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1) EPIDÉMIOLOGIE  
 

   La sténose aortique (SA) est la valvulopathie la plus fréquente en Europe et Amérique du 

Nord. Elle touche 7 millions de patients de plus de 75 ans. Sa prévalence actuelle est de 

12,4% chez ces personnes âgées et devrait être multipliée par  3 dans les 40 prochaines 

années.  

Il existe plusieurs étiologies, mais la plus fréquente en Europe est la dégénérescence calcique 

ou maladie de Monckeberg, avec  5% de la population de plus de 65 ans qui présente une SA 

modérément serrée. Le rhumatisme articulaire aigu est devenu rare dans les pays développés, 

avec fusion des commissures, rétraction des valves, et atteinte souvent poly valvulaire. La SA 

congénitale apparaît le plus souvent sur bicuspidie aortique (très fréquente, 1% population), et 

est à évoquer devant toute SA chez un patient de moins de 65 ans. 

       
2) RETENTISSEMENT MYOCARDIQUE DE LA STÉNOSE AORTIQUE 

 

   Le processus physiopathologique de la SA consiste en une dégénérescence fibro-calcique 

importante avec accumulation de lipides, collagène, et calcium conduisant à l’épaississement et 

l’immobilité de la valve aortique. L’existence d’un obstacle à l’éjection du ventricule gauche 

(VG) crée un gradient en systole entre le VG et l’aorte, l’éjection est donc prolongée 

puisqu’elle se fait plus difficilement. Il s’agit d’une surcharge systolique pure, par 

augmentation de la post charge. En réponse à l’augmentation de la post charge liée à l’obstacle 

aortique, pour maintenir un débit correct dans l’aorte et une tension pariétale normale (selon la 

loi de Laplace), on observe d’abord une hypertrophie concentrique des myocytes, avec 

augmentation de la masse VG, maintenant ses performances pendant plusieurs années. 

Néanmoins, à la longue, ce processus peut décompenser et entrainer une insuffisance 

cardiaque, par altération de la fonction diastolique puis systolique, avec apparition de 

symptômes. Cette transition de l’hypertrophie vers l’insuffisance cardiaque est un phénomène 

complexe mais en lien étroit avec le développement de fibrose myocardique.1  

a) Hypertrophie ventriculaire gauche 

 

Le processus d’hypertrophie ventriculaire est théoriquement réversible après chirurgie.2 

Dans la SA, plusieurs types de remodelage VG ont été décrits3 en IRM :  

1 Normal (Masse VG indexée (MVGi) normale, rapport masse/volume VG (M/V) normal, 

Volume télédiastolique VG indexé (VTDVGi) normal)  
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2 Remodelage concentrique (MVGi normale, M/V >0.88, VTDVGi normal) 

3 HVG concentrique (MVGi augmentée, M/V augmentée, VTDVGi normal) 

4 HVG excentrique ou asymétrique (MVGi augmentée, M/V normal, VTDVGi augmenté, 

FEVG normale) 

 

Figure A. Types de remodelage ventriculaire gauche en IRM selon Dweck.3 

Le degré d’hypertrophie ventriculaire gauche n’est pas corrélé au degré de sévérité de la SA. 

Certains patients avec une SA serrée peuvent avoir une structure VG normale, alors que 

d’autres avec SA moyennement serrée peuvent avoir une hypertrophie importante3. Ceci 

pourrait expliquer l’hétérogénéité entre l’apparition des symptômes et la sévérité de la SA. 

Par ailleurs, une hypertrophie sévère serait associée à un pronostic plus péjoratif.4,5,6 

b) Fibrose myocardique  

 

   Au long cours, l’hypertrophie myocardique s’accompagne d’un remodelage de la matrice 

extracellulaire entrainant l’apparition de fibrose faisant intervenir plusieurs voies (SRAA, 

TGFB, ASR kinase 1, tissue inhibitor of metalloproteinase). 

     Il existe 2 types de fibrose : 

- La fibrose dite « fibrose de remplacement », correspondant à l’apoptose des cellules 

myocardiques remplacées par la fibrose. Nous savons actuellement que ce type de fibrose 

est  irréversible  même après RVAO. 
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- La fibrose dite «  fibrose diffuse  » : la fibrose diffuse, comme  l’hypertrophie cellulaire, 

résulte de l’activation des fibroblastes et des dépôts de collagène. Ce type de fibrose 

apparaît  plus précocement, dès le début maladie, avec une  progression d’autant plus 

rapide que la SA est serrée. Nous savons actuellement que ce type de fibrose est réversible 

après RVAO.2,7   

 

Figure B. Remodelage et décompensation ventriculaire gauche chez les patients porteurs d’une SA. Bing et al. 

JACC imaging 2019.7 

 

3) DETECTION DE LA FIBROSE  
 

   Actuellement, l’IRM cardiaque est la seule modalité d’imagerie permettant une analyse 

directe de manière non invasive et non irradiante des caractéristiques tissulaires du 

myocarde, notamment de la fibrose ventriculaire.  L’IRM permet d’étudier les deux types de 

fibrose par l’étude du rehaussement tardif (Late Gadolinium Enhancement ou RT) pour la 

fibrose de remplacement et du T1 mapping pour la fibrose diffuse.  
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a) Fibrose de remplacement et rehaussement tardif 
 

   Le RT en IRM, est la méthode de référence pour quantifier la  fibrose de remplacement et 

les  cicatrices myocardiques. Le gadolinium injecté en intra veineux diffuse rapidement dans 

le secteur vasculaire puis dans le secteur interstitiel du myocarde sain où il donne à son 

passage une image grise fugace. Au contraire, dans le myocarde nécrosé ou fibrosé, il 

s’accumule et donne l’hypersignal blanc du rehaussement tardif qui est recherché 10 minutes 

après l’injection. 

En effet, le tissu fibreux correspond à une augmentation de l’espace extracellulaire et à une 

diminution de la densité capillaire, entraînant un « wash-out » plus long  du gadolinium 

comparativement au myocarde sain, et survenant plutôt 10-20 min après l’injection du produit 

de contraste. On observe alors un aspect de rehaussement tardif, avec différent types de 

localisations plus ou moins évocatrices de certaines pathologies (figure C). 

L’injection de produit de contraste contenant du gadolinium est contre indiquée en cas 

d’insuffisance rénale sévère (contre-indication de l’Omniscan et du Magnevist chez les 

insuffisants rénaux sévères avec clairance de la créatinine < 30 ml/mn en raison du risque de 

fibrose néphrogénique systémique ; les autres sels de gadolinium ne sont pas contre indiqués 

dans ce cas, mais le radiologue doit faire une évaluation du rapport risque-bénéfice). 
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Figure C. Etiologies en fonction du type de réhaussement tardif. 

Dans la SA, plusieurs études8,9,10  n’ont pas retrouvé d’association significative du RT avec les 

paramètres de sévérité de la sténose (gradient trans-valvulaire ou surface aortique). Ceci 

suggère qu’il existe une susceptibilité individuelle au développement de l’hypertrophie et de 

la fibrose myocardique, probablement influencée par d’autres facteurs tels que l’âge avancé, 

le sexe masculin, l’obésité et certaines variantes génétiques. 

b)  Fibrose diffuse et T1 mapping 
 

   Les nouvelles séquences de T1 mapping consistent à obtenir un ensemble d’images (durant 

une apnée) avec des pondérations T1 connues puis, après correction des mouvements 

parasites, de construire (post-traitement) une « image paramétrique » (cartographie) dont la 

valeur de chaque pixel correspond au temps de relaxation T1 après ajustement exponentiel 

(fitting). L’accès à une véritable quantification absolue plutôt qu’à une simple pondération des 

contrastes de l’image constitue un changement important en IRM. 



26 
 

Le T1 correspond au temps de relaxation longitudinale du myocarde, très sensible aux 

processus qui augmentent l’espace interstitiel. En sachant que le T1 peut être obtenu pour tous 

les segments myocardiques, on peut obtenir une cartographie de ces valeurs ou « T1 maps » 

en déterminant le T1 de chaque pixel de l’image. 

 

 

 

Figure D. Explication illustrée du principe de l’IRM. 

 

Les déterminants du T1 sont multiples et complexes mais le dénominateur commun concerne 

la teneur en eau des compartiments extracellulaire (interstitiel) et intracellulaire. Le calcul du 

volume de distribution extracellulaire est possible en combinant les valeurs du T1 obtenues 

avant et après injection de gadolinium. 

Actuellement, 3 types de mesures dérivées du T1 mapping sont proposés comme marqueurs 

de fibrose :  

 -le T1 natif (sans injection de gadolinium),   

Orientation des spins en absence(a) et en présence (b) d’un champ magnétique 
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 -le T1 post contraste (après injection de gadolinium) et  

 -le Volume Extra Cellulaire ou ECV (ExtraCellularVolume) (calculé à partir des 

valeurs de  T1 natif et de T1 post contraste).  

Nous n’utiliserons que le T1 natif dans notre étude, afin d’éviter l’injection de produit de 

contraste chez tous les patients, du fait de leur âge souvent avancé et de la fragilité rénale. 

Certaines études récentes31 rapportent une variabilité considérable de valeurs de T1 natif selon 

les différentes machines, protocoles  et champs de force magnétique, voire selon les centres. 

Les valeurs normales du T1 myocardique natif sont de l’ordre de 1 000 ms pour un champ de 

à 1,5 Tesla et environ 20 % de plus à 3 Tesla. Il n’y a pas de variations importantes selon les 

régions myocardiques mais des valeurs un peu plus élevées ont été observées en diastole par 

rapport à la systole, avec l’âge (fibrose physiologique) et chez la femme avant la ménopause. 

Il faut signaler quelques variations significatives des normes en fonction du type de séquences 

utilisées (non encore standardisées), et en fonction du tracé manuel des régions d’intérêt 

myocardiques). Des valeurs des références de T1 natif myocardique en IRM 3T et une 

meilleure connaissance de leur variabilité en fonction du type de machine et de champ 

magnétique sont donc encore nécessaires avant l’intégration de cette technique à notre 

pratique clinique courante. 

