
patients (Di Pietro et al., 2022). Les personnes atteintes de la maladie de Parkinson présentent
le plus souvent une dysarthrie hypokinétique telle que définie par la classification
physiopathologique des dysarthries (Darley et al., 1969a, 1969b). D’apres cette classification,
les dix dimensions suivantes caractérisent la parole parkinsonienne (Viallet & Teston, 2007) :

* la monotonie de hauteur,

* laréduction de I’accentuation,
* ]a monotonie de I’intensité,

* D’imprécision des consonnes,
* les pauses inappropriées,

e les accélérations bréeves,

* laraucité de la voix,

* la voix « soufflée »,




* la hauteur moyenne avec déviation vers 1’abaissement (mais peu marquée),
* le débit moyen plutot accéléré.

Le regroupement en « clusters » présentés par Darley et al. (1969a, 1969b), a permis
de caractériser la dysarthrie hypokinétique comme ayant pour « cluster » principal une
insuffisance prosodique (Viallet & Teston, 2007). Ainsi, la prosodie est altérée dans toutes les
dysarthries mais elle 1’est de facon prépondérante dans la dysarthrie hypokinétique (Robertson
et al.,, 1999). La dysprosodie retrouvée dans la maladie de Parkinson est souvent présentée
avec une « réduction de la prosodie et de I’intensité vocale, donnant un ton monocorde. »
(Brin-Henry et al., 2011, p. 120).

La monotonie de hauteur est généralement caractérisée au moyen d’une variation de la
FO. Les avis divergent dans la littérature concernant cette variation et chez les personnes
atteintes de la maladie de Parkinson, elle est décrite comme diminuée (Galaz et al., 2016;
Teston & Viallet, 2005) ou augmentée (Hertrich & Ackermann, 1993).

Le rythme de la parole est également altéré et on peut retrouver une tachyphémie plus ou
moins marquée ou au contraire un ralentissement du débit et des anomalies de la segmentation
rythmique. La variabilité intra et inter-individuelle du débit mais également le contexte dans
lequel la parole est produite expliqueraient ces différentes observations. Un allongement des
pauses surviendrait de facon aléatoire dans la dysarthrie hypokinétique (Pinto et al., 2010;
Teston & Viallet, 2005). La monotonie d’intensité est souvent relevée de fagon perceptive
mais ne se retrouve pas forcément lors de 1’analyse acoustique (Pinto et al., 2010; Teston &
Viallet, 2005). De plus, il a été noté que 1’expression de 1’accentuation est souvent percue
comme faible ou inadaptée chez les individus avec maladie de Parkinson (Pell et al., 2006).

La dysprosodie relevée dans la maladie de Parkinson a des répercussions majeures sur
I’intelligibilité des patients et sur leurs capacités de communication se traduisant par un
handicap communicationnel au quotidien (Pinto et al., 2017). Un risque de syndrome
dépressif ou de déclin cognitif lié a ce retentissement sur les activités de vie quotidienne a
dans certains cas été relevé (Miller et al., 2008; Rektorova et al., 2016).

2.2.3 La dysprosodie dans I’ataxie spino-cérébelleuse

En cas d’ataxie cérébelleuse, I’atteinte motrice se retrouve dans les difficultés de parole
avec le plus souvent des atteintes de 1’articulation, de la phonation, de la prosodie et de la
respiration (Schalling, 2007). Les patients et leur entourage se plaignent souvent d’une parole
pouvant étre percue comme ébrieuse (Duffy, 2013). Les dimensions altérées selon la
classification de Darley et al. (1969a, 1969b), peuvent étre regroupés en trois « clusters » :
imprécision articulatoire, exces prosodique et insuffisance phonatoire et prosodique. Plus
récemment, une étude a mis en évidence les parametres prosodiques altérés suivants : des
troubles de 1’accentuation, une instabilité vocale, une monotonie, et un débit lent de parole
(Schalling et al., 2007). Un allongement des durées des syllabes, une diminution des
modulations des durées syllabiques au sein d’un énoncé (plus d’isochronie) et une
augmentation de la variabilité de cette durée entre énoncés sont également observés (Hartelius
et al., 2000). La dysprosodie cérébelleuse est définie comme «exces de prosodie avec effets
d’intonation excessifs, la voix est hachée, le débit ralenti, les phonémes allongés.» (Brin-
Henry et al., 2011, p. 120).




Plus précisément en ce qui concerne les patients atteints d’ataxie spino-cérébelleuse, une
dysarthrie est retrouvée dans la plupart des sous-types, cependant, les caractéristiques des
altérations de la parole sont peu décrits ou présentés dans des études avec peu de participants .
Dans ces études néanmoins, les patients atteints d‘ataxie spino-cérébelleuse présentent une
dysarthrie ataxique avec pour quelques sous-types des modifications plus prononcées de la
qualité de la voix (Brendel et al., 2015; Schalling & Hartelius, 2013). Une étude portant sur
les ataxies spino-cérébelleuses de types 1, 5 et 6 met en avant que le type 6 présente une
altération de la prosodie plus importante que le 5 et 1 (Sidtis et al., 2011).

2.24  Mesurer les parameétres acoustiques en cas de troubles de la parole
d’origine motrice

Dans la littérature différentes taches sont utilisées afin de caractériser la dysprosodie
produite par les individus. Dans le cadre des recherches menées dans ce domaine, il est
primordial d’utiliser des taches qui sont les plus proches des situations naturelles de parole
possible afin de présenter des résultats significatifs. La quantification des parametres
acoustiques ne présente pas a 1’heure actuelle de normalisation, que ce soit au niveau de la
tache employée ou des valeurs normatives de chacun des parameétres. Il est recommandé
néanmoins de préférer des taches de lecture de paragraphes et de monologues pour évaluer
objectivement la parole en cas d’atteinte motrice. En cas de difficultés importantes d’émission
de parole, il peut étre proposé aux patients des taches qui facilitent la production en diminuant
les efforts de planification et de programmation du discours qui peuvent étre touchés. Il peut
s’agir de langage automatique comme produire des chants d’airs familiers, compter, réciter les
noms des jours ou des mois (Duffy, 2013).

Concernant les parameétres acoustiques, des études indiquent qu’il est préférable de
mesurer I’intensité moyenne et la variation d’intensité apres extraction des longues pauses. De
plus, selon ces auteurs, la mesure de la fréquence fondamentale s’obtient sur le signal
acoustique global a partir d’extraits de mémes durées. La variation de FO, calculée a partir de
la déviation standard de la FO refléte les changements naturels de 1’intonation. L’ utilisation de
cette variation, semble plus adaptée pour rendre la mesure indépendante des différences
relevées selon le genre des individus. Afin de caractériser le débit de la parole, ils proposent
I’utilisation de la vitesse d’articulation (syllabes par secondes) apres suppression du nombre
de pauses. Ils définissent les pauses comme des silences de durées de 1’ordre de 30 a 60 ms
(Rusz et al., 2021). Des durées de silences plus longues peuvent étre relevées et étre de 1’ordre
de 200 a 250 ms (Jeancolas et al., 2022; Schalling & Hartelius, 2004). D’autres recherches
caractérisent le débit de parole comme le nombre de syllabes total sur la durée totale de
I’énoncé en incluant les pauses. Enfin, la mesure la plus sensible pour la mise en évidence
d’une dysarthrie semble étre la mesure médiane des durées des pauses ayant une durée
supérieure a 30 ms (Rusz et al.,, 2021). En effet, cette mesure refléterait les capacités des
individus a initier la parole ainsi qu’a maitriser les aspects temporels de la parole (Hlavnicka
et al., 2017). D’autres parametres d’intéréts ont été définis comme le pourcentage de temps de
pause ou ratio pause/parole, calculé comme la part de la durée des pauses sur le temps de
parole et/ ou le nombre de pauses total comparé au temps de parole total (Skodda & Schlegel,
2008). Pour I’ensemble de ces parametres, il est conseillé de réaliser les mesures a partir de la




lecture d’un paragraphe entier ou d’un monologue afin de garantir la stabilité de 1’évaluation
(Rusz et al., 2021).

