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Conduite à tenir devant une dysarthrie aiguë

Définition

La dysarthrie est un trouble de l’exécution motrice de la parole, par atteinte du système

nerveux central, périphérique ou les deux. Ce n’est pas un trouble du langage mais, un

trouble moteur qui affecte l’articulation, mais également la respiration, la voix, la résonance

et la prosodie. Dans la dysarthrie la production de phonèmes est de mauvaise qualité. Il

s’agit d’une distorsion phonémique et non de paraphasies phonémiques qui sont des erreurs

de programmation centrale (“ ba ” = “ pa ”, “ seu ” = “ cheu ”). La dysarthrie est rarement

isolée et s’intègre dans différents syndromes.

Quels sont les voies motrices concernées dans la coordination de la parole ?

La connaissance de ces voies permet de suspecter la localisation anatomique du trouble.

C’est un système à deux neurones. Le premier neurone est central. Son noyau est situé

dans l’opercule rolandique. Ce 1er neurone se projette de façon bilatérale sur les noyaux

moteurs du bulbe. Le deuxième neurone est périphérique. Il est bulbo-musculaire et innerve

les muscles des organes phonateurs. La commande motrice subit une triple modulation par

le système extrapyramidal, le cervelet et le cortex frontal (aire du langage)

Classification des dysarthries

L’analyse peut être complexe dans les lésions corticales (paralysie générale = syphilis, le

syndrome bi-operculaire) ou sous-cortical (syndrome pseudo-bulbaire= atteinte bilatérale du

faisceau géniculé) mais néanmoins, la dysarthrie peut être classée en deux catégories.

3.1 Dysarthries paralytiques

Elles sont dues à une atteinte directe de la voie motrice (“ flasques ” si atteinte périphérique,

“ spastique ” si atteinte centrale ou “ mixte ” si atteinte périphérique et centrale)

3.2 Dysarthries non paralytiques

Elles résultent d’une atteinte extrapyramidale (“ hyperkinétique ” dans la chorée (maladie de

Huntington) et la maladie de Wilson (trouble du métabolisme du cuivre), “ hypokinétique ”

dans la maladie de Parkinson).

3.3 La classification actuelle admise

Elle comprend 6 catégories :

1. Dysarthrie spastique

2. Dysarthrie flasque

3. Dysarthrie hypokinétique

4. Dysarthrie hyperkinétique

5. Dysarthrie ataxique

6. Dysarthrie mixte

4) Orientations diagnostiques face à un patient dysarthrique

4.1 recueils de l’anamnèse (orientation des hypothèses diagnostiques)

4.1.1 Le mode d’installation +++

% brutal (vasculaire), subaigu, ou progressif (dégénératif) ?

L’âge, les antécédents médicaux (personnels et familiaux) et chirurgicaux, le(s) traitement(s)

actuel(s) et antérieur(s), les facteurs de risque vasculaire +++, la notion d’effort récent

(dissection vasculaire ? sujet jeune)

4.1.2 Les signes associés +++ rapportés par le sujet

Céphalées et leur mode d’installation (coup de tonnerre = hémmorragie méningée)

Cervicalgies (dissection artérielle sujet jeune)

Aggravation par l’effort et amélioration par le repos (myasthénie ?)

Vertiges rotatoire, nausées vomissements, démarche ébrieuse = plutôt cérebelleux

Déficit moteur et non sensitif = possible atteinte de la capsule interne (que fibres motrices et

passage du faisceau géniculé = fibres motrices des nerfs crâniens)

Troubles de déglutitions etc …

4.2 Examen clinique

Examen neurologique complet +++ et général (éliminer les fausses dysarthries

d’origine ORL par exemple). Cet examen doit permettre avec les données de

l’anamnèse d’évoquer les hypothèses diagnostiques. Comme il s’agit d’un contexte

aigu certains syndromes doivent être rechercher systématiquement.

4.2.1 Le syndrome cérébelleux (voies cérébelleuses)

La dysarthrie cérébelleuse = parole lente, brusque, explosive, scandée et irrégulière.

Rarement isolée, il convient de rechercher les autres signes d’une atteinte cérébelleuse

(hypotonie, réflexes ostéo-tendineux pendulaires, une dysmétrie (épreuve doigt nez),

adiadococinésie, trouble de l’écriture, trouble de la statique (danse des tendons) et de la

marche (augmentation du polygone de sustentation) … Les signes sont du coté lésionnel.