Une excellente performance du T1 mapping pour détecter la fibrose diffuse a été retrouvée 

dans plusieurs études comparatives avec  l’analyse histologique myocardique, ce qui en fait 

un marqueur fiable et reproductible de la fibrose myocardique.11,12 

Le T1 natif mapping est donc un outil simple, fiable, obtenu sans injection de produit de 

contraste, qui permet la détection de la fibrose interstitielle diffuse qui apparaît précocement 

dans la SA. 

En pratique, une augmentation des valeurs de T1 natif a été retrouvée dans plusieurs cas :  

- la fibrose présente dans les cardiomyopathies hypertrophiques ou dilatées 

- les myocardites,  

- l’infarctus du myocarde 

- les cardiopathies amyloïdes (avec une bonne spécificité des valeurs très élevées de 

T1 mapping pour détecter l’amylose).  
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A l’inverse des valeurs basses de  T1 natif sont retrouvées dans les surcharges en fer et la 

maladie de Fabry, avec une spécificité importante de valeurs anormalement basses pour le 

Fabry (figure E).  

 

Figure E. Valeurs de T1 natif et ECV en fonction des pathologies. 

4) INTÉRÊT PRONOSTIQUE DE LA PRÉSENCE DE FIBROSE 
 

   La détection non invasive de la fibrose paraît intéressante pour guider la prise en charge 

thérapeutique des patients porteurs de SA en donnant une estimation de la progression de la 

maladie par son  retentissement myocardique. Ceci pourrait permettre de prédire l’évolution 

de la fonction myocardique (systolique et diastolique) ainsi que l’apparition de symptômes ou 

l’évolution post opératoire de ces symptômes. La présence de fibrose étudiée grâce au RT 

apparaît également comme un facteur pronostic impactant la survie globale dans la SA. 

a) Impact de la fibrose sur la mortalité 

      Dans un article paru dans l’European Heart Journal en février 202013, la présence de 

fibrose myocardique importante histologiquement prouvée était un facteur indépendant de 

mortalité  
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cardiovasculaire, même après remplacement valvulaire percutané par TAVI. 

   La présence de fibrose de remplacement évaluée par le RT est un facteur prédictif 

indépendant de mortalité toute cause et de mortalité cardiovasculaire indépendamment de la 

prise en charge de la SA (RVAO, TAVI ou traitement médical seul) .14 La fibrose 

médioventriculaire est également un facteur indépendant de  mortalité toute cause, 

indépendamment de la sévérité de la SA ou de la présence d’une coronaropathie associée.8 

Les différents types de témoins de la fibrose sont tous associés à un plus mauvais pronostic.  

 

Figure F.  Mortalité toute cause et cardiovasculaire selon la présence de RT. Musa T, Treibel T, Vassiliou V et 

al. Circulation 2018.14 
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   La fibrose diffuse en T1 mapping a également été étudiée dans des séries préliminaires 

avec des effectifs relativement limités. 

Dans la cohorte de  Lee et Al15, avec  127 patients porteurs d’une SA moyennement serrée à 

serrée, le T1mapping était un facteur prédictif indépendant d’hospitalisation pour insuffisance 

cardiaque et de décès (2.4 %, 11.6 % , 42.9 % pour 1er, 2e et 3e tertile de valeurs de T1 

mapping ; p<0.001). 

En ce qui concerne l’ECV, un travail récent16 regroupant 166 patients porteurs d’une SA 

moyennement serrée à serrée, la présence d’un ECV indexé élevé (> 22.5ml/m2) était un 

facteur prédictif indépendant de mortalité toute cause. 

Une étude récente17 a montré qu’une augmentation de l’ECV était prédictif d’une 

décompensation ventriculaire gauche et était indépendamment associé à la mortalité chez les 

patients avec  SA sévère en attente de remplacement valvulaire aortique.   

En fonction du type de fibrose, il existe  des différences pronostiques, avec une mortalité toute 

cause plus importante chez les patients avec rehaussement tardif par rapport à l’existence 

d’expansion extracellulaire simple.18  

Les patients au stade de la fibrose de remplacement ont aussi des Vmax plus élevées, des 

MVGi plus élevées et des seuils de troponine plus élevés témoignant d’une souffrance 

myocardique plus sévère.16  
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Figure G. Pronostic en fonction du type de fibrose myocardique. Chin CWL, Everett RJ, Kwiecinski J et al. 

JACC Cardiovascular Imaging 2017.18 

     Concernant les capacités contractiles cardiaques, le global et regional strain s’altèrent 

d’autant plus que le taux de fibrose de remplacement  augmente et il a été rapporté que  

l’altération du strain était  significativement associée à l’augmentation de la  mortalité toute 

cause.77 

b) Impact de la fibrose sur les symptômes 

 

   La prise en charge thérapeutique de la SA repose sur la présence de symptômes et sur la 

sévérité de la sténose. 

Il existe plusieurs situations où la prise en charge est complexe :  

- lorsque la sténose ne semble que moyennement serrée sur les critères hémodynamiques 

habituels et que le patient est symptomatique à l’effort. 
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- lorsque la sténose est serrée (sans être très serrée) et que le patient est strictement 

asymptomatique à l’interrogatoire.  

-récemment, la présence d’authentiques SA serrées a été décrite malgré la présence d’une 

discordance entre la surface calculée et un gradient relativement peu élevé. Ce type de 

patients souvent symptomatiques pose le problème d’une prise en charge invasive lourde pour 

un bénéfice incertain sur leurs symptômes comme sur leur espérance de vie.  

Compte tenu du lien entre la présence de fibrose, la fonction myocardique et les symptômes, 

la détection précoce et fiable de cette fibrose pourrait impacter la prise en charge et la 

surveillance dans ces situations complexes.  

La prise en charge des patients asymptomatiques porteurs d’une SA serrée repose 

actuellement sur l’évaluation fonctionnelle lors d’un test d’effort, le caractère très serré de la 

sténose et de sa progression ou l’évolution des biomarqueurs (BNP) au cours du suivi.  

L’étude de la présence de fibrose myocardique permettant de disposer de marqueurs plus 

précoces reflétant les  dommages cardiaques semble prometteuse pour optimiser le  timing 

chirurgical. Une étude prospective (EVOLVED19) est actuellement en cours pour étudier 

l’intérêt de la présence de rehaussement tardif en IRM  dans la stratégie chirurgicale chez les  

patients porteurs d’une SA serrée asymptomatique. 

 

Figure H.  Design de l’étude « EVOLVED » en cours.19  
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Par ailleurs, une fois le remplacement valvulaire effectué, la présence de fibrose myocardique 

serait en effet associée à une moins bonne récupération post opératoire en termes de 

symptômes cliniques comme de fonction systolique VG dans la SA.13  La fibrose diffuse 

paraît donc être un marqueur d’autant plus intéressant qu’elle est réversible après chirurgie, 

contrairement au rehaussement tardif. 

5) EVALUATION DE LA SEVERITE DE LA STÉNOSE AORTIQUE  

   La dépendance au débit cardiaque de l’estimation de la surface aortique par l’équation de 

continuité a été démontrée dans les années 80, en étudiant les SA avec bas débit secondaire à 

une dysfonction VG systolique. Cette dépendance au débit était à l‘origine d’une discordance 

dans l’évaluation de la sévérité de la SA entre les critères de surface et de gradient trans-

valvulaire. Le gradient trans-valvulaire pouvait être relativement bas en présence d’une SA 

sévère en raison d’un bas débit ne permettant pas de générer un niveau de pression suffisant 

pour obtenir des gradients à des niveaux élevés habituels. Initialement, cette situation était 

décrite lorsque la Svao était < 1cm2 malgré un gradient moyen < 30mmhg et une FEVG < 

35%. Secondairement, au début des années 2000, les critères d’inclusion des études20,78 sur ce 

sujet ont élargi ces valeurs à 40mmhg et une FEVG < 40%. 

     En 2007, l’équipe canadienne de Pibarot et Dumesnil21 a décrit une nouvelle entité de SA 

serrée avec bas gradient alors que la FEVG était conservée. Pour expliquer cette situation et 

par analogie avec les bas gradients liés à une FEVG altérée, ils ont proposé une explication 

liée à un bas débit dit « paradoxal » puisque la fonction systolique n’était pas altérée. 

L’hypothèse pour expliquer ce bas-débit était alors l’existence d’un VG de petite taille chez 

des femmes hypertendues souvent en fibrillation atriale. La présence importante de fibrose 

myocardique dans ces petits VG a été également proposée dans la genèse du bas débit. 

Présentée initialement comme très fréquente atteignant plus des 30% des SA, la prévalence de 

cette forme de SA est en réalité plus proche de 10%. La description de cette nouvelle entité a 

amené à s’interroger sur la cohérence des paramètres permettant d’estimer la sévérité d’une 

SA. En effet, la sévérité d’une SA était dans les années 80 et 90 définie par une surface à 

0.75cm2 et un gradient moyen à 50mmHg. Plus tard, les américains ont diminué le seuil à 1 

cm2 en diminuant le gradient moyen à 40mmhg. Ils ont ainsi crée une inadéquation dans les 

seuils de sévérité entre la surface valvulaire aortique et le gradient moyen car si l’on applique 

la  formule de Gorlin, une surface valvulaire de 1cm2 correspond plutôt à un gradient de 30-

35mmHg pour un flux moyen de 250mL/sec et un gradient moyen à 40mmhg correspondrait 
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plutôt à une surface aortique de 0.8cm2. Néanmoins, plusieurs  études ont prouvé le bénéfice 

du  remplacement valvulaire aortique entre 0.8 et 1 cm2. Par ailleurs, l’étude des populations 

de SA serrées a mis en évidence un autre type de situation hémodynamique : une SA serrée en 

surface avec un gradient relativement bas mais sans bas débit (estimé par le volume d’éjection 

systolique indexé fixé de manière empirique à 35ml/m2). Cette situation reste source de  

controverses : s’agit de sténoses intermédiaires avec erreur de mesure ou de SA réellement 

serrées ?  