2.3 Objectifs et hypothése

Cette étude a pour objectifs de pouvoir examiner de maniére fiable sous forme d’une
méta-analyse, 1’effet de 1ésions neuro-dégénératives au niveau du cervelet et des ganglions de
la base sur I’expression de la prosodie. Les caractéristiques générales sont a I’heure actuelle
connues (cf 2.2.2 et 2.2.3), mais I’ampleur des modifications de la parole ainsi que la
quantification des effets restent a déterminer. En effet, malgré le développement d’outils de
quantification des parametres acoustiques, les descriptions majoritairement utilisées encore
aujourd’hui se basent sur la classification de Darley et al. (1969a, 1969b) Toutefois, cette
classification repose sur des analyses purement perceptives (Simmons & Mayo, 1997) d’un
nombre de sujets limité (environ 30 par type de dysarthrie). De plus, la plupart des études se
basent sur des analyses perceptives et non quantitatives. Par ailleurs, des résultats
contradictoires sont parfois retrouvés dans la littérature sur les caractéristiques des
dysprosodies. Ceci peut étre lié au coté subjectif d’une analyse perceptive par rapport a une
analyse quantitative réalisée au moyen de mesures acoustiques.

Ainsi, la réalisation d’une revue systématique complétée d’une méta-analyse permet
d’évaluer quantitativement les parametres acoustiques en cas de dysprosodie chez des patients
atteints de pathologies neuro-dégénératives ciblant les ganglions de la base (maladie de
Parkinson) et le cervelet (ataxie spino-cérébelleuse). Ce travail devrait apporter des arguments
sur I’implication de ces structures cérébrales sur 1’expression de la prosodie.

L’hypothese est que le type et I’ampleur des modifications acoustiques devraient étre
différents selon la localisation des lésions cérébrales. De méme, il est émis 1’hypothése que
selon le parameétre envisagé, les modifications seront plus ou moins saillantes.




3 Méthodologie

Une revue systématique des articles décrivant les parametres acoustiques de la
production de la parole de personnes atteintes de la maladie de Parkinson ou de 1’ataxie spino-
cérébelleuse a été réalisée. Comme décrit précédemment, le but initial était de réaliser une
meéta-analyse des impacts de la maladie de Parkinson (comme modeéle de la dégénérescence
des ganglions de la base) et de 1’ataxie spino-cérébelleuse (comme modele de la
dégénérescence du cervelet) sur les parameétres acoustiques de la prosodie. Toutefois, le
nombre d’articles obtenus pour I’ataxie spino-cérébelleuse étant trop faible, ils n’ont pas été
intégrés a 1’analyse statistique et 1’étude s’est concentrée sur la maladie de Parkinson. Une
revue qualitative des articles décrivant les résultats de patients atteints d’ataxie spino-
cérébelleuse a été réalisée. La revue systématique des articles portant sur la maladie de
Parkinson a ensuite donné lieu a une méta-analyse qui a permis d’extraire des moyennes
standardisées de ces différents parameétres. La méthodologie employée pour la revue
systématique ainsi que la méta-analyse s’appuie sur celle développée par Weed et Fusaroli
(2020).

3.1 Revue systématique

3.1.1 Sélection des articles

La sélection des articles a été réalisée a partir des bases de données : Pubmed, PsycInfo
et Web of science. La requéte employée comportait les combinaisons des mots clés suivants:
(prosody OR intonation OR inflection OR intensity OR pitch OR fundamental frequency OR
speech rate OR rhythm) AND (parkinson’s disease OR spinocerebellar ataxia) AND
(acoustic).

Une pré-sélection d’article a été réalisée et une étude pouvait étre incluse si la
publication répondait aux criteres suivants :

* C(Ciritere 1 : était en langue anglaise ;

* Critere 2 : avait été publiée entre janvier 2000 et juillet 2022 ;

* Ciritere 3 : reportait des données originales pour la maladie de Parkinson ou ataxie
spino-cérébelleuse avec présence de groupes controles ;

* Ciritere 4 : incluait des données quantitatives de mesures acoustiques de la parole
des participants en nombre suffisant (moyenne, écart-type, taille de 1’échantillon,
etc.)

Une fois pré-sélectionnés, un tri successif des articles a été réalisé. Les mots clés ont
tout d’abord été recherchés dans le titre et le résumé et les doublons ont été exclus. Puis, le
résumé et la conclusion ont été lus pour vérification des critéres d’inclusion. La section
méthode a été analysée pour vérification de la présence de données quantitatives de mesures
acoustiques de la prosodie. Enfin, une lecture approfondie de 1’article a été effectuée. Tous les
articles exclus ont toutefois été conservés et la raison de leur exclusion relevée afin de rendre
possible une éventuelle consultation ultérieure. La sélection et analyse des articles selon les
criteres d’inclusion a été réalisée entre juin et octobre 2022. Une double vérification a été
réalisée par Jules Fumel, (doctorant au laboratoire SCALab a Lille).




Un total de 649 articles a été identifié (Pubmed: 282, PsycInfo: 164, Web of Science:
203). Le diagramme des flux réalisé selon les recommandations Prisma de 2020 (Page et al.,
2021) synthétisant la sélection des articles est présenté en Figure 1.

Les articles suivants n’ont pas été conservés pour la méta-analyse :

e 279 doublons ;

* 12 n’étaient pas en langue anglaise (absence du critere d’inclusion 1);

* 27 avaient été publiés avant 2000 (absence du critére d’inclusion 2);

* 106 ne présentaient pas les résultats originaux de patients avec maladie de Parkinson
ou ataxie spino-cérébelleuse ou de comparaison a un groupe controle (absence du
critére d’inclusion 3):
© 66 ne présentaient pas de comparaison a un groupe controle ou de données a t0 (en

cas d’études interventionnelles) permettant une comparaison;
© 7 ne traitaient pas de la maladie de Parkinson ou de I’ataxie spino-cérébelleuse ;
o 12 étaient basés sur un modeéle animal ;
o 21 étaient des articles de revue.

* 79 ne contenaient pas suffisamment de données quantitatives de mesures acoustiques
de la parole (absence du critére d’inclusion 4) :
© 9 décrivaient des outils technologiques d’analyse des parametres acoustiques de la

parole ;
o 3 étaient des protocoles sans données ;
© 67 ne présentaient pas de données acoustiques quantitatives.