4.2.2 Le syndrome parkinsonien (voies extrapyramidales)

La dysarthrie hypokinétique = parole bredouillée, monotone, avec hypophonie, tachyphémie

et retard de l’émission. Rechercher les autres signes du syndrome parkinsonien triade :

tremblements de repos (caractéristique de la maladie de parkinson), bradykinésie,

hypertonie. S’y associe l’amimie, la micrographie, l’attitude en anté-flexion, la marche à petits

pas…

4.2.3 Le syndrome pseudo-bulbaire (central)

Il associe : dysarthrie spastique, troubles de la déglutition, faciès atone, rire et / ou pleurer

spasmodique, une marche à petits pas, des troubles mictionnels et fréquemment un réflexe

cutané plantaire bilatéral en extension (Babinski), vivacité des réflexes médians du visage.

(le syndrome bulbaire associe amyotrophie, un déficit labio-glosso-pharyngo-laryngé et des

fasciculations)

4.2.4 Le syndrome myasthénique (atteinte de la jonction neuromusculaire)

Le déficit moteur, maître symptôme de la myasthénie, est aggravé par l’effort (voix

nasonnée), le froid, les émotions, la digestion et amélioré par le repos. Dans le cadre d’une

dysarthrie il faut évoquer une forme “ bulbaire ” de pronostic plus péjoratif. Les groupes

musculaires préférentiellement touchés et qui doivent être systématiquement analysés sont :

les releveurs des paupières, les muscles oculomoteurs, la musculature oro-pharyngée, les

muscles de la face, les muscles proximaux des membres, la musculature cervicale. Les

réflexes ostéo-tendineux sont normaux de même qu’il n’y a pas d’atteinte sensitive ou de

trouble sphinctérien. Attention à l’atteinte respiratoire +++

4.2.5 L’atteinte capsulaire interne

Elle est responsable d’un déficit moteur central pur controlatéral, global et proportionnel. Il

n’y a pas d’atteinte sensitive ou d’hémianopsie. S’y associe une dysarthrie spastique en

général modéré et transitoire et un déficit facial.

5. Etiologies, examens complémentaires et conduite à tenir

5.1 Causes vasculaires

L’accident vasculaire cérébral (AVC) est la première cause à évoquer devant le caractère

aigu d’une dysarthrie en neurologie. Il s’agit plus fréquemment d’AVC ischémique de types

lacunes (l’HTA chronique et ou le diabète), d’une atteinte du territoire vertébro-basilaire

(origine athéromateuse ou cardio-embolique et chez le sujet jeune la dissection artérielle).

La dysarthrie s’intègre plus fréquemment dans un syndrome pseudo-bulbaire, par atteinte

lacunaire bilatérale, que dans une atteinte bi-operculaire ou des cérébrales antérieures.

(autres causes de syndrome pseudo-bulbaire : vascularites, tumeurs hémisphériques

bilatérales ou du tronc (pédoncules, protubérance, encéphalites et méningites avec

vascularites, post traumatique). L’AVC (constitué ou transitoire) impose l’hospitalisation en

urgence et la réalisation d’un examen tomodensitométrique pour préciser la nature de

l’AVC : ischémique ou hémorragique (anévrisme, malformation artério-veineuse,

alcoolisme, HTA aiguë) et pour bilan.

L’hypertension artérielle (HTA) en phase aiguë d’un AVC ischémique doit être

respectée. L’HTA chronique doit être traitée car elle constitue avec le diabète la

principale cause d’AVC ischémique lacunaire. La présence de troubles de la

déglutition peut imposer la mise en place d’une sonde naso-gastrique (fausses routes).

Le traitement préventif du risque ischémique de récidive est fonction de la cause

(aspirine à faible dose si emboles d’origines artérielles ou si il existe une contre

indication aux anti-vitamines K (AVK), héparine à dose hypocoagulante puis relais AVK

si l’origine est cardio-embolique ou s’il s’agit d’une dissection artérielle. Le contrôle

des facteurs de risque vasculaire est essentiel (HTA, dyslipidémie, diabète …). La prise

en charge passe aussi par le bilan orthophonique et la rééducation (troubles de

déglutitions, parole).