Ainsi, les recommandations de l’ESC 201748 distinguent les SA avec haut gradient (HG) et les 

SA avec bas gradient. Parmi les SA avec bas gradient, on en distingue 3 sous types stratifiées 

selon le volume d’éjection systolique indexé (VESi)  et la FEVG: 

 

- La SA dite «  Classical Low Flow-Low gradient» (LFLG) ou «  bas débit bas gradient 

classique » : 

  définie par une Svao < 1cm2,  
    un VESi < 35ml/m2  
    un GM < 40mmHg, 
    et une FEVG < 50%  

-La SA dite «  Paradoxical Low Flow-Low Gradient » (PLFLG) ou « bas débit bas 

gradient paradoxal» : 

  définie par une Svao < 1cm2,  
    un VESi < 35ml/m2  
    un GM < 40mmHg, 
    et une FEVG > 50% 

-La SA dite « Normal Flow-Low Gradient » (NFLG):  

  définie par une Svao < 1cm2,  
    un VESi > 35ml/m2  
    un GM < 40mmHg 

 

L’évaluation de ces sous types de SA étant difficile, avec possibilité d’erreurs de mesure, et 

leur traitement encore source de débats, il paraît cliniquement intéressant d’évaluer le niveau 

de fibrose de ces formes de sténose afin de témoigner de leur véritable retentissement 

myocardique et mieux guider leur prise en charge. 

 

 



35 
 

5) OBJECTIFS DE NOTRE ETUDE 

 

 Le T1 mapping est proposé depuis peu comme un moyen prometteur d’imagerie sans 

contraste pour la mise en évidence de la fibrose myocardique diffuse dans la sténose aortique, 

qui peut être intéressante notamment dans les sous types de sténoses aortiques difficiles 

d’évaluation et encore sources de débats sur leur prise en charge. Néanmoins, les valeurs de 

T1 en IRM 3T peuvent varier en fonction de la machine, du protocole ou du champ 

magnétique utilisés.  

Les objectifs de notre étude sont donc:  

 

(i) De fournir des valeurs de référence de T1 mapping natif en IRM 3T dans la SA 

modérée, sévère et chez les témoins et d’évaluer la variabilité de sa mesure  

(ii) D’identifier les facteurs associés à la présence de FM diffuse dans la SA serrée   

(iii) De mettre en évidence la distribution régionale de la FM  

(iv) De comparer les niveaux de FM dans les différents types de SA serrées stratifiés 

selon le débit et le gradient trans-valvulaire. 
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   L’étude a été menée au Centre cardio thoracique de Monaco. Sur une période de 36 mois, 

160 patients porteurs d’un rétrécissement aortique échographiquement moyennement serré à 

serré, ayant bénéficié d’une IRM cardiaque, étaient éligibles à l’inclusion dans l’étude. Sur la 

même période, nous avons inclus 47 témoins appariés sur l’âge et le sexe. Les critères 

d’exclusion étaient : une insuffisance aortique ou mitrale au moins moyenne, un 

rétrécissement mitral, un shunt intra cardiaque, une contre-indication standard à l’IRM, une 

échogénicité médiocre. Une coronarographie a été réalisée chez 98% des patients. Une 

sténose coronaire significative était définie par une réduction d’au moins 50% du calibre 

artériel pour le tronc commun, et d’au moins 70% pour l’interventriculaire antérieure, la 

circonflexe et la coronaire droite. L’étude a été approuvée par le comité d’éthique local avant 

d’être menée. Tous les patients ont donné leur consentement éclairé avant l’étude. 

1. ECHOCARDIOGRAPHIE 

 

   Tous les patients ont bénéficié d’une échocardiographie-doppler complète avec un 

échographe disponible dans le commerce (EPIQ 7C; Philips Healthcare, Andover, MA, USA). 

La vitesse maximale aortique était enregistrée par la méthode du doppler continu dans 

plusieurs incidences (apicale 5 cavités, parasternale droite, suprasternale, sous costale). La 

vitesse la plus élevée était utilisée pour calculer l’intégrale temps vitesse aortique (ITV) et le 

gradient doppler moyen. Les gradients de pressions étaient calculés grâce à l’équation 

simplifiée de Bernoulli. La surface valvulaire aortique (Svao) était calculée grâce à l’équation 

de continuité et indexée à la surface corporelle. Le volume d’éjection systolique était calculé 

en multipliant la surface de la chambre de chasse ventriculaire gauche par l’ITV de la 

chambre de chasse VG.  

Les patients ont été rétrospectivement classés en 3 groupes : SA moyennement serrée (Svao  

1 cm² ou Svao indexée 0.6 cm²/m2 et gradient moyen (GM) <40mmHg); SA serrée avec bas 

gradient (LG)  (Svao< 1 cm² ou Svao indexée<0.6 cm²/m2 et GM <40mmHg) et SA serrée 

avec haut gradient (HG) (Svao<1 cm² ou Svao indexée<0.6 cm²/m2 et GM ≥40mmHg). Les 

SA avec bas gradient ont ensuite été divisées selon le volume d’éjection systolique indexé en 

SA «bas gradient/bas débit » ou « Low Flow Low Gradient (LFLG) » quand le VESi était < 

35 ml/m2 et SA « bas gradient / débit normal » ou « Normal Flow Low Gradient (NFLG) » 

quand le VESi était  35 ml/m2. Les patients avec une FEVG<50%, une SA serrée et un bas 

débit étaient classés « bas débit bas gradient classique » ou « classical LFLG ». Les patients 
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avec une FEVG >50 %, une SA serrée et un bas débit étaient classés « Bas débit-bas gradient 

paradoxal » ou « Paradoxical LFLG ».22 

 

  

 

 

2. IMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE 

  

   Tous les patients ont bénéficié d’une imagerie par résonance magnétique dans les 48 heures 

suivant l’échocardiographie et dans des conditions hémodynamiques comparables. Les 

examens ont été réalisés à l’aide d’une IRM 3-Tesla Siemens Skyra scanner (Siemens ; 

Erlangen, Germany), antenne body 18 canaux, gradients 45mT/m. L’évaluation de la fonction 

VG était réalisée à l’aide d’une séquence cine steady-state free precession pulse (SSFP), avec 

gating rétrospectif, en apnée et en fin d’expiration. Les coupes suivantes étaient acquises : 2- 

cavités, 4- cavités, petit axe parallèle contigu (pour couvrir l’intégralité du VG depuis le plan 

de l’anneau mitral jusqu’à l’apex); 2 coupes orthogonales ciblées sur la  chambre de chasse 

VG, vue de la valve aortique dans le plan (acquises à l’extrémité des cusps aortiques pour 

obtenir la plus petite surface valvulaire, et au moment de l’ouverture maximale de la valve 

aortique). Les types de paramètres utilisés étaient : TR/TE 2.8-1.23 ms, FOV 341*430, 

matrice 216*272, angle de bascule 47°- 38° sur la base des limites de la SAR, épaisseur de 

coupe 6 mm (4 mm pour la valve aortique), acquisition parallèle avec IPAT Grappa (factor 

x3), nombre de phases 25, résolution temporelle 48ms. En cas d’artefacts sur les séquences 

SSFP, nous avons utilisé une séquence Fast-Low Angle shot (FLASH) dans un plan 

perpendiculaire à la valve aortique. Les paramètres types utilisés étaient TR/TE  2.8ms/ 
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2.6ms ; FOV 276*340; Matrix 125*192; angle de bascule 12°; épaisseur de coupe 5 mm; 

acquisition parallèle avec  IPAT Grappa (factor x2); nombre de phases interpolées 30;  

résolution temporelle 48ms. Pour la quantification du flux, des images de contraste de phase à 

travers le plan étaient acquises à l’aide d’une séquence avec gating rétrospectif, au cours 

d’une apnée en fin d’expiration, réalisées à différents niveaux de distance par rapport à la 

valve aortique, perpendiculaire au jet, pour trouver la vélocité maximale. Les paramètres 

utilisés étaient : TR/TE 4.9-2.56ms, FOV 273*400, Matrix 96*176, angle de bascule 20°, 

épaisseur de coupe 6 mm, acquisition parallèle avec IPAT Grappa (factor x3) nombre de 

phases interpolées 30, résolution temporelle 39ms. La valeur de la vitesse (VENC) a été 

établie proche de la vitesse d’aliasing. Les données ont été analysées offline, comme décrit ci-

dessous, par un observateur indépendant, en aveugle des résultats de l’échocardiographie.  

Sur les séquences dynamiques dites “ciné”, nous avons mesuré la FEVG, les VTDVG et 

VTSVG, la masse VG (sur la coupe petit axe), et la surface valvulaire par planimétrie 

anatomique (dans un plan perpendiculaire à la valve aortique). La surface valvulaire était 

mesurée par planimétrie directe sur les images ciné.  

Nous avons choisi de réaliser uniquement une mesure du T1 natif sans contraste, du fait de 

l’âge avancé des patients et de leur potentielle fragilité rénale. Les images de T1 mapping 

natif sans contraste étaient acquises à l’aide d’une séquence dite « modified Look-Locker 

inversion recovery pulse sequence » (MOLLI ; 5-3-3 protocol (ref) T1 Mapping :Basic 

Techniques and Clinical Applications -  Taylor - JACC 2016) sur 3 coupes petit axe (basale, 

médiale, apicale). Nous avons calculé la valeur moyenne du T1 pour chaque coupe basale, 

médiale et apicale en traçant manuellement les contours endocardiques et épicardiques, en 

évitant l’effet de volume partiel causé par les bordures. Nous avons obtenu une valeur de T1 

pour chacun des 16 segments (6 basaux ; 6 médiaux 4 apicaux en accord avec la segmentation 

cardiaque de l’AHA). Les données étaient analysées par le logiciel dédié Circle CVI 42 

(version 5.1. Circle Cardiovascular Imaging, Calgary, Canada). La valeur globale moyenne du 

T1 était calculée en moyennant les valeurs des 16 segments, dérivées des 3 coupes petit axe, 

en accord avec le modèle de segmentation de l’AHA du ventricule gauche excluant l’apex. 