A I’issue de ce screening, les articles restants ont été lus en détail et une partie a été exclue
pour les raisons suivantes :
* 16 pour absence du critere d’inclusion 3 :
© 14 ne présentaient pas de comparaison a un groupe controle ou de données a t0 (en
cas d’études interventionnelles) permettant une comparaison;
o 1 était une revue ;
© 1 comparait les données avec un groupe contrdle non apparié en age.
* 58 pour absence du critére d’inclusion 4 :
© 1 décrivait des outils technologiques d’analyse des parametres acoustiques de la
parole ;
© 5 ne disposaient pas de données quantitatives sur de la production de parole ;
o 38 présentaient des données acoustiques mais pas de prosodie (voix ou articulation
par exemple) ;
© 12 ne permettaient pas d’extraire les données brutes et n’étaient pas disponibles
aupres des auteurs (absence de réponse) ;
© 1 décrivait la production de parole de participants avec un palais artificiel ;
o 1 utilisait une tache de production de la parole ne pouvant étre comparée a d’autres
études.
Au vu du trés faible nombre d’articles traitant de I’ataxie spino-cérébelleuse (3
articles), une modification du critére 3 a été opérée. Ainsi, le critére 3 ne permettait de retenir
que les articles qui reportaient des données originales pour la maladie de Parkinson avec
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présence de groupes controles, les 3 articles sur 1’ataxie spino-cérébelleuse ont donc été
exclus. Un total de 19 articles a donc été exclu en raison du critere 3.

A cette étape, 3 critéres d’inclusion supplémentaires ont été ajoutés. Le critére 5
s’intéresse aux traitements recus par les personnes présentant une maladie de Parkinson. Ont
donc été incluses les études dans lesquelles les participants n’ont pas subi de stimulation
profonde cérébrale comme traitement de leur pathologie et qui étaient en phase « ON » de leur
traitement médicamenteux. Ainsi 24 articles ne répondaient pas au critere d’inclusion 5 : 2
pour lesquels les participants avaient bénéficié d’une stimulation cérébrale profonde, 9 car le
traitement avait été supprimé et 14 car les données sur le traitement étaient insuffisantes.

Le critéere 6 ne permet d’inclure que les articles traitant de la prosodie linguistique,
puisque la méta-analyse s’intéresse a cet aspect de la prosodie dans la maladie de Parkinson.
Ainsi 2 articles présentant des résultats de prosodie émotionnelle ont été exclus selon ce
dernier critere.

Enfin, le critere 7 ne permet que l’inclusion d’études qui présentent les résultats
originaux de participants, ainsi 5 études reprenant des résultats déja publiés dans d’autres
études ont été exclus.

A T’issue de I’ensemble de ces étapes, un total de 38 articles a pu étre inclus dans la
présente méta-analyse.

Identification des articles via les bases de données

)
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Figure 1: Diagramme des flux élaboré a partir des Prisma guidelines 2020, (Page et al., 2021)
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3.1.2 Extraction des données

Comme décrit précédemment (cf 2.2), la prosodie se caractérise acoustiquement par la
FO, la durée et I’intensité. Ces traits acoustiques sont généralement décrits et interprétés
comme la hauteur, I’intensité sonore, le timbre ou le rythme. Les données de fréquence
fondamentale moyenne, de variation de fréquence fondamentale, de durée des pauses, du ratio
pause/parole, d’intensité moyenne, de variation d’intensité, de vitesse d’élocution et de vitesse
d’articulation ont été extraites des différents articles et reportées dans un tableur en vue de
leur traitement statistique (Erreur : source de la référence non trouvéeErreur : source de la
référence non trouvée).

Pour chaque article, le nombre de participants dans chaque groupe, la moyenne d’age
des participants, la durée depuis 1’apparition des 1°°* symptomes, les détails de la tache de
production de parole, la langue testée ainsi que le matériel linguistique utilisé (phrases,
syllabes, etc.) ont été collectés. Lorsque les données brutes n’étaient pas directement
disponibles dans les articles, une demande était formulée aupres des auteurs ou elles étaient
extraites au moyen du logiciel webplotdigitizer (Rohatgi, 2014).

3.2 Meéta-analyse

La méta-analyse s’est basée sur la méme méthodologie que celle employée par Weed et
Fusaroli, (2020).

Avant de pouvoir procéder a 1’analyse des résultats dans le cadre d’une méta-analyse, les
résultats pertinents décrits dans différentes études doivent étre normalisés afin de pouvoir étre
agréges et compares.

Pour chaque parameétre acoustique, les écarts ou taille d’effet entre les individus atteints
de maladie de Parkinson et les témoins ont été déterminés et la différence de moyenne
normalisée g entre les groupes, également appelée différence de Hedges a été extraite pour
chacun des articles. Cette grandeur est nécessaire puisqu’elle permet ensuite la comparaison
entre plusieurs études.

Ainsi, un total de huit modeéles pour lesquels la recherche de la taille d’effet d’un
parametre acoustique a investiguer était souhaitée a été construit a savoir :
* la variation de la fréquence fondamentale FO,

* la fréquence fondamentale FO moyenne,
* |’intensité moyenne,

e la variation d’intensité,

* la durée des pauses,

* leratio pause/parole,

* la vitesse d’élocution et

* lavitesse d’articulation.

L’approche bayésienne a ensuite permis d’analyser les moyennes standardisées pour
chacun de ces modeéles et la taille d’effet agrégée des différents parametres acoustiques pour
I’ensemble des études a été estimée. Une valeur absolue de g plus importante indique ainsi
une plus grande différence entre les deux groupes. Une taille d’effet négative signifie que le
parametre étudié est plus faible pour les individus atteints de la maladie de Parkinson que
pour les sujets controles et inversement.
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Un poids plus important a été attribué aux tailles d’effet extraites des études avec une
meilleure puissance statistique (erreur standard plus faible). Ces éléments ont été définis au
préalable afin de pouvoir ensuite déterminer I'ampleur de 1'effet groupé.

4 Reésultats

4.1 Modification de la prosodie dans I’ataxie spino-cérébelleuse

Lors de la sélection des articles, seulement cinq présentaient des résultats d’individus
avec ataxie spino-cérébelleuse. Sur ces cinq articles, aprés analyse, un a été exclu car ne
présentait pas de données quantitatives sur la prosodie de la parole. L’analyse des quatre
articles décrivant les altérations rencontrées dans le cadre de 1’ataxie spino-cérébelleuse met
en avant de fagon générale une réduction du débit de parole (Schalling et al., 2007; Schalling
& Hartelius, 2004; Vogel et al., 2020). Une étude néanmoins ne montre pas de différence
significative entre les individus avec ataxie spino-cérébelleuse et les sujets controles (Lowit,
2014). De plus, il semblerait que le débit de parole diminuerait avec I’augmentation de la
sévérité de 1’ataxie (Vogel et al., 2020). Lorsque la durée moyenne des pauses a été étudiée,
aucune différence significative n’a été retrouvée entre les deux groupes (Schalling et al.,
2007). En ce qui concerne la fréquence fondamentale moyenne (F0), deux études montrent
qu’il n’y a pas de différence entre les sujets avec ataxie spino-cérébelleuse et les sujets sains
(Schalling et al.,, 2007; Schalling & Hartelius, 2004). Enfin, la variation de fréquence
fondamentale n’a été étudiée que dans une étude et celle-ci n’a pas mis en évidence de
différence significative (Schalling et al., 2007).