Si AVC hémorragique :

Si une hémorragie méningée est suspectée avec tomodensitométrie normale, réalisation

d’une ponction lombaire (en l’absence de contre indication)

Tubes rosés ne coagulant pas ou liquide xantochromique (recherche des pigments)

Transfert en neurochirurgie

Si hémorragie secondaire à l’HTA aigu profond

surveillance tensionelle stricte et contrôle médicamenteux éventuel

5.2 Autres causes de dysarthrie aiguë ou subaiguë

5.2.1 la myasthénie sévère

Maladie chronique évoluant par poussées et les crises respiratoires en font toute la gravité

(crise myasthénique, crises cholinergiques iatrogènes) = évaluation spirographique +++. Les

crises myasthéniques sont généralement précédées par une aggravation oro-pharyngée.

Si suspicion, la stimulo-détection répétitive permet d’observer un décrément caractéristique,

test thérapeutique = tensilon et dosage des anticorps (AC) antirécepteurs à l’acétylcholine

(90 % +), AC antimuscle lisse et muscle strié, bilan thyroïdien (Basedow, Hashimoto),

recherche systématique d’un thymome (malin ou bénin) thorax et TDM thoracique et EFR.

Sous traitement : éducation du patient indispensable (nombreuses contre indications

médicamenteuses)

5.2.2 la sclérose en plaques en poussée

Sujet jeune, atteinte multifocale, évolution par poussées régressives ou non. La dysarthrie

s’intègre dans l’atteinte des voies cérébelleuses, ou des noyaux gris centraux ou du faisceau

géniculé. La dysarthrie est généralement dite mixte.

Si suspicion = IRM encéphalique (atteinte démyélinisante) ou médullaire totale, PL +++

(isoélectrofocalisation +++)

Traitements = des poussées % corticoïdes en bolus, de fond % interférons.

5.2.3 cause iatrogène

De nombreux médicaments d’action centrale peuvent provoquer une dysarthrie mais non

isolée. Il s’agit souvent d’encéphalopathies médicamenteuses (l'examen neurologique

retrouvera parfois des signes d'atteintes multiples des voies longues comme un syndrome

pyramidal ou extrapyramidal). Les signes témoignant d'un dysfonctionnement cérébelleux

(ataxie, dysarthrie, nystagmus) s'avèrent particulièrement fréquents. Il n'existe pas, en règle

générale, de signes en foyer. Les classes médicamenteuses concernées sont les

anticonvulsivants, les neuroleptiques (syndrome malin) et les sérotononergiques.

Autre exemple, les médicaments et toxique responsables d’un syndrome myasthénique (bloc

neuro-musculaire) : aminosides, anesthésique (curare), phénytoïne, intoxication aux organophosphorés,

le botulisme…

5.2.4 migraine basilaire (rare)

Dans sa forme complète, elle débute par une cécité corticale, suivi d’un vertige rotatoire,

d’un syndrome cérébelleux statique et d’une dysarthrie. La céphalée pulsatile survient après

un interval libre d’une heure. L’évolution par crises identiques sans déficit neurologique à

l’issue caractérise la migraine.

5.2.5 syndrome de Gayet-Wernicke (carence en vitamine B1)
Le syndrome de Gayet-Wernicke doit être reconnu et considéré comme une urgence

diagnostique et thérapeutique du fait d’une mortalité estimée à 15 % et d’une évolution

possible vers un syndrome de Korsakoff. Ce syndrome de GW pause un problème

diagnostic car la forme complète de début aigu ou subaigu associant une ataxie

cérébelleuse avec dysarthrie, un syndrome confusionnel et une atteinte oculaire (nystagmus

horizontal, paralysie du nerf abducens) n’est retrouvé que dans environ 30 % des cas. Le

traitement en urgence = 1g / j de vitamine B1 en IV pendant 5 à 10 jours (jamais de glucosé

seul chez le sujet alcoolique +++)

5.2.5 autres causes

Dans de nombreuses autres étiologies, la dysarthrie peut être présente il faut dans ce cas

une atteinte des voies motrices concernées ou des systèmes de modulations. Les

pathologies tumorales, infectieuses et toxiques peuvent être en cause. L’imagerie IRM, la

ponction lombaire, les sérologies et l’analyse toxicologique seront à envisager au cas par

cas.