3. ANALYSE STATISTIQUE 

 

   Les données concernant l’étude de la population et les mesures échocardiographiques et 

mesures IRM sont présentées en nombre (pourcentage) ou moyenne ± déviation standard 
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après un test de distribution normale (Kolmogorov-Smirnov test). La fréquence des variables 

catégoriques était comparée avec le χ² test ou le Fisher test, et les Kruskall-Wallis, t tests ou 

test ANOVA appropriés étaient appliqués pour les variables continues. La relation entre les 

paramètres échocardiographiques et les valeurs globales de T1 mapping était évaluée par les 

coefficients de corrélation appropriés de Spearman ou Pearson. La reproductibilité des 

mesures de T1 mapping a été évaluée en effectuant des mesures répétées dans un groupe de 

20 patients de la série sélectionnés au hasard par deux observateurs indépendants, chacun 

ignorant les résultats de l’autre. Les paramètres de variabilité présentés sont la concordance 

par les coefficients de corrélation (r) les coefficients de variation (COV). Une valeur élevée de 

T1 natif global était définie la valeur du T1 natif des témoins + 2 Déviations standard. Une 

Courbe ROC (Receiver operating characteristic) a été utilisée pour définir le meilleur seuil de 

MVG indexée pour prédire une valeur élevée de T1 natif global. Les variables 

significativement associées à la présence de fibrose étendue en analyse univariée ont été 

entrées dans une analyse multivariée (régression logistique binaire). Toutes les valeurs de 

« p » sont le résultat de tests bilatéraux. Une valeur de p< 0.05 était considérée comme 

significative. Toutes les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide de logiciels 

commercialement disponibles (MedCalc, version 16.8, Mariakerke, Belgium). 
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RESULTATS 
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1) CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION DE L‘ETUDE 

  

   Notre population était composée de 160 patients (58 femmes ; 36% ; âge moyen 73±11 ans), 

comprenant des SA moyennement serrées (n=11 ; 7%) et des SA sévères (n=149 ; 93%). 

Les caractéristiques démographiques et cliniques de la population sont présentées dans le 

tableau 1. 

A) SA moyennement serrées 

  

   Il s’agissait d’une population majoritairement masculine (73% hommes) d’âge moyen de 74 

± 6 ans.  

Concernant les critères échocardiographiques de SA, le GM était de 21±5mmHg, la Vmax de 

2.9±0.3 m/s, la Svao 1.33±0.35 cm2. 

En IRM, le caractère moyennement serré était confirmé par la Svao par planimétrie mesurée à 

1.28±0.33 cm2 et la Vmax estimée à 3.1±0.5 m/s. La FEVG était en moyenne de 70±7 %. La 

MVGi de 83±11 g/m2 avec un remodelage de type HVG concentrique (90%), et remodelage 

concentrique (10%).  

   

B) SA serrées 

 

   Il s’agissait d’une population majoritairement masculine (63% hommes), d’âge moyen de 

73±12 ans. 

Concernant les critères échocardiographiques de sténose, le GM était de 44±12 mmHg, la 

Vmax de 4.1±0,5 m/s, la Svao de 0.83±0.18 cm2.  

En IRM, le caractère serré était confirmé par la Svao par planimétrie mesurée à 0.91±0.17 

cm2 et la Vmax estimée à 3.9±0.4 m/s. La FEVG était en moyenne de 64±11 %. La MVGi de 

97±23 g/m2 avec un remodelage de type HVG concentrique (93%), remodelage concentrique 

(4%) et HVG excentrique (3%). 
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Tableau 1. Caractéristiques cliniques, échographiques et IRM chez les 160 patients avec sténose aortique de 

l’étude. 

 

 

 

Paramètre 
SA Modérées 

(n=11) 

SA Sévères  

(n=149) 

  valeur p  

Données cliniques    

Age (années) 74±6 73±12 0.001 

Femmes  3 (27%) 55 (37%) 0.38 

Surface corporelle (m²) 1.90±0.30 1.95±0.21 0.53 

Hypertension 5 (50%) 61 (41%) 0.40 

Diabète 1 (10%) 28 (19%) 0.42 

Coronaropathie 8 (72%) 63 (42%) 0.06 

Données échocardiographiques pré opératoires    

Surface valvulaire aortique (cm²) 1.33±0.35 0.83±0.18 0.0001 

Surface valvulaire aortique indexée (cm²/m²) 0.73±0.22 0.46±0.12 0.002 

Vitesse maximale trans-valvulaire (m/s) 2.9±0.3 4.1±0.5 0.0001 

Gradient moyen trans-valvulaire (mmHg) 21±5 44±12 0.0001 

 Volume d’éjection systolique indexé (ml/m²) 43±10 43±10 0.87 

Données morphologiques IRM    

Volume télédiastolique ventriculaire gauche indexé (ml/m2) 64±15 73±24 0.18 

Volume télésystolique ventriculaire gauche indexé  (ml/m2) 18±6 28±17 0.07 

Fraction d’éjection ventriculaire gauche (%) 70±7 64±11 0.08 

Masse ventriculaire gauche indexée (g/m2) 83±11 97±23 0.003 

Surface valvulaire aortique planimétrie IRM (cm²) 1.28±0.33 0.91±0.17 0.004 

Vitesse maximale trans-valvulaire (m/s) 3.1±0.5 3.9±0.4 0.0001 

Volume d’éjection systolique indexé (ml/m²) 45±13 46±13 0.92 

Strain longitudinal global (%) -18±3 -17±4 0.14 

Valeurs T1 natif    

Valeur T1 global (ms) 1249±26 1273±43 0.07 

Valeur moyenne T1 inféroseptal basal et médian (ms) 1271±29 1292±43 0.04 

Valeur moyenne T1 des autres segments (ms) 1235±27 1260±47 0.08 
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2) ETUDE DU T1 MAPPING   

 

A. Valeur du T1 mapping moyen global  
 

a) Reproductibilité de la mesure 

La variabilité intra observateur pour les valeurs moyennes de T1 était excellente (r=0.98, 

coefficient de variation (COV)= 0.33% ; p <0.001) (figure 2A). La variabilité inter 

observateur pour le T1 natif moyen était également excellente (r=0.90, COV 1.1 % ; p<0.001) 

(figure 2B). 

Figure 2  

A. Variabilité intra-observateur chez 20 patients de l’étude sélectionnés au hasard. 

 

B. Variabilité inter-observateur chez 20 patients de l’étude sélectionnés au hasard. 
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b)  Valeurs moyennes mesurées dans la série 

  

   Dans la population témoin, la valeur moyenne du T1 était de 1221±23ms. Chez les patients 

avec SA moyennement serrée, la valeur moyenne du T1 était de 1249±26ms. Chez les SA 

serrées, la valeur moyenne de T1 était de 1273±43ms.  

On observe donc une augmentation progressive des valeurs de T1 avec l’apparition d’une SA 

et d’autant plus s’il est serré (figure 1 A). 

Nous nous sommes également intéressés aux valeurs de T1 en fonction du type de remodelage 

VG en IRM : 

-chez les patients avec remodelage concentrique, la valeur moyenne du T1 était de 1249±30 

ms. 

-chez les patients avec HVG concentrique, la valeur moyenne du T1 était de 1273±44 ms. 

-chez les patients avec HVG excentrique, la valeur moyenne du T1 était de 1285±10 ms.  

On observe donc une augmentation progressive des valeurs de T1 avec l’augmentation du 

remodelage ventriculaire. 

 
Figure 1 A. Valeur moyenne de T1 (ms) chez les 160 patients avec SA modérée (n=11) à sévère (n=149) et chez 

les 47 sujets témoins. 
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B. T1 mapping segmentaire 

 

   Nous avons ensuite étudié la répartition segmentaire des valeurs de T1 selon la 

classification de l’AHA et avons trouvé une hétérogénéité régionale. 

a) Reproductibilité de la mesure  

 

   La variabilité intra observateur pour le T1 segmentaire était excellente (r=0.93, 

COV=0.78% ; p < 0.0001). 

 

b) Valeurs régionales de T1  

 

   La répartition des valeurs de T1 segmentaire chez les témoins, les SA moyennement serrées 

et les SA sévères est représentée sur les figures 3, 4 et 5.  

Une valeur élevée de T1 natif était définie la valeur du T1 natif des témoins (1221ms) + 2 

Déviations standard (23ms) soit 1267ms. 

Chez les patients avec SA moyennement serrée, la localisation des segments avec valeur 

élevée de T1 natif > 1267 ms correspondait aux segments basaux des parois antéroseptale, 

inféroseptale et inférieure (figure 3).  

Chez les patients avec SA serrée, le T1 segmentaire était plus élevé dans les segments 

inféroseptaux (1292±43 ms) que dans les autres segments (figure 5).  
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Figure 3. Valeurs de T1 natif mesurées dans le myocarde ventriculaire gauche chez les patients avec sténose 

aortique. Une valeur de T1 élevée (en rouge) était considérée comme > 1267 ms, ce qui correspond à +2DS de la 

valeur de T1 natif chez les 47 patients du groupe témoin. 

 

 

Figure 4. Exemples de T1mapping pour un témoin, une SA modérée et une SA serrée haut gradient. 
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Figure 5. T1 natif régional et reproductibilité segmentaire pour chacun des 16 segments myocardiques chez les 

patients avec SA sévère (rouge), modérée (bleu) et chez les témoins (gris). 

3) FACTEURS PREDICTIFS DE FIBROSE ETENDUE 

 

   Dans les SA serrées, les antécédents de FA (p=0.007), la masse VG élevée (p=0.017), le 

VESi bas (p=0.02), la dilatation VG (p=0.007), et l’altération de la FEVG (FE<50% ; p = 

0.002) et du strain longitudinal global (< -18% ; p=0.004) étaient associés à des valeurs de T1 

natif plus élevées (Tableau 2). 