Toutefois, ces résultats sont a considérer avec précaution, en raison du faible nombre de
participants inclus dans les études (41 individus présentant une ataxie cérébelleuse et 48 sujets
controles).

4.2 Modification de la prosodie dans la maladie de Parkinson

Une synthese des résultats est présentée dans le Tableau 1. On reléve une plus faible
variation de fréquence fondamentale FO ainsi qu’une durée de pause plus importante dans les
productions des personnes avec maladie de Parkinson par rapport aux sujets controles.

Les résultats détaillés pour chacun des parametres sont présentés dans les sections
suivantes. Comme indiqué ci-dessus, une taille d’effet négative pour un parametre donné
indique que la valeur pour ce parametre est plus faible pour les individus avec maladie de
Parkinson que pour les controles et inversement.
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Tableau 1: Synthese des comparaisons des parametres acoustiques entre les individus avec
maladie de Parkinson et les témoins.

Paramétre Nb Nb de taille  Estimation Score de Estimation de
acoustique d’articles d’effet de la taille crédibilité P’intervalle de
d’effet crédibilité
Moyenne de FO 5 14 0.26 84 % [-0.54; 1]
Variation de FO 20 47 -0.75 100%  [-1.01;-0.48]
Intensité moyenne 14 19 -0.29 91 % [-0.79; 0.23]
Variation d’intensité 13 22 -0.34 92 % [-0.87;0.21]
Durée des pauses 9 20 0.49 98 % [0.01; 0.94]
Ratio pause/parole 5 11 0.38 74 % [-1.2;2.09]
Vitesse d’élocution 11 19 -0.38 91 % [- 1.03; 0.28]
Vitesse d’articulation 14 24 -0.23 75 % [-1.11;0.51]

4.2.1 Fréquence fondamentale moyenne — F0

Les analyses de la FO ont inclus 14 tailles d'effet rapportées dans 5 articles pour un total
de 122 individus avec maladie de Parkinson et 87 sujets contréles.

Le modéle hiérarchique bayésien a montré une taille d'effet globale estimée de 0.26 avec
un intervalle de crédibilité (IC) de 95 % de (-0.54, 1). Il n’y a donc pas de différence de FO
moyenne entre les individus avec maladie de Parkinson et les sujets controles. Le rapport de
preuve et le score de crédibilité pour la taille d’effet estimée sont respectivement de 5.43 et
84 %.

L'inspection du graphique en forét (voir annexe 2, Erreur : source de la référence non
trouvée) a montré que les tailles d'effet estimées des 5 études incluent la valeur nulle dans leur
IC.

4.2.2 Variation de la fréquence fondamentale - F0

La variation de la fréquence fondamentale FO est la variable décrivant la prosodie la plus
rapportée dans les études (47 tailles d’effet). Toutes les données décrivant des mesures de
variations comme 1’écart type ou 1’étendue ont été combinées. Dans le cas ou une étude
présentait les deux mesures pour une méme tache, seules les valeurs d’écart type ont été
incluses. En effet, cette mesure est moins sensible aux valeurs extrémes que 1’étendue et
constitue donc une mesure plus fiable de la variation de FO. Les analyses ont inclus 47 tailles
d’effet sur 20 articles pour un total de 429 individus avec maladie de Parkinson et 363 sujets
controles.

Le modele hiérarchique Bayésien de la variation de FO a mis en évidence une taille
d'effet globale estimée de — 0.75 avec un IC de 95 % de (- 1.01 , - 0.48). Le score de
crédibilité pour la taille d’effet estimée est de 100 %. Cela implique que I’ensemble des
échantillons des individus avec maladie de Parkinson devrait présenter une variation de FO
plus faible que celle des sujets contrdles.
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L'inspection du graphique en forét (Figure 2) a révélé qu'aucune étude ne présente des
estimations de la taille d’effet positives. Seules 4 des 20 études contiennent la valeur nulle
dans la limite supérieure de leur IC.
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Skodda et al. (2011) ~ e —— -0.77 [-1.2,-0.36
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Figure 2: Tailles d’effet - Variation de la fréquence fondamentale




4.2.3 Intensité moyenne

Les analyses de I’intensité moyenne ont inclus 19 tailles d'effet rapportées dans 14
articles pour un total de 214 individus avec maladie de Parkinson et 221 sujets controles.

Le modele hiérarchique bayésien a montré une taille d'effet globale estimée de - 0.29
avec un IC de 95 % de (-0.79, 0.23). Il n’y a donc pas de différence d’intensité moyenne entre
les individus avec maladie de Parkinson et les sujets controles. Le rapport de preuve et le
score de crédibilité pour la taille d’effet estimée sont respectivement de 10.24 et 91%.

L'inspection du graphique en forét (voir Annexe 2, Erreur : source de la référence non
trouvée) a montré que les tailles d'effet estimées de 12 études sur 14 incluent la valeur nulle
dans leur IC. Les 2 articles avec tailles d’effet montrant une différence présentent des valeurs
négatives de celles-ci, indiquant pour ces 2 articles que la parole des personnes avec maladie
de Parkinson est d’intensité moyenne plus faible que les sujets contrdles.

4.2.4 Variation de I’intensité

La variation de l’intensité est souvent préférée a l’intensité moyenne en raison des
difficultés d’homogénéisation des valeurs d’intensité. En effet, les mesures d’intensité
peuvent étre influencées par divers facteurs a savoir le choix du microphone, la distance du
locuteur a celui-ci ou les méthodes d’échantillonnage (Weed & Fusaroli, 2020).

Comme pour la variation de FO, toutes les données décrivant des mesures de variation
d’intensité a savoir 1’écart type et I’étendue ont été combinées. De la méme maniére que
précédemment, lorsqu’une étude présentait les deux mesures pour une méme tache, seules les
valeurs d’écart type ont été incluses. Les analyses ont inclus 22 tailles d’effet sur 13 articles
pour un total de 331 individus avec maladie de Parkinson et 283 sujets controles. Le modele
hiérarchique Bayésien de la variation d’intensité a mis en évidence une taille d'effet globale
estimée de — 0.34 avec un IC de 95 % de (-0.87, 0.21). Il n’y a donc pas de différence de
variation d’intensité entre les individus avec maladie de Parkinson et les sujets controles. Le
rapport de preuve et le score de crédibilité pour la taille d’effet estimée sont respectivement de
11.46 et 92 %.