En résumé :

La dysarthrie est un trouble de l’exécution motrice de la parole et non un trouble du langage.

Elle s’intègre dans un tableau syndromique plus ou moins complexe

Elle est la résultante d’une atteinte d’un système à deux neurones et triples modulations

(cervelet, voies extrapyramidales, cortex frontal). Les données de l’anamnèse et l’examen

clinique doivent permettre l’orientation étiologique

La première cause à évoquer devant une dysarthrie aiguë est l’AVC.
Orientation diagnostique devant une dysphonie

La dysphonie désigne une modification d’une ou plusieurs caractéristiques acoustique de la

voix (hauteur, timbre, intensité) d’origine laryngée. Souvent considérée comme un symptôme

banal sans gravité, elle peut être révélatrice d’un cancer du larynx ou d’une maladie

neurodégénérative comme la sclérose latérale amyotrophique, et impose par conséquent

une prise en charge spécialisée avec la réalisation d’un certains nombre d’examens

complémentaires à orienter en fonction du contexte de survenue.

I. Interrogatoire :

L’interrogatoire doit permettre de préciser :

. l’ancienneté, le caractère permanent ou transitoire de la dysphonie, son mode d’installation,

. la profession (enseignant, milieu bruyant), la notion d’un surmenage vocal,

. les antécédents laryngés et généraux : trachéotomie, intubation lors d’une anesthésie

générale, traumatisme cervical, chirurgie cervicale ou thoracique,

. les facteurs de risque vasculaire, les intoxications éventuelles (Tabac +++, alcool),

. les antécédents personnels ou familiaux de maladie neurologique,

. les symptômes associés : dysphagie, odynophagie (déglutition douloureuse), douleur

laryngée, otalgie, dyspnée laryngée, troubles de déglutition, autres signes neurologiques,

altération de l’état général, fièvre, ……

II. Examen clinique :

1. Examen général, ORL et neurologique en insistant particulièrement sur :

- l’examen des nerfs crâniens.

- la recherche d’adénopathies ou d’une tuméfaction cervicale.

2. Examen du Larynx :

Toute dysphonie isolée évoluant depuis plus de 15 jours et ne cédant pas aux

traitements médicaux impose un examen du larynx.

. Laryngoscopie indirecte au miroir (miroir de Clar) +++

. morphologie du larynx, et mobilité des cordes vocales.

. Nasofibroscopie laryngée si réflexe nauséeux important ou conformation anatomique

particulière (cou court chez obèse)

. Laryngoscopie directe (rarement en première intention). La laryngoscopie directe sous

anesthésie générale permet d’exposer et d’étudier la larynx dans de bonnes conditions. Il est

possible d’utiliser un microscope, des optiques pour mieux visualiser les cordes vocales et

plus particulièrement la muqueuse. Cet examen est toujours justifié pour faire le bilan et la

biopsie d’une lésion suspecte du larynx, dans les autres cas cela est variable selon les

anomalies constatées.

Au terme de cet examen clinique :

- soit le diagnostic est orienté vers une étiologie,

- soit le diagnostic n’est pas orienté et des examens complémentaires peuvent être

utiles (Cf Annexe)

III. Diagnostic étiologique :

A. Les dysphonies aiguës de l’adulte :

1. Causes infectieuses :

. Laryngite aiguë catarrhale d’origine virale :

. Contexte de laryngotrachéobronchite, de rhinopharyngite.

. Dysphonie brève (quelques jours), toux sèche, sensation de brûlure.

. Laryngites bactériennes : staphylocoques, pneumocoque, streptocoque, diphtérie

(aspect de fausses membranes), ou mycosiques (penser au VIH).

2. Causes traumatiques :

. Traumatisme laryngé simple (œdème, contusion laryngée, hématome laryngé)

. Luxation-fracture du larynx . Dyspnée laryngée +++. Rechercher une plaie soufflante,

un emphysème sous-cutané. Il s’agit d’une Urgence et nécessite une prise en charge rapide.

. Plaie endolaryngée (lors d’une intubation) . granulomes ou ulcérations séquellaires. Ces

anomalies peuvent apparaître dès l’extubation (luxation aryténoïdienne) ou de manière plus

tardive (granulome postérieur).