En séparant les patients en tertiles de valeurs moyennes croissantes de T1 natif, nous avons 

décrit une augmentation significative progressive de la masse VG, de la prévalence de FA et 

de coronaropathie, et une décroissance significative progressive de la FEVG et du VESi. La 

déformation longitudinale VG diminuait également avec le degré de fibrose myocardique 

diffuse (tableau 3). 
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Tableau 2. Valeur moyenne de T1 natif selon les caractéristiques cliniques, échographiques et IRM des 149 

patients de l’étude avec sténose aortique serrée. 

 

 

 

 

Paramètre 
 Valeur moyenne T1 

(ms) 
valeur p  

Données cliniques    

Genre 
Homme 

Femme 

1275±47 

1269±35 
0.35 

Hypertension 
Oui 

Non 

1272±46 

1272±39 
0.99 

Diabète 
Oui 

Non 

1278±60 

1279±38 
0.55 

Antécédent fibrillation atriale   
Oui 

Non 

1299±42 

1267±39 
0.007 

Coronaropathie 
Oui  

Non  

1280±47 

1268±39 
0.09 

Données échocardiographiques     

Gradient moyen trans-valvulaire < 40mmHg 
Oui  

Non 

1276±45 

1271±42 
0.52 

 Volume d’éjection systolique indexé <35ml/m² 
Oui  

Non 

1290±50 

1269±40 
0.02 

Données IRM morphologiques    

Volume télédiastolique ventriculaire gauche indexé > 80ml/m2 
Oui  

Non 

1289±50 

1266±38 
0.007 

Fraction d’éjection ventriculaire gauche  < 50% 
Oui  

Non 

1308±57 

1268±38 
0.02 

Masse ventriculaire gauche indexée  > 100 g/m2 
Oui  

Non 

1280±44 

1263±40 
0.017 

Strain  longitudinal global < -18% 
Oui  

Non 

1286±48 

1260±33 
0.0001 
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 Tableau 3. Caractéristiques cliniques, échographiques et IRM chez les 149 patients de l’étude avec SA serrée, 

stratifiés en tertiles de valeurs moyenne de T1.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En analyse univariée, le sexe, l’hypertension, la coronaropathie, le diabète, le VESi ou la 

sévérité de la SA n’étaient  pas significativement associés à une valeur de T1 natif >1267ms. 

La FEVG (p=0.008), la masse VG indexée (p=0.008) et le GLS (p=0.006) étaient les seuls 

facteurs prédictifs de fibrose diffuse importante (tableau 4). 

 

Paramètre 
Tertile 1 

(n=50) 

Tertile 2 

(n=50) 

Tertile 3 

(n=49) 

Global 

ANOVA 

valeur p  

Données cliniques     

Age (années) 71±12 72±11 76±12 0.09 

Femmes  32 (64%) 28 (56%) 34 (69%) 0.38 

 Antécédent fibrillation atriale 6 (12%) 4 (8%) 14 (29%) 0.009 

Coronaropathie 18 (36%) 16 (32%) 29 (39%) 0.013 

Données échocardiographiques     

Surface valvulaire aortique (cm²) 0.86±0.19 0.82±0.15 0.80±0.21 0.33 

Vitesse maximale trans-valvulaire (cm/s) 4.1±0.4 4.2±0.6 4.1±0.1 0.31 

Gradient moyen trans-valvulaire (mmHg) 43±9 47±14 43±11 0.25 

Gradient moyen trans-valvulaire < 40mmHg 14 (28%) 16 (32%) 19 (39%) 0.47 

Volume d’éjection systolique indexé (ml/m²) 44±10 45±9 41±12 0.14 

Volume d’éjection systolique indexé < 35ml/m² 7 (14%) 6 (12%) 16 (33%) 0.017 

Données IRM morphologiques     

Volume télédiastolique ventriculaire gauche 

indexé (ml/m2) 

 

69±28 

 

72±22 

 

79±20 

 

0.15 

Volume télésystolique ventriculaire gauche 

indexé  (ml/m2) 

 

24±16 

 

26±19 

 

33±15 

 

0.026 

Fraction d’éjection ventriculaire gauche (%) 67±9 66±10 59±13 0.0001 

Masse ventriculaire gauche indexée (g/m2) 90±20 97±24 105±23 0.004 

Masse ventriculaire gauche indexée > 100g/m2 25 (50%) 27 (54%) 33 (67%) 0.0001 

Volume d’éjection systolique indexé (ml/m²) 45±15 47±10 45±13 0.81 

Strain longitudinal global (%) -18±4  -18±4 -15±4 0.0001 

Strain longitudinal global < -18% 16 (32%) 18 (36%) 30 (61%) 0.001 

Valeur moyenne T1 natif (ms) 1229±24 1272±8 1319±29 0.0001 
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Tableau 4. Facteurs prédictifs de valeurs moyennes élevées de T1 natif chez les 149 patients avec SA serrée.  

Variable 

T1 natif  
moyen < 1267ms 

(n=66) 

T1 natif  
moyen > 1267ms 

 (n=83) 
* valeur p  

    

Age (années) 72 ± 11 74 ± 12 0.24 

Genre féminin 23 (35%) 32 (39%) 0.73 

Coronaropathie  25 (38%) 38 (46%) 0.40 

Diabète 14 (21%) 14 (17%) 0.53 

Hypertension 29 (44%) 32 (39%) 0.61 

Antécédent fibrillation atriale 7 (11%) 17 (21%) 0.12 

    

Données échocardiographiques    

Surface valvulaire aortique (cm²) 0.85 ± 0.18 0.81 ± 0.19 0.24 

Volume d’éjection systolique indexé (ml/m²) 44 ± 9 43 ± 11 0.79 

Gradient moyen trans-valvulaire (mmHg) 44 ± 11 45 ± 12 0.43 

Gradient moyen trans-valvulaire  > 40 mmHg  45 (68%) 54 (66%) 0.86 

Vitesse maximale trans-valvulaire (m/s) 4.1 ± 0.5 4.1 ± 0.6 0.56 

    

Données IRM    

Volume télédiastolique ventriculaire gauche indexé 

(ml/m²) 
70 ± 27 76 ± 20 0.09 

Volume télésystolique ventriculaire gauche indexé 

(ml/m²) 
25 ± 18 30 ± 17 0.07 

Fraction d’éjection ventriculaire gauche (%) 67  10 62  12 0.008 

Fraction d’éjection ventriculaire gauche < 50% 5 (8%) 16 (19%) 0.05 

Masse ventriculaire gauche indexée (g/m²) 92 ± 19  102 ± 24 0.008 

Masse ventriculaire gauche indexée > 100g/m² 14 (21%) 41 (50%) 0.0001 

Strain longitudinal global (%) -18 ± 3 -16 ± 4 0.006 

Strain longitudinal global < -18% 30 (48%) 46 (62%) 0.07 

Surface valvulaire aortique (cm²) 0.90 ± 0.15 0.92 ± 0.18 0.51 

Vitesse maximale trans-valvulaire (m/s) 3.8 ± 0.5 3.9 ± 0.5 0.74 

 

 

En effet, les valeurs de T1 augmentaient dès que la FEVG chutait sous les 60% (figure 6). 
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Figure 6. Valeur moyenne de T1 (ms) selon la fraction d’éjection ventriculaire gauche chez les 149 patients avec 

SA sévère. 

 

Le niveau de fibrose myocardique diffuse corrélait faiblement mais significativement avec 

l’âge (r= 0.20), la masse VG indexée (r=0.31), le VTDVGi (r= 0.28), le GLS (r=0.33) et la 

fraction d’éjection (r=-0.31) mais pas avec la sévérité de la SA (tableau 5) (Figure 7). 

 

Tableau 5. Coefficients de corrélation entre la valeur moyenne de T1 natif et les caractéristiques cliniques, 

échographiques et IRM des 149 patients de l’étude avec SA serrée.  

 r p 

Age 0.20 0.014 

Surface valvulaire aortique (cm²) -0.14 0.08 

Vitesse maximale trans-valvulaire (cm/s) 0.02 0.80 

Gradient moyen trans-valvulaire (mmHg) -0.02 0.83 

Volume télédiastolique ventriculaire gauche indexé (ml/m2) 0.28 0.001 

Fraction d’éjection ventriculaire gauche (%) -0.31 0.0001 

Masse ventriculaire gauche indexée (g/m2) 0.31 0.0001 

Volume d’éjection systolique indexé (ml/m²) - 0.10 0.21 

Strain longitudinal global (%) 0.33 0.0001 
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Figure 7. Régression linéaire de comparaison entre le T1 natif moyen et la FEVG (A), le strain longitudinal 

global (B), le gradient moyen trans-valvulaire (C) et la masse ventriculaire gauche indexée (D) chez les 149 

patients avec SA sévère. 

 

Le type de remodelage prédominant était concentrique. La valeur de T1 moyenne était 

significativement plus basse dans le groupe remodelage concentrique (1249±30 ms) que dans 

le groupe hypertrophie concentrique (1271 ± 41 ms) et le groupe hypertrophie excentrique 

(1294 ms ± 52ms) (p = 0.04). 

En analyse multivariée, la masse VG >100g/m2 (OR = 3.972 ; [1.594-9.998] ; p = 0.003) était 

le seul facteur prédictif indépendant d’une valeur élevée de T1 natif >1267 ms. 
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4 ) ETUDE SELON LES SOUS-TYPES DE STENOSE AORTIQUE SERREE 

Parmi les 149 patients porteurs d’une SA serrée, il y avait 

   

  99 HG (66%),  

  10 LFLG classiques (7%)  

  10 PLFLG (7%) 

  30 NFLG (20%). 

 

Parmi les SA sévères, 122 ont bénéficié d’un RVAO (82%), 22 d’un TAVI (15%), et 5 d’un 

traitement médical seul (3%). Les caractéristiques des différents sous types de SA sont 

présentées dans le tableau 1B. 