L'inspection du graphique en forét (voir Annexe 2, Erreur : source de la référence non
trouvée) a révélé que 5 articles sur les 13 n’ont pas inclus la valeur nulle dans leur IC. Cela
signifie que pour ces 5 articles il existe une différence de variation d’intensité entre les
individus avec maladie de Parkinson et les sujets contréles. Une des études présente une
variation d’intensité plus importante chez les individus avec maladie de Parkinson comparés
aux sujets controle. Pour les 4 autres, la variation est plus faible. Les tailles d'effet estimées de
10 articles sont réparties sur les échelles négatives et celles de 3 articles sur les échelles
positives. Les résultats sont donc relativement hétérogenes.

4.2.5 Durée des pauses

Concernant la durée des pauses, certaines études ont présenté des résultats de durée
moyenne des pauses et d'autres de durée médiane. Un regroupement de ces deux mesures a été
effectué dans les analyses, car elles reflétent toutes deux la tendance centrale de la durée.

Il a été extrait 20 tailles d'effet de 9 articles pour un total de 196 individus avec maladie
de Parkinson et 223 sujets controles.
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Le modele hiérarchique bayésien de la durée des pauses a montré une taille d'effet
globale estimée de 0.49 avec un IC de 95 % de (0.01, 0.94). Le rapport de preuve et le score
de crédibilité pour la taille d’effet estimée étaient respectivement de 41.1 et 98 %.

L'inspection du graphique en forét (Figure 3) a révélé qu'aucune étude ne présente des
estimations de la taille d’effet négatives. Seules 2 des 9 études ont inclus la valeur nulle dans
la limite inférieure de leur IC.

Whitfield & Gravelin (2019) 4

Tjaden & Wilding (2011b) : 0.72 [0.19, 1

Harel et al. (2004) A " 0.72{-0.01,1.52
Jeancolas et al. (2022) 4 0.48[0.27, 0.7
Hlavnicka et al. (2017) 0.72 [0.38, 1.06

Rusz et al. (2021) 1 0.46 [0.13, 0.79

Rusz et al. (2022) 0.26 [-0.04, 0.55

Tykalova et al. (2020) 0.45[0.03, 0.85
==

Huh et al. (2015) 4 —
————

Pooled effect A

Figure 3: Tailles d’effet — Durée des pauses
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4.2.6 Ratio pause/parole

Le ratio de pause/parole, généralement exprimé en pourcentage, fait référence au
nombre total de pauses pendant la parole.

Les analyses sur ce ratio ont inclus 11 tailles d'effet rapportées dans 5 articles pour un
total de 127 individus avec maladie de Parkinson et 87 sujets controles.

Le modele hiérarchique bayésien du rapport de pause/parole a montré une taille d'effet
globale estimée de 0.38 avec un IC de 95 % de (- 1.2, 2.09). Il n’y a pas de différence entre les
individus avec maladie de Parkinson et les sujets controles pour le ratio pause/parole. Le
rapport de preuve et le score de crédibilité pour la taille d’effet estimée sont respectivement de
291 et 74 %.

L'inspection du graphique en forét (voir Annexe 2, Erreur : source de la référence non
trouvée) a montré que les tailles d'effet estimées de 3 articles sur les 5 incluent la valeur nulle
dans la limite inférieure ou supérieure de leur IC. Les 2 articles pour lesquels une différence
de tailles d’effet a été observée mettent en évidence un ratio plus important des pauses dans
la parole des individus avec maladie de Parkinson par rapport aux sujets contrdles. La taille
d'effet estimée d’un article est répartie sur 1’échelle négative. Celles des quatre autres sont
réparties sur les échelles positives.

4.2.7 Vitesse d’articulation

Deux mesures sont généralement utilisées pour quantifier le débit de parole : la vitesse
d'articulation et la vitesse d'élocution. La premiere exclut les intervalles de pause pendant la
parole, tandis que la seconde les inclut.

Cette section s’intéresse a la vitesse d’articulation donc apres avoir exclu les intervalles
de pauses. Dans cette méta-analyse, cette caractéristique est le deuxieme aspect le plus
rapporté dans les articles inclus apres la variation de la fréquence fondamentale FO. Les
analyses sur la vitesse d’articulation ont été basées sur le calcul de 24 tailles d'effet provenant
de 14 articles pour un total de 295 individus avec maladie de Parkinson et 256 témoins.

Le modele hiérarchique bayésien de la vitesse d’articulation a montré une taille d'effet
globale estimée de -0.23 avec un IC de 95 % de (-1.11, 0.51). Il n’y a pas de différence entre
les individus avec maladie de Parkinson et les sujets controles pour la vitesse d’articulation.
Le rapport de preuve et le score de crédibilité pour la taille d’effet estimée sont
respectivement de 3.03 et 75 %.

Le graphique en forét (voir Annexe 2, Erreur : source de la référence non trouvée) a
montré que les tailles d'effet estimées de 12 articles incluent la valeur nulle dans la limite
inférieure ou supérieure de leur IC.

4.2.8 Vitesse d’élocution

Il s’agit ici d’analyser la vitesse de parole en incluant les pauses. Les analyses sur la
vitesse d’élocution ont été basées sur le calcul de 19 tailles d'effet provenant de 11 articles
pour un total de 212 individus avec maladie de Parkinson et 184 témoins.

Le modéle hiérarchique bayésien de la vitesse d’élocution a montré une taille d'effet
globale estimée de -0.38 avec un IC de 95 % de (-1.03, 0.28). Il n’y a pas de différence entre
les individus avec maladie de Parkinson et les sujets controles pour la vitesse d’élocution. Le
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rapport de preuve et le score de crédibilité pour la taille d’effet estimée étaient respectivement
de 9.61 et 91 %. Le graphique en forét (voir Annexe 2, Erreur : source de la référence non
trouvée) a montré que les tailles d'effet estimées de 8 articles sur les 11 incluent la valeur
nulle dans la limite inférieure ou supérieure de leur IC. Les 3 articles pour lesquels une
différence de tailles d’effet a été relevée mettent en évidence une vitesse d’élocution plus
faible dans la parole des individus avec maladie de Parkinson par rapport aux sujets controles.

5 Discussion

Les objectifs de cette étude étaient d’examiner les données disponibles a 1’heure actuelle
dans la littérature concernant I’implication des ganglions de la base et du cervelet sur
I’expression de la prosodie. L’estimation de tailles d’effet des principaux parameétres
acoustiques devait participer a déterminer 1’effet de 1ésions neuro-dégénératives localisées au
niveau de ces structures cérébrales dans le cadre de deux pathologies: la maladie de Parkinson
pour les ganglions de la base et ’ataxie spino-cérébelleuse pour le cervelet. Ces résultats
devaient permettre a plus long terme de proposer des recommandations pour de futures
recherches en orthophonie et le développement de thérapies permettant 1’amélioration de
I’expression de la prosodie en lien avec ces deux pathologies.

En raison du manque de données disponibles concernant 1’ataxie spino-cérébelleuse, une
revue qualitative de ces articles a été réalisée. Ainsi, seules les données acoustiques de la
parole produites par des individus présentant une maladie de Parkinson ont été comparées aux
sujets controle. L’extraction des données quantitatives acoustiques de tous les articles
disponibles sur le sujet a donc été réalisée et ainsi les valeurs suivantes ont été analysées:

* variation de fréquence fondamentale FO,
* fréquence fondamentale moyenne,

* intensité moyenne

e variation d’intensité,

* durée des pauses,

* ratio pause/parole,

» vitesse d’élocution et

» vitesse d’articulation.