B. Les dysphonies chroniques de l’adulte :

1. Les tumeurs du larynx :

. Les tumeurs malignes du larynx sont essentiellement représentées par les carcinomes

malpighiens. La dysphonie est longtemps le premier et seul signe d’appel. Le diagnostic doit

être évoqué en cas d’intoxication tabagique et d’altération de l’état général. La précocité de

la dysphonie est caractéristique du cancer du larynx (cordes vocales), ce qui favorise le

diagnostic précoce et donc un meilleur pronostic. Dans les autres localisations (épiglotte,

bande ventriculaire, ventricule) la dysphonie est le signe d’une extension profonde ou d’une

infiltration du nerf récurrent.

. Les tumeurs bénignes du larynx

Les polypes, les kystes, les nodules, les granulomes sont des tuméfactions plus que des

tumeurs bénignes qui surviennent fréquemment dans un contexte de malmenage vocal

parfois professionnel (nodules chez les enseignants par exemple).

Les papillomes sont liés à certains sérotypes de Human Papillomavirus. (dégénérescence

maligne possible mais rare).

Plus rarement encore on diagnostique un chondrome, un angiome, un schwanome.

2. Les laryngites chroniques :

La dysphonie est souvent le seul signe clinique et les facteurs favorisants sont

principalement l’intoxication tabagique ; les affections nasosinusiennes et l’exposition à des

vapeurs toxiques sont plus rarement en cause.

. La laryngite catarrhale rouge hyperhémique (hyperplasie muqueuse)

. La laryngite pseudo-myxomateuse

. La laryngite chronique hypertrophique blanche (hyperplasie et métaplasie muqueuse

avec kératinisation) = état précancéreux . surveillance +++

. Laryngite postérieure secondaire à un reflux gastro-oesophagien, parfois associée à

un granulome postérieur ou ulcère de Chevalier-Jackson.

. Arthrite crico-aryténoïdienne post-intubation ou exceptionnelles formes au cours de la

polyarthrite rhumatoïde.

. Granulomes laryngés (tuberculose, syphilis, sarcoïdose, maladie de Wegener,…)

3. Les paralysies laryngées :

a. Les paralysies récurrentielles isolées (nerf laryngé inférieur) . voix bitonale

. Section accidentelle lors d’une chirurgie thyroïdienne, parathyroïdienne, oesophagienne

ou thoracique, ou lors d’un traumatisme cervical.

. Envahissement ou compression par une lésion tumorale (œsophage, thyroïde, bronches

ou trachée), des adénopathies médiastinales, un lymphome médiastinal,…..

. Malformation ou pathologie cardiaque (maladie mitrale, ectasie de la crosse aortique)

Syndrome d’Ortner = Rétrécissement mitral et paralysie récurrentielle

b. La paralysie laryngée d’origine neurologique centrale :

Les lésions d’origine centrale sont rarement responsables d’une atteinte isolée de la voix, et

la dysphonie s’intègre généralement dans un tableau clinique souvent plus complexe.

. Causes vasculaires :

. accident vasculaire ischémique ou hémorragique de la région bulbaire

(ex : Syndrome de Wallenberg)

. syndrome pseudo-bulbaire des états lacunaires

. Sclérose en plaques

. Tumeur primitive ou secondaire de la fosse postérieure

. Syringobulbie

. Sclérose latérale amyotrophique (forme bulbaire)

Dans les paralysies laryngées bilatérales d’origine centrale, 2 syndromes cliniques sont à

connaître :

- Syndrome de Gerhardt : paralysie des dilatateurs de la glotte . dyspnée laryngée avec

asphyxie.

- Syndrome de Riegel : paralysie des constricteurs et dilatateurs de la glotte

c. Les causes périphériques d’atteinte du X (Nerf pneumogastrique) : multiples

Elles peuvent entraîner :

. une atteinte isolée du X,

. une atteinte de plusieurs nerfs crâniens ++++

. Causes tumorales :

- les tumeurs de la fosse postérieure comprimant le nerf dans son trajet intracrânien,

- les neurinomes du X (rares),

- les tumeurs de la base du crâne (primitives, métastases, méningiomes, tumeurs ORL

extensives,…)

- les tumeurs du glomus carotidien

. Causes vasculaires :

- Dissection de la carotide interne (mécanisme compressif de l’hématome de paroi)

- Dilatation anévrysmale de la carotide interne

. Causes inflammatoires ou infectieuses :

- Sarcoïdose,

- Maladie de Lyme,

- Listériose, Syphilis, VIH,…..