A.  SA serrées classiques dites « HG » (n = 99 ; 66%) 

 

   Il s’agissait d’une population majoritairement masculine (64% hommes), d’âge moyen 

71±11ans. 

Concernant les critères échocardiographiques de sténose aortique, le GM était de 50±10 mm 

Hg, la Vmax de 4.4±0.4m/s, la Svao de 0.82±0.17 cm2.  

L’IRM confirmait le caractère serré de la SA avec une Svao par planimétrie de 0.88±0.16 cm2 

et une Vmax de 4.0±0.4 m/s. La FEVG était en moyenne de 66±10 %, La MVG indexée de 

100±23 g/m2. 

B. SA serrées dites «  LFLG classiques » (n=10 ; 7%) 

 

   Il s’agissait d’une population plus âgée que les SA HG, avec un âge moyen de 85±5ans. Il y 

avait une très large majorité d’hommes (10% de femmes seulement). Ils avaient plus souvent 

une coronaropathie associée par rapport aux SA HG (70% vs 35% ; p = 0.04). 

Comme défini, on notait une altération de la fonction systolique (FEVG 39% et GLS à -

9±2%) et une diminution du débit cardiaque (le SVI à 34±11ml). Le volume télédiastolique 

indexé était plus élevé que dans les HG (88±20 vs 75±26 ml/m2) et la MVGi était très 

légèrement supérieure (106±22 vs 100±23 g/m2). 
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Concernant les critères échocardiographiques de sévérité de sténose, on observait comme 

prévu une Vmax plus basse (3.6±0.6m/s) ainsi qu’un GM plus bas (33±10mmHg) que les SA 

HG. 

Les paramètres IRM étaient concordants avec l’échocardiographie : Vmax obtenue en IRM à 

3.5±0.3m/s et surface valvulaire en planimétrie IRM qui confirmait la sévérité de la SA (1.04 

± 0.25 cm2).  

Dans ce sous-groupe de patient en bas débit avec FE altérée, le VESi évalué en 

échocardiographie (33±10ml/m2) était concordant avec celui obtenu par l’IRM (34±11ml/m2), 

confirmant le bas débit défini par l’échocardiographie (VESi < 35ml/m2). 

La fibrillation atriale était plus fréquente dans ce sous-groupe de SA que dans le groupe SA 

HG (40% vs 12%), pouvant participer au bas débit cardiaque. 

Parmi les SA serrées, le sous type ayant la valeur moyenne la plus élevée de T1 était le  

LFLG classique avec une valeur de 1295± 62ms (figure 1B). 

C. SA serrées dites « PLFLG » (n=10 ; 7%) 

 

   Il s’agissait d’une population majoritairement féminine (60% femmes), avec un âge moyen 

de 74±20 ans. 

Concernant les critères échocardiographiques de sténose, le GM était de 28±8mm Hg, alors 

que la Svao de 0.73±0.16 cm2.  

En IRM, la surface valvulaire en planimétrie (0.93±0.16 cm2) confirmait la sévérité de la SA. 

La Vmax obtenue en IRM (3.3±0.6m/s) était comparable à celle obtenue en 

échocardiographie. 

Comparé aux SA HG, il s’agissait plus souvent de femmes, avec des plus petits VG (VTDVG 

110 ± 45ml vs 139±52ml), avec une prévalence de FA plus importante (30% vs 12%), et une 

MVGi peu augmentée (78±13g/m2 vs 100± 23 g/m2). 

Dans ce sous-groupe de patients avec FE préservée (60±5%), le caractère altéré du débit 

cardiaque (VESi 35ml) était confirmé puisque le VESi évalué en échocardiographie 

(31±4ml/m2) était concordant avec celui obtenu par l’IRM (36±10ml/m2). 

Le T1 natif était plus élevé dans la SA serrée « paradoxale » avec bas débit-bas gradient 

(1280±42 ms) que dans la SA moyennement serrée (1249±26ms) (particulièrement dans les 
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segments inféroseptaux basaux) mais comparable aux SA avec « haut gradient » 

(1271±42ms). 

 

Figure 8 A. Evaluation échographique et IRM d’un des patients de l’étude porteur d’une SA PLFLG. 
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Figure 8 B. T1 mapping et calcul du strain longitudinal global chez un des patients de l’étude porteur d’une SA 

PLFLG. 

 

 

D. SA serrées dites « NFLG » (n=30 ; 20%) 

 

   Ce type de sténose où il existe une discordance entre le gradient et la surface valvulaire non 

expliquée par un bas débit est fréquemment retrouvée dans la série, représentant 20% des SA 

serrées, soit quasiment 3 fois plus que les LFLG classiques et PLFLG.  

Il s’agissait d’une population à prédominance masculine (60% d’hommes), avec un âge 

moyen de 75±8 ans. 

Concernant les critères échocardiographiques de sévérité de sténose, le GM était en moyenne 

de 36±3 mm Hg, discordant avec une Svao de 0.93±0.20 cm2.  

En IRM, la Svao par planimétrie était à 0.98±0.15 cm2 confirmant la tendance à une SA 

serrée, la Vmax était à 3.7±0.3m/s et la MVG indexée de 91±19g/m2.  
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Le caractère conservé du débit cardiaque (VESi > 35ml/m2) était confirmé puisque le 

VESi évalué en échocardiographie (45±7ml/m2) était concordant avec celui obtenu par 

l’IRM (45±9ml/m2). 

Dans ce sous-groupe de patients pour lesquels la prise en charge et la sévérité de la SA reste 

incertaine, la planimétrie de la valve aortique en IRM confirmait le plus souvent la sévérité de 

la sténose puisque 63% (19/30) avaient une Svao <1cm2 et 87% (26/30) avaient une Svao 

<1.1cm2 (correspondant au seuil échographique de 1cm2 en tenant compte du coefficient de 

contraction lié à l’écoulement du sang au niveau de la sténose).  

Parmi eux, 23 d’entre eux ont bénéficié d’un RVAO, 6 d’un TAVI, 1 d’un traitement médical 

seul. 

Parmi les 4 patients (13%) avec planimétrie IRM > 1.1 cm2, 3 d’entre eux ont bénéficié d’un 

RVAO avec un aspect calcifié et serré de la valve en per opératoire, et 1 avait un aspect 

valvulaire moyennement serré en peropératoire, mais le patient devait être ponté dans le 

même temps pour une coronaropathie tritronculaire. 

Le T1 moyen chez ce sous type de SA était de 1270±40 ms.  
 

Figure 9 A. Evaluation échographique et IRM d’un des patients de l’étude porteur d’une SA NFLG. 
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Figure 9 B. T1 mapping et calcul du strain longitudinal global chez un des patients de l’étude porteur d’une SA 

NFLG. 

 

 
 

 

 

 

Les patients avec PLFLG et NFLG avaient moins d’hypertrophie mais le même degré de 

fibrose diffuse comparativement aux HG (tableau 1B et 6). 
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Tableau 1B. Caractéristiques cliniques, échographiques et IRM chez les 149 patients de l’étude selon le sous 

type de SA serrée. LGLF = Low Flow Low Gradient ; PLFLG = Paradoxical  Low Flow Low Gradient ; NFLG 

= Normal Flow Low Gradient. 

 

 

 

Paramètre 

SA Haut 

gradient  

(n=99) 

SA LFLG 

classique 

(n=10) 

SA PLFLG 

(n=10) 

SA NFLG 

(n=30) 

Global 

ANOVA 

valeur p  

Données cliniques      

Age (années) 71±11 85±5 74±20 75±8 0.0001 

Femmes  36 (36%) 1 (10%) 6 (60%) 12 (40%) 0.13 

Antécédent fibrillation atriale  12 (12%) 4 (40%) 3 (30%) 5 (17%) 0.08 

Coronaropathie 35 (35%) 7 (70%) 3 (30%) 18 (60%) 0.02 

Données échocardiographiques       

Surface valvulaire aortique (cm²) 0.82±0.17 0.78±0.19 0.73±0.16 0.93±0.20 0.0001 

Surface valvulaire aortique indexée (cm²/m²) 0.44±0.10 0.40±0.08 0.43±0.13 0.52±0.17 0.0001 

Vitesse maximale trans-valvulaire (m/s) 4.4±0.4 3.6±0.6 3.4±0.6 3.8±0.2 0.0001 

Gradient moyen trans-valvulaire (mmHg) 50±10 33±6 28±8 36±3 0.0001 

Volume d’éjection systolique indexé (ml/m²) 45±10 33±10 31±4 45±7 0.0001 

Données morphologiques IRM      

Volume télédiastolique ventriculaire gauche (ml) 139±52 172±52 110±45 122±34 0.0001 

Volume télédiastolique ventriculaire gauche 

indexé (ml/m2) 

 

75±26 

 

88± 20 

 

62± 20 

 

67±13 

 

0.0001 

Volume télésystolique ventriculaire gauche (ml) 50±36 105±35 46± 23 40± 16 0.0001 

Volume télésystolique ventriculaire gauche 

indexé (ml/m2) 

 

27±18 

 

54± 14 

 

26± 11 

 

22± 7 

 

0.0001 

Fraction d’éjection ventriculaire gauche (%) 66±10 39±8 60±5 68± 6 0.0001 

Masse ventriculaire gauche indexée (g/m2) 100±23 106±22 78±13 91± 19 0.0001 

Surface valvulaire aortique par planimétrie IRM 

(cm²) 

 

0.88±0.16 

 

1.04±0.25 

 

0.93±0.16 

 

0.98±0.15 

 

0.0001 

Vitesse maximale trans-valvulaire (m/s) 4.0±0.4 3.5±0.3 3.3±0.6 3.7±0.3 0.0001 

Volume d’éjection systolique indexé  (ml/m²) 48±14 34±11 36±10 45±9 0.005 

Strain longitudinal global (%) -17±4 -9±2  -17±4 -18±3 0.0001 
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Tableau 6. Valeurs de T1 natif global et régional chez les 160 patients de l’étude. LFLG = Low Flow Low 

Gradient ; PLFLG = Paradoxical Low Flow Low Gradient ; NFLG = Normal flow Low Gradient.     