Une discussion de ces résultats est proposée suivie de la présentation de limitations a
cette étude. Enfin, I’intérét pour la pratique clinique est également discuté.

5.1 Effet de la maladie de Parkinson et de I’ataxie spino-cérébelleuse
sur I’expression de la prosodie

Dans le cadre de I’ataxie spino-cérébelleuse, il ressort des analyses que le débit de

parole est significativement ralenti par rapport aux sujets controles et ce d’autant plus que

I’ataxie est sévere. Ceci est en accord avec la classification de Darley et al. (1969a, 1969b).

Aucune différence n’a été mise en évidence en ce qui concerne la durée moyenne des pauses,
la moyenne ou la variation de fréquence fondamentale.

En ce qui concerne la maladie de Parkinson, la mesure de variation de fréquence

fondamentale FO était le parametre le plus rapporté dans les études. Les analyses ont mis en
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évidence une taille d’effet négative entre les individus avec maladie de Parkinson et les sujets
controles avec un score de crédibilité de 100 %. Ainsi, il ressort que les individus avec
maladie de Parkinson présentent une plus faible variation de leur fréquence fondamentale par
rapport aux sujets sains. Ces résultats sont concordants avec la classification de Darley et al.
(1969a, 1969b) et la dimension de monotonie de hauteur retenue pour caractériser la parole
parkinsonienne. Les mesures acoustiques permettent donc de confirmer les analyses
perceptives de monotonie de hauteur fréquemment rapportées dans cette pathologie. Une
altération du controle de la musculature laryngée entrainant une augmentation de sa rigidité
pourrait expliquer la diminution d’amplitude de ses mouvements et de facon générale
expliquer la diminution de variabilité observée dans la dysarthrie parkinsonienne (Duffy,
2013).

Aucune différence n’a été reportée pour la fréquence fondamentale moyenne. Ceci
semble en contradiction avec les observations perceptives qui la décrivent comme plus faible.
Il a été suggéré que cette différence entre mesures acoustiques et perceptives peut s’expliquer
par une importante variabilité inter-individuelle. L’ intrication de plusieurs facteurs comme la
réduction de 1’intensité, la monotonie de hauteur et d’intensité par exemple amenant a
percevoir la fréquence comme basse est également proposée (Duffy, 2013). Une autre
hypothése explicative de la différence entre observations perceptives et mesures acoustiques
pourrait étre la non distinction des performances selon le genre pour la détermination de la
taille d’effet agrégée. Certains auteurs conseillent ainsi de distinguer les performances des
hommes et des femmes pour 1’analyse de la fréquence fondamentale (Jeancolas et al., 2016).

Le second parameétre pour lequel une taille d’effet a été retrouvée est la durée des
pauses. Celle-ci semble étre plus importante dans la parole des individus avec maladie de
Parkinson comparée a celle des sujets controles. Ce résultat ne se retrouve pas dans la
description perceptive de la classification de Darley et al. (1969a, 1969b). En effet, il est plus
commun de décrire le rythme de la parole des patients avec maladie de Parkinson comme
présentant des pauses inappropriées, des accélérations bréves ou un débit moyen plutot
accéléré (Viallet & Teston, 2007). Cette modification de la prosodie en cas de lésions des
ganglions de la base a peut-étre de ce fait un retentissement faible sur la parole des individus
avec maladie de Parkinson. De plus, I’augmentation de la durée des pauses chez les personnes
avec maladie de Parkinson pourrait s’expliquer par la réduction d’utilisation de pauses
remplies. Cette perte de production accompagnant la parole serait a rapprocher de la perte de
mouvements automatiques en lien avec la motricité volontaire comme les expressions faciales
ou la réduction d’amplitude des mouvements de balancier des bras lors de la marche (Duffy,
2013).

Aucun effet n’a été retrouvé pour la variation d’intensité. La monotonie d’intensité
retenue pour décrire la parole parkinsonienne sur la base d’analyses perceptives dans la
classification de Darley (1969a, 1969b) ne se retrouve pas quantitativement dans la littérature.
Ce constat est en accord avec les observations retrouvées dans la littérature ou certains auteurs
indiquent que 1’objectivation par des mesures acoustiques de la monotonie d’intensité relevée
lors d’analyses perceptives est peu retrouvée (Pinto et al., 2010).

Aucune preuve d’effet de 1ésions au niveau des ganglions de la base n’a également été
retrouvée pour le ratio pause/parole ou les vitesses d’articulation et d’élocution. Ainsi les
dimensions de débit variable, d’accélérations breves ou de débit moyen accéléré décrites dans
la classification de Darley et al. (1969a, 1969b) ne se retrouvent pas de facon quantitative
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dans les études. La réduction des contrastes acoustiques relevée dans le cadre des dysarthries
hypokinétiques et en particulier la difficulté a percevoir les phonémes correctement pourrait
expliquer la perception de débit accéléré qu’un auditeur peut avoir face a un individu
présentant ce type de dysarthrie (Blanchet & Snyder, 2010). Il a été proposé par ailleurs que
des pauses ou hésitations plus fréquentes pourraient expliquer la perception de débit accéléré
(Duffy, 2013). Enfin, ces différences pourraient également étre liées aux taches employées
pour caractériser la parole puisque des résultats contradictoires ont été relevés entre la lecture
d’un paragraphe et de discours spontané (Huber & Darling, 2011).

Ainsi, I’analyse quantitative de la prosodie dans le cadre de la maladie de Parkinson
vient compléter les classifications basées sur des analyses qualitatives. La monotonie de
hauteur fréquemment rapportée est confirmée quantitativement dans la littérature. L’absence
d’effet retrouvée pour la FO et I’intensité moyennes, la variation d’intensité, le débit de parole
et le ratio pause/parole peut s’expliquer par la grande variabilité inter-individuelle dans
I’expression de la dysprosodie de Parkinson, mais également par des sévérités d’atteintes ou
des durées des symptomes variables. L.’augmentation de la durée des pauses relevée dans la
littérature au moyen de mesures objectives acoustiques non décrite dans les classifications
d’analyse perceptive indique I’intérét de combiner analyses perceptives et acoustiques pour
une meilleure définition des altérations de 1’expression de la prosodie dans le cadre de la
maladie de Parkinson (Duffy, 2013).

5.2 Limitations de I’étude

Quelques limites a cette étude peuvent étre soulignées. Tout d’abord, une révision des
objectifs initiaux a été nécessaire. De plus, lors de 1’analyse des données, des limitations
concernant les caractéristiques des participants, le type de tache de production de la parole et
la définition des parametres acoustiques ont été observées. Enfin, une limitation a 1’utilisation
des données acoustiques en pratique clinique est relevée.