- Syndrome de Guillain-Barré,

- Diphtérie,

- Collagénoses (lupus, PAN, Wegener, syndrome de Goujerot-Sjögren)

. Polynévrite crânienne multiple idiopathique

. Causes métaboliques :

- Diabète (exceptionnel),

- Béri-Béri.

. Causes toxiques :
- Vincristine,

- Alcool,

- Plomb.

d. Les causes idiopathiques : 10 à 30 %

La dysphonie survient le plus souvent brutalement et son évolution est spontanément

résolutive. Ce diagnostic ne peut être retenu qu’après un bilan étiologique complet.

4. Hypophonie d’origine thalamique :

On décrit dans les lésions thalamiques (vasculaires +++, tumorales,…), surtout gauche, un

trouble de la phonation avec une réduction du volume vocal associé à un ralentissement du

débit avec de nombreuses pauses. Ces troubles s’inscrivent dans le cadre de l’aphasie

thalamique qui comprend par ailleurs des persévérations verbales et des paraphasies, avec

une compréhension globalement préservée.

5. Les causes endocriniennes :

. Origine gonadique : traitement hormonal virilisant chez la femme

. Myxoedème thyroïdien

. Trouble de la régulation hypophysaire ou surrénalienne

6. Les dysphonies fonctionnelles : altérations de la voix relevant d’un dysfonctionnement

laryngé, sans lésion anatomique des cordes vocales.

Elles touchent essentiellement les professionnels de la voix qui présentent un malmenage

vocal. Il est important de penser à la réalisation d’un bilan phoniatrique et ou orthophonique

pour guider la prise en charge

7. Les dysphonies spasmodiques :

La dysphonie spasmodique est un trouble rare de la fonction vocale caractérisé par des

contractions soutenues et involontaires des muscles du larynx qui perturbent ou empêchent

le débit régulier de la voix. Le plus souvent isolée, la dysphonie spasmodique peut être

associée à d’autres dystonies focales et apparaître au cours de l’évolution d’une dystonie

craniocervicale. On distingue :

- la dysphonie en adduction (voix étranglée, forcée, ponctuée d’arrêt, avec des spasmes

respiratoires)

- la dysphonie en abduction (voix chuchotée, murmurée)

. Laryngoscopie indirecte (mouvements anormaux du larynx), EMG du larynx

8. Autres causes :

. Les malformations laryngées : Synéchies glottiques antérieure, kystes épidermiques, la

laryngocèle acquise ou congénitale…. . traitement chirurgical.

. Les sténoses post-traumatiques du larynx (post-intubation ou post-chirurgical)

. Les dysphonies d’origine psychogène (le plus souvent aphonie suite à un choc

émotionnel). La dysphonie est en fait une voix chuchotée. Le patient néanmoins parvient à

tousser ce qui objective les possibilités de fermeture glottique

C. Les dysphonies de l’enfant :

1. Les dysphonies aiguës :

La laryngite sous-glottique aiguë se manifeste chez le jeune enfant par une toux rauque

associée à une dyspnée laryngée pouvant évoluer vers une détresse respiratoire.

Les angiomes sous-glottiques se manifestent souvent par des laryngites aiguës

récidivantes.

2. Les dysphonies chroniques de l’enfant :

. Les sténoses laryngées congénitales

. Les laryngomalacies (stridor laryngé congénital essentiel) = collapsus inspiratoire des

cartilages laryngés, disparaissant spontanément vers l’âge de 2 ans.

. Les kystes congénitaux et laryngocèles

. Les angiomes sous-glottiques

. Les paralysies récurrentielles :

. congénitales

. post-obstétricales

. liées à une malformation cardiaque

. essentielles

. La papillomatose laryngée de l’enfant

. Les dysphonies fonctionnelles : causes les plus fréquentes de dysphonie de l’enfant qui

disparaissent généralement à la puberté.

IV. Diagnostic différentiel d’une dysphonie d’origine laryngée :

- Faible débit pulmonaire lié à une insuffisance respiratoire,

- Rhinolalie (voix nasonnée) :

. ouverte par insuffisance velaire congénitale ou acquise,

. fermée (obstacle dans le cavum),

- Dysarthrie.