 

Les valeurs de T1 moyen et segmentaire selon le sous type de SA serrée sont représentées sur 

la figure 1B et la figure 10. 

Figure 1B. Valeur moyenne de T1 (ms) chez les patients avec SA Haut gradient (n=99), SA LFLG classique 

(n=10), SA PLFLG (n=10) et SA NFLG (n=30). 

 

 

Paramètre 
Témoins 

(n=47) 

SA 

Modérées  

(n=11) 

SA Haut 

gradient 

(n=99) 

SA LFLG 

classique  

(n=10) 

SA 

PLFLG  

(n=10) 

SA NFLG 

(n=30) 

Global 

ANOVA 

valeur p  

Valeurs T1 natif        

Valeur T1 global (ms) 1220±23 1249±26 1271±42 1295±62 1280±42 1270±40 0.006 

Valeur moyenne T1 

inféroseptal basal et médian 

(ms) 

 

1233±24 

 

1271±29 1292±45 

 

1294±42 

 

1305±30 1289±44 

 

0.023 

Valeur moyenne T1 des autres 

segments (ms) 

 

1213±23 

 

1235±27 

 

1260±46 

 

1273±65 

 

1277±61 

 

1256±41 

 

0.006 
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Figure 10. T1 segmentaire selon le sous type de SA serrée. 

 

 

 

 

 

 

SA Haut gradient (n=99) 

SA LFLG classique (n=10) 
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   Notre étude, menée sur une cohorte relativement large, fournit des valeurs de référence 

reproductibles de T1 natif global et régional en IRM cardiaque 3T pour la mise en évidence 

de fibrose myocardique diffuse dans la sténose aortique modérée (1249±26ms), sévère 

(1273±43ms) et chez les témoins (1221±23ms) (i). La réponse myocardique en terme de 

fibrose diffuse augmentait avec la sévérité de la SA tout comme les altérations 

morphologiques et fonctionnelles ventriculaires gauches. Les facteurs associés 

significativement à des valeurs de T1 élevées étaient l’antécédent de FA, l’augmentation de la 

MVG, la baisse du VESi, et l’altération de la FEVG et du GLS et en analyse multivariée, 

seule la MVGi était un facteur prédictif indépendant de valeurs de T1 importantes (ii). La 

fibrose diffuse apparaissait dans les segments basaux du septum dans les SA moyennement 

serrées et s’étendait dans les segments médioventriculaires et apicaux dans les SA sévères 

(iii). Le niveau de fibrose myocardique diffuse était maximal dans les SA serrées  LFLG 

classiques (T1 à 1295±62ms) et les SA serrées PLFLG et les SA NFLG avaient un niveau de 

FM diffuse supérieur (1280±42ms et 1270±40 ms) aux SA moyennement serrées 

(1249 26ms), mais comparable aux SA avec HG (1271±42ms) (iv).  

1) IMAGERIE DE LA FIBROSE  

 

   L’IRM cardiaque est la seule modalité non invasive permettant la mise en évidence directe 

de la FM globale par deux approches : le rehaussement tardif, montrant la fibrose de 

remplacement focale, et le T1mapping myocardique montrant la fibrose réactive diffuse.23 Les 

deux méthodes sont en cours d’évaluation et leur intérêt dans la prise en charge des patients 

reste à démontrer. Chaque méthode présente des avantages et inconvénients.  

   La fibrose focale est fréquemment retrouvée chez les patients porteurs de SA8,9 et 

correspond à un stade pathologique avancé irréversible associé à une plus grande souffrance 

myocardique, une dysfonction diastolique et systolique, et des évènements indésirables.8,9,24 

Le rehaussement tardif dans la SA présente certaines limites, notamment sa difficulté de 

détection en raison du caractère diffus de la fibrose rendant la différence avec le myocarde 

sain difficile à visualiser.  

   Le T1 mapping a été développé pour résoudre ce problème, permettant la quantification de 

la fibrose diffuse, puisqu’il ne dépend pas de l’intensité du signal contrasté.18 Elle a, par 

ailleurs, l’avantage de ne pas nécessiter d’injection de produit de contraste, ce qui est 

primordial dans notre population âgée de SA. La FM diffuse apparait plus précocement que la 
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fibrose de remplacement et paraît réversible.23 Plusieurs types d’approches avec le 

T1mapping ont été développées et validées en comparaison à l’histologie pour l’extension de 

la FM diffuse.26,27 Chacune a ses propres avantages et inconvénients et l’analyse de l’image 

T1 optimale est toujours débattue.18 Dans la SA, la majorité des études ont utilisé le T1 natif 

et/ou la fraction de Volume Extra Cellulaire (ECV), qui ajuste au pool sanguin et au volume 

de distribution plasmatique du gadolinium.18,27,28  Selon une étude récente, une fraction 

d’ECV augmentée pourrait être un bon reflet de l’altération ventriculaire gauche et un facteur 

prédictif puissant indépendant  de mortalité dans la SA.29  

   La FM diffuse précède l’irréversible fibrose de remplacement et pourrait être une cible 

potentiellement curable.30  Donc, la quantification de la fibrose myocardique diffuse par le T1 

mapping natif pourrait être utilisée pour témoigner de la progression de la maladie aortique et 

de ses conséquences anatomiques ou fonctionnelles. Elle permet une quantification et une 

étude régionale de la FM. 

A. Apport du T1 mapping global 

  

  Des données récentes79 ont souligné l’avantage de l’IRM 3 Tesla versus 1.5 Tesla dans 

l’imagerie cardiaque notamment pour l’imagerie de perfusion ou le rehaussement tardif. La 

valeur normale de T1 natif myocardique en IRM 3-tesla et sa reproductibilité sont mal 

connues. Un travail récent31 utilisant le même matériel que dans notre étude (IRM 3T siemens 

et logiciel CVI42) a défini la valeur limite définissant la présence de fibrose à 1208.4ms à 

partir de volontaires sains. Dans notre population témoin, la valeur moyenne du T1 était un 

peu plus élevée (1221ms) probablement en raison d’un âge moyen de la population étudiée 

plus élevée (73 11 ans vs 68 5ans).  

   La reproductibilité de la mesure du T1 était excellente dans notre série, comme décrit 

également dans la série de Hwang et al31 utilisant le même logiciel de quantification (CVI42). 

   Comme dans les études précédentes32,33,34, nous avons reporté une augmentation progressive 

de la FM diffuse avec les différents stades de sévérité de SA. Nous avons également montré 

que le niveau de T1 était corrélé significativement avec le remodelage VG (Masse VG 

indexée et volume télédiastolique VG), ainsi que les altérations fonctionnelles VG (strain 

longitudinal global et fraction d’éjection VG). Les recommandations actuelles définissent la 

dysfonction VG dans les SA asymptomatiques par une FEVG <50 %35. Des données récentes 
36 rapportent une plus grande mortalité chez des patients avec une FEVG plus élevée (50-
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54%).  Nos données suggèrent que la FM diffuse peut-être observée avant l’apparition de 

dysfonction VG, puisque les valeurs de T1 augmentent dès que la FE chute sous les 60% 

(figure 3). La connaissance du niveau de fibrose grâce au T1 mapping pourrait donc 

contribuer à une meilleure prise en charge lorsque la FE commence à baisser.  

   Alors que les implications pronostiques de la FM focale mise en évidence par le 

rehaussement tardif dans la SA ont été étudiées avec un large nombre de patients, les données 

sur les valeurs pronostiques de la FM diffuse sont actuellement rares. Selon Lee et al37, une 

valeur importante de T1 natif pourrait être un facteur prédictif indépendant d’évènements 

indésirables chez les patients avec SA significative, fournissant une stratification 

supplémentaire du risque, indépendamment de la présence de RT. 

   La valeur pronostique de la diminution du T1 mapping après remplacement valvulaire 

aortique, tant sur l’amélioration de la fonction systolique VG que sur la survenue 

d’évènements a été rapportée récemment.31 

 

B. Apport du T1 mapping régional 

  

   Le T1 mapping est une technique en pleine évolution, qui améliore la caractérisation 

myocardique par sa capacité à quantifier les valeurs de T1 pour chaque voxel du myocarde, 

générant une carte paramétrique de T1.27 La majorité des études précédentes ont utilisé une 

seule région d’intérêt soit dans le septum12, soit dans les segments midventriculaires18 au lieu 

de régions multiples ventriculaires gauches.32  

Notre étude montre une augmentation des valeurs de T1 dans les segments basaux 

ventriculaires gauches dans la SA moyennement serrées, s’étendant dans les segments 

médioventriculaires dans les SA sévères. 

Nos résultats sont en accord avec les études précédentes38 qui rapportent une fréquence plus 

importante de FM histologiquement prouvée dans les segments basaux, progressant vers les 

segments médioventriculaires dans la SA symptomatique. Hoffmann et al.39 ont décrit une 

augmentation du degré de FM de l’apex vers la base, qui apparait être inversement relié à la 

déformation myocardique étudié par le Speckle tracking échographique, reflétant les 

conséquences fonctionnelles de la fibrose.23 Notre étude rapporte une augmentation des 

valeurs de T1 inversement reliée au global longitudinal strain en IRM, qui est un paramètre 

fonctionnel émergent. 
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Figure 11.  Exemple d’étude du strain longitudinal (en échographie et en IRM) et du T1 mapping chez un même 

patient porteur d’une sténose aortique serrée.  

 

Lafitte et al75 avaient également rapporté une altération plus marquée du strain dans les 

segments basaux notamment inféroseptaux chez les patients porteurs de SA serrée 

asymptomatique, et cette altération du strain basal était associée à un moins bon pronostic et 

une moins bonne capacité à l’effort. 

C. T1 mapping dans les sous-types de SA serrées 

 

   Les recommandations européennes et américaines actuelles28,35 ont proposé un système de 

classification pour les différents stades de SA, se basant sur le niveau de fonction systolique 

VG, de débit cardiaque et de gradient.  