Les objectifs de cette étude étaient d’examiner 1’effet de 1ésions neuro-dégénératives au
niveau du cervelet et des ganglions de la base sur I’expression de la prosodie. En effet, ce
travail devait apporter des arguments sur I’implication de ces structures cérébrales dans la
production de la prosodie. Pour ce faire, il avait été décidé de réaliser une revue systématique
de la littérature complétée d’une méta-analyse des parametres acoustiques relevés dans le
cadre de deux pathologies : la maladie de Parkinson et 1’ataxie spino-cérébelleuse. En effet, la
maladie de Parkinson permet de cibler une atteinte des ganglions de la base et 1’ataxie spino-
cérébelleuse une atteinte du cervelet. Une premiere requéte avait été lancée mais les termes
étaient trop restrictifs et n’avaient pas permis de sélectionner suffisamment d’articles en
particulier dans le cadre de 1’ataxie spino-cérébelleuse. Il a alors été décidé d’élargir les mots
clés. Cette derniere requéte a en effet permis de sélectionner un nombre plus conséquent
d’articles, mais malheureusement pas suffisamment sur 1’ataxie spino-cérébelleuse pour en
permettre une analyse statistique. La caractérisation de la prosodie dans le cadre de cette
pathologie fait peu I’objet d’études dans la recherche actuelle. Il serait intéressant de
développer des projets sur ce sujet ou d’élargir I’analyse a d’autres pathologies avec atteintes
du cervelet afin de mieux appréhender le rdle de cette structure cérébrale sur la dysprosodie.
Cela permettrait notamment de mettre en place des thérapies plus ciblées. L’effet de 1ésions
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cérébrales neuro-dégénératives sur I’expression de la prosodie n’a pu étre étudié que dans le
cadre de la maladie de Parkinson et donc dans le cadre de lésions au niveau des ganglions de
la base.

En ce qui concerne la population plusieurs limitations peuvent étre formulées. Tout
d’abord, bien que les études présentant les résultats de participants bénéficiant d’une
stimulation cérébrale profonde aient été exclu de I’analyse statistique, le profil des
participants n’a pu étre pleinement considéré dans la méta-analyse. Il serait en effet
intéressant de différencier les individus avec maladie de Parkinson selon la durée des
symptomes par exemple. Il a été montré que I’altération de la prosodie varie selon le stade de
la maladie (Harel, Cannizzaro, & Snyder, 2004). Néanmoins, ces infos étaient parfois
manquantes dans les articles. Ensuite, concernant la prise de traitement médicamenteux de
type L-Dopa, il a été observé que la qualité de la parole peut étre améliorée avec la prise du
traitement (Lechien et al., 2018). Toutefois, les résultats semblent controversés : soit une
absence d’effet est décrite, soit une augmentation de la FO notamment (Viallet & Teston,
2007). Dans cette étude il a été décidé de retenir les parametres acoustiques des individus
atteints de la maladie de Parkinson en phase « ON » de leur traitement. Ceci peut
potentiellement modifier les caractéristiques de la parole produite et donc biaiser 1’effet de
lésions au niveau des ganglions de la base. De plus, certaines études ont enregistré la parole
de participants qui avaient bénéficié de sessions LSVT® sans qu’il soit possible d’extraire ces
données. Ceci constitue un biais de sélection pouvant fausser les résultats notamment sur
I’intensité. De méme, certains participants avec maladie de Parkinson prenaient un traitement
associé de type anti-dépresseur, or il a été montré que la dépression pouvait avoir une
incidence sur la qualité de la parole (Zhou et al., 2022). Enfin, il n’a pas été fait de distinction
entre les individus qui présentent des troubles de la parole et ceux qui n’en ont pas.
L’information de la présence d’une dysarthrie n’était pas toujours évidente et I’ensemble des
participants a été inclus dans 1’analyse.

Concernant le type de tache réalisé, aucune distinction n’a été faite, toutefois, il a été
observé une variabilité des parametres acoustiques selon la tache (Goberman & Elmer, 2005).
En effet, ces auteurs ont constaté une différence significative pour le ratio de pauses des
individus avec maladie de Parkinson entre une tache de monologue et une tache de lecture de
paragraphe. Plusieurs chercheurs ont également mis en évidence que la demande de traitement
par les ganglions de la base peut varier selon la tache de production de la parole. Une
différence significative a été observée sur des analyses perceptives d’intelligibilité entre des
taches de discours spontané et des taches de lecture, répétition ou chant (Kempler & Lancker,
2002). Ces auteurs expliquent ces différences par le role des ganglions de la base d’initiation,
de planification et de contr6le des mouvements en utilisant des systemes de rétroaction en
provenance d’autres systémes moteurs cérébraux. Les ganglions de la base produiraient des
indices internes permettant d’initier et de séquencer les gestes. Ainsi, lors de taches de parole
spontanée, contrairement a des taches de répétition par exemple, la parole serait moins
efficace car les ganglions de la base défectueux peineraient a générer ces indices en interne
(Kempler & Lancker, 2002; Van Lancker Sidtis et al., 2010) . De plus, comme énoncé
précédemment, (cf 2.2.4), il semble préférable de réaliser des analyses de la parole a partir de
monologue ou lecture de paragraphes (Rusz et al., 2021), toutefois, d’autres taches comme la
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dénomination d’images, la description d’images ou la réalisation de comptage ont été
employées. Ainsi, 1’absence de standardisation des méthodes de mesures peut rendre la
comparaison des données plus délicate.

Une des limites porte également sur les parametres acoustiques et 1’absence de total
consensus sur la terminologie. C’est le cas notamment du débit de parole, qui peut étre défini
comme la vitesse d'articulation ou la vitesse d'élocution (articulation rate vs speech rate)
selon que 1I’on considere les pauses ou non. Une utilisation parfois aléatoire de ces termes est
retrouvée dans les études.

5.3 Intéréts pour la pratique clinique

Cette étude présente plusieurs intéréts pour la pratique clinique.

Tout d’abord, dans le cadre de la maladie de Parkinson, des altérations de la voix et de la
parole sont relevées chez 70 (Hartelius & Svensson, 1994) a 90 % des personnes atteintes de
cette pathologie (Di Pietro et al., 2022). L’utilisation des parameétres acoustiques pour décrire
ces altérations est en progression en pratique clinique que ce soit pour le diagnostic,
I’évaluation ou le traitement.

Des études sont en effet menées afin de déterminer comment ces parametres varient
avec 1’évolution de la pathologie et il a été observé que la parole et en particulier la prosodie
peut étre affectée des le stade prodromal de la maladie (Harel, Cannizzaro, Cohen, et al.,
2004). Ainsi, suivre des parametres spécifiques pourrait servir d’indicateur permettant la pose
d’un diagnostic plus rapidement. Cela permettrait également de procurer une aide précieuse
aux patients en errance diagnostique. Les parametres acoustiques de la parole pourraient
servir ainsi de biomarqueur, constituant un moyen non-invasif (Harel, Cannizzaro, & Snyder,
2004) et abordable de contribuer a la pose du diagnostic (Fan, 2022) tout en participant a la
réduction des listes d’attente. C’est une étape importante dans un contexte d’augmentation du
taux d’incidence de cette pathologie avec 1I’augmentation de I’espérance de vie (Daly et al.,
2018).

Plus spécifiquement en pratique orthophonique, I’utilisation de ces paramétres comme
biomarqueurs fournit un moyen objectif de mesurer 1’efficacité des traitements de la
dysarthrie pour ces patients, favorisant le développement de pratiques basées sur les preuves
scientifiques (Evidence Based Practice). Ces éléments pourraient également étre utilisés
comme un outil a distance pour améliorer la couverture thérapeutique dans des zones reculées
par exemple ou en cas de difficultés de mobilité des patients tout en participant a leur
éducation thérapeutique (Hidecker et al., 2022).

De plus, jusqu’a présent, la caractérisation de la parole des individus présentant une
maladie de Parkinson a majoritairement été réalisée au moyen d’analyses subjectives
perceptives. L’utilisation encore préférentielle de mesures subjectives s’expliquerait par
I’absence de taches standardisées de mesures de la parole ou de valeurs standards des
différents parametres acoustiques (Duffy, 2013). Toutefois, 1’utilisation de mesures
quantitatives objectives est en progression. C’est le cas par exemple dans le protocole
d’analyse de la parole MonPaGe (Fougeron et al., 2018), qui constitue un outil récent évaluant
la parole d’adultes francophones. Cet outil a été développé en y intégrant des mesures
acoustiques objectives pour répondre aux besoins en pratique clinique (Laganaro et al., 2021).
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Ces outils permettent ainsi de réaliser des mesures quantitatives des parametres acoustiques
ciblés confirmant le jugement de la sévérité des dysarthries par I’examinateur lors d’analyses
perceptives (Duffy, 2013).

Par ailleurs, les thérapies des dysarthries hypokinétiques dans le cadre de la maladie de
Parkinson telle la LSVT® (Lee Silverman Voice Treatment) peuvent proposer des outils de
mesures objectives des parameétres acoustiques pour qualifier les productions des patients
(Tsanas et al., 2014). Ces outils apportent un soutien aux cliniciens leur permettant de
conseiller les patients pour ajuster leur parole en direct. En effet, se baser sur les mesures
quantitatives de parametres acoustiques ciblés au cours de la prise en charge présente
I’avantage de favoriser la constitution de lignes de base pour suivre 1I’évolution du patient.
Cela permet de visualiser le signal de la parole apportant des éléments a éventuellement
corriger également au moment méme de 1’émission par le patient (Duffy, 2013). D’autres
recherches basent leurs thérapies sur des parametres bien précis, comme le débit de parole ou
la variation de fréquence fondamentale. Toutefois, le transfert en dehors du cadre clinique est
difficile a observer (Martens et al., 2015).

Enfin, comme observé par Lechien et al. (2018), la majorité des études s’intéressant a
I’impact des traitements anti-parkinsoniens (L-Dopa par exemple) sur la voix ou la qualité de
la parole sont a faible niveau de preuve. En effet, selon ces auteurs, les critéres d’inclusion et
d’exclusion des études sont peu clairs, le nombre de participants peu élevé et la variabilité des
profils n’a pas été considérée. De méme, ils ajoutent que 1’absence de standardisation des
méthodes d’analyse de la parole et I’hétérogénéité méthodologique entre les différentes études
rendent leur comparaison difficile. Ainsi, ils indiquent le besoin de poursuivre les
investigations pour déterminer I’impact des traitements dopaminergiques sur les différents
parametres acoustiques. De plus, Lowit et al. (2018) argumentent que de plus amples
recherches sont nécessaires pour valider avec confiance 1’utilisation des outils basés sur les
mesures acoustiques en recherche sur les troubles de la parole en raison de la faible quantité
d’études sur le sujet a ce jour.

Ces éléments pourront étre complétés par de futures recherches permettant a plus long
terme de cibler les patients qui pourraient bénéficier de thérapies spécifiques aux altérations
acoustiques rencontrées dans le cadre de leur pathologie. D’autres recherches notamment sur
la connaissance de 1’évolution des parametres acoustiques au cours de la maladie pourraient
permettre de se baser sur ces parametres pour préciser le stade de la maladie et les éventuelles
thérapies adaptées.

6 Conclusion

Les objectifs de cette étude étaient d’examiner I’effet de l1ésions neuro-dégénératives au
niveau du cervelet et des ganglions de la base sur I’expression de la prosodie afin notamment
d’apporter des arguments sur I’implication de ces structures cérébrales dans la production de
la parole. L hypothese était que le type et I’ampleur des modifications acoustiques devaient
étre différents selon la localisation des lésions cérébrales et selon le parameétre acoustique
étudié.

Afin de tester cette hypothése, une revue systématique de la littérature associée a une
méta-analyse a été réalisée. La réalisation d’une méta-analyse présentait 1’avantage
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d’examiner de maniere fiable les effets de ces deux pathologies sur 1’expression de la prosodie
en se basant sur les parametres acoustiques.

L’obtention d’un nombre trop restreint d’articles traitant de 1’ataxie spinal-cerebelleuse
a entrainé la révision des objectifs et les résultats des études traitant de 1’ataxie spino-
cérébelleuse ont fait 1’objet d’une analyse qualitative. L’analyse quantitative s’est alors
concentrée sur I’effet de 1ésions neuro-dégénératives localisées au niveau des ganglions de la
base et donc dans le cadre de la maladie de Parkinson. Les résultats de sujets atteints de
maladie de Parkinson ont été comparés a ceux de sujets sains au moyen d’un modele de
régression hiérarchique bayésien.

La revue systématique de la littérature a permis de sélectionner 649 articles. Sur cette
sélection, 38 répondaient aux critéeres d’inclusion et ont pu étre intégrés dans 1’analyse
statistique.

Concernant I’effet de lésions du cervelet sur 1’expression de la prosodie, il est décrit
dans la littérature que le débit de parole est significativement ralenti par rapport aux sujets
controles et ce d’autant plus que 1’ataxie est sévere. Aucune différence significative n’a été
mise en évidence en ce qui concerne la durée moyenne des pauses, la moyenne ou la variation
de fréquence fondamentale.

En ce qui concerne les ganglions de la base, les résultats obtenus ont en partie pu
répondre a nos objectifs en mettant en évidence un effet des lésions de ces structures
cérébrales sur 1’expression de la prosodie. Il est ainsi relevé dans les données disponibles a
I’heure actuelle dans la littérature une différence significative pour la variation de la fréquence
fondamentale FO et la durée des pauses entre les individus avec maladie de Parkinson et les
sujets contréles. En effet, une variation plus faible de FO et une durée de pause plus longue
sont relevées chez les individus avec la maladie de Parkinson. Aucune différence significative
n’est observée entre les deux groupes en ce qui concerne I’intensité moyenne, la variation
d’intensité, la fréquence fondamentale FO moyenne, le ratio pause/parole et les vitesses
d’articulation et d’élocution.

Ces résultats confirment donc le rdle de ces structures cérébrales dans 1’expression de la
prosodie. Ils pourraient étre utilisés a plus long terme pour de futurs projets en orthophonie
afin de proposer aux patients des thérapies spécifiques aux altérations acoustiques rencontrées
dans le cadre de leur pathologie. Le développement de la recherche sur les caractéristiques de
la parole dans 1’ataxie spino-cérébelleuse est a poursuivre afin de mieux appréhender le role
du cervelet notamment dans I’expression de la prosodie.
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