 

a) Répartition des différents sous types de SA serrées 

  

   La répartition des différents sous types de SA dans notre série était conforme aux données 

retrouvées dans la littérature (figure 9). Il est important de noter que les SA de type PLFLG 

étaient relativement peu fréquentes (10%) et en tout cas moins fréquentes que les SA de type 

NFLG (20%). L’évaluation précise du VESi est donc fondamentale pour différencier les deux 

situations, dont la prise en charge thérapeutique est différente. Les vitesses et le gradient 
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moyen trans-aortique étaient obtenus en interrogeant toutes les fenêtres 

acoustiques/échographiques avec une approche multivue à l’aide de la sonde 2D et de la 

sonde de Pedoff pour tous les patients , ce qui a permis d’obtenir une véritable estimation de 

la proportion de ces sous types de SA d’évaluation difficile, une étude récente74 ayant prouvé 

que l’approche multivue avait permis de reclassifier (en haut gradient classique et en SA 

modérée) 77% des patients considérés comme SA PLFG avec une approche apicale 2D seule.  

 
Figure 12. Répartition des SA serrées dans notre série comparé à la littérature. 

 
  

b) Caractéristiques des différents sous types de SA serrées 

 

   L’étude conjointe en échocardiographie et en IRM nous a permis d’étudier dans les sous 

types de SA serrées la pertinence des données échocardiographiques pour déterminer la 

sévérité de la SA et le débit cardiaque (par le VESi), en particulier dans les cas complexes 

comme le PLFLG et le NFLG. 

 Nous avons montré que l’étude en IRM permettait de confirmer dans les PLFLG le bas débit 

par l’altération du VESi et le caractère réellement serré de la SA par la planimétrie de la valve 

aortique. Nous avons également retrouvé les caractéristiques classiques du PLFLG : il 

s’agissait plus fréquemment de femmes avec un VG de petite taille et souvent en fibrillation 

atriale (tableau 8). 
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 Tableau 8. Caractéristiques des différents sous types de SA dans notre série comparé à la littérature 

 Prévalence Facteurs associés 

 Notre série Littérature Notre série Littérature 

HGAS 66% 52-73%   

CLFLG 7% 5-10% Homme (90%) 

Coronaropathie (70%) 

Homme 

Coronaropathie 

PLFLG 10% 5-15% Femme (60%) 

Petit VG 

FA 

Femme 

Petit VG 

FA 

NFLG 20% 15-30% Homme (60%) 

75 ans 

Femme 

Âgée 

. 

Dans les NFLG, l’IRM a confirmé que le débit cardiaque était conservé et le caractère serré 

de la SA dans la plupart des cas. Cela va dans le sens de la discordance entre la surface 

aortique considérée comme serrée à partir de 1 cm2 et un gradient moyen dont le seuil de 

sévérité est fixé à 40mmhg. En effet, certains auteurs76 considèrent qu’à un débit cardiaque 

conservé de 6l/min, à une surface aortique de 1cm2 correspondrait un gradient moyen de 

34mmhg et non 40mmHg, ce gradient pouvant descendre jusqu’à 26mmhg selon les autres 

paramètres mesurés.  

En pratique, la découverte d’une discordance entre une surface aortique < 1cm2 et un 

gradient moyen < 40mmhg doit soulever plusieurs questions :  

 Existe-t-il une erreur de mesure :  

   -Le diamètre de l’anneau aortique a-t-il été correctement mesuré ?  

   -Le gradient peut-il être enregistré dans une autre incidence, en 

particulier en parasternale droite ?  

   - Quel est le VESi ?  

 La réalisation d’une IRM peut permettre de confirmer l’estimation du VESi et 

de la surface aortique par planimétrie obtenues en échocardiographie, ainsi 

qu’une échocardiographie de stress a minima pour réévaluer la SA avec un 

débit cardiaque plus élevé.  
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 La réalisation d’un score calcique valvulaire peut également aider. 

 

c) Fibrose myocardique dans les différents sous types de SA serrées 

  

   Nous rapportons que parmi les SA serrées, le sous type ayant la valeur moyenne la plus 

élevée de T1 était le  « LFLG classique » , c’est à dire avec FE altérée.  Nos résultats 

concordent avec plusieurs travaux publiés40, et notamment une étude récente parue dans 

l’European Heart Journal41 étudiant le taux de FM prouvée histologiquement, qui variait en 

fonction du sous type de SA, le sous-groupe de SA LFLG classique présentant le plus haut 

degré de fibrose.  Ce degré plus important de FM était associé à une altération de la fonction 

systolique VG et altérait le pronostic des patients, devenant un véritable facteur prédictif 

indépendant et puissant de mortalité cardiovasculaire (HR =9.41 [0.15-602.2]).  

    La SA PLFLG reste l’objet de débats tant sur le plan diagnostique que thérapeutique. 

Certains auteurs considèrent qu’il s’agit simplement d’une mauvaise classification de la 

sévérité de la sténose en lien avec l’incompatibilité des seuils de sévérité de 1cm2 et 40 mmhg 

proposés par les recommandations actuelles. Une étude de plus de 1500 patients menée par 

Jander et al 71 conforte cette hypothèse dans la mesure où il n’y avait pas plus d’évènements 

cardiovasculaires ou de décès chez les sténoses « PLFLG » que chez les sténoses aortiques 

modérées. D’autres68 suggèrent également qu’il s’agit d’une entité de meilleur pronostic que 

la SA à haut gradient, avec un pronostic spontané meilleur, mais qui tend à évoluer 

rapidement vers une sténose aortique à haut gradient. 

 Certains auteurs69,72 considèrent au contraire que ce sous-type de SA est un stade avancé de 

la maladie, avec un moins bon pronostic et une mortalité plus élevée  que les SA modérées ou 

les SA à haut gradient et un réel bénéfice sur la survie du remplacement valvulaire aortique. 

Les patients décrits sont typiquement des femmes, avec des plus petits volumes VG, et un 

remodelage VG plus sévère et hypothétiquement plus de FM. Dans notre étude, comme dans 

les précédentes utilisant le RT42 ou l’étude histologique directe41, le niveau de FM diffuse 

chez les PLFLG n’était pas plus élevé que chez les SA avec HG. Le niveau de FM en T1 

mapping ne semble pas être un élément discriminant dans la sévérité de la SA en cas de bas 

débit paradoxal. Ceci n’est donc pas en faveur de l’hypothèse unique d’un VG plus fibreux 

pouvant expliquer le bas débit. Il s’agit probablement d’un phénomène complexe associant un 

excès de post-charge lié à la valve et à l’hypertension artérielle systémique dans une 

population âgée souvent touchée par l’ACFA et l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection 
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préservée. Si la valeur pronostique de ce bas débit est démontrée sur de multiples séries, la 

valeur seuil définissant le bas débit a été proposée de manière empirique par Pibarot et 

Dumesnil. Une série récente de l’équipe de Pibarot65 remet en question ce seuil unique de 

35ml/m2 et propose d’utiliser un seuil en fonction du sexe (de 32ml/m2 chez la femme et 

40ml/m2 chez l’homme). La confirmation de ce bas débit par une autre technique d’imagerie 

comme l’IRM est donc fondamentale compte tenu des seuils très précis proposés ici. Enfin, 

une étude randomisée73 est en cours, comparant stratégie interventionnelle versus surveillance 

active chez ces patients, et devrait apporter de précieux éléments pour améliorer la prise en 

charge de cette sous entité de SA serrée.  

 La SA dite « NFLG » est la forme la plus courante de SA avec bas gradient et 

représente 20% dans notre série, ce qui est comparable aux données publiées jusqu’ici. 43 Des 

études rétrospectives récentes ont mené à des résultats conflictuels sur la prise en charge de 

ces SA NFLG. Certains auteurs considèrent que la SA NFLG a une évolution comparable aux 

patients avec SA moyennement serrées et devraient être prise en charge comme tel.44-47 Un 

travail multicentrique récent dirigé par Tribouilloy48 montre que la SA NFLG est un état de 

SA intermédiaire entre la SA moyennement serrée et la SA serrée à HG et qu’environ 50% 

des NFLG évoluent vers une augmentation du gradient trans-valvulaire sans chute de la FE 

(c’est-à-dire vers une SA HG habituelle). D’autres pensent que certains patients avec SA 

NFLG pourraient en réalité avoir une véritable SA sévère avec environ 50% de SA réellement 

sévères parmi eux et pourraient bénéficier de la chirurgie.49,50-64 Très récemment, l’équipe de 

Pibarot65 affirme elle que 78% des SA NFLG sont d’authentiques SA serrées sur l’analyse du 

poids de la valve explantée, un paramètre indépendant du débit cardiaque. Dans notre série, 

des niveaux plus importants de FM diffuse pour des masses VG similaires ont été retrouvés 

dans les SA NFLG comparé aux SA moyennement serrées. Ceci suggère qu’il s’agit d’une 

entité plus évoluée que la sténose moyennement serrée et moins bien tolérée sur le plan 

myocardique. Cette FM plus abondante pourrait expliquer la présence de symptômes chez ces 

patients qui ont une SA relativement moins sévère que les HG, comme nous l’avons retrouvé 

en utilisant l’équation de continuité comme la planimétrie directe en IRM.   

2) LIMITES DE L’ETUDE  

   Cette étude a été conduite rétrospectivement dans un seul centre chirurgical ayant recours à 

l’IRM, ce qui explique le plus grand nombre de remplacement valvulaire chirurgical que de 

remplacement valvulaire percutané. Cette technique requiert de l’expérience et l’IRM 
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présente plusieurs limites, comme sa disponibilité limitée, l’expertise locale, la claustrophobie 

des patients, ou la présence de pace maker, défibrillateurs implantables ou autre élément 

métallique contre indiquant l’examen. Une autre limite à relever est l’arythmie cardiaque. 

Néanmoins, des images de qualité suffisante ont été obtenues chez les patients avec 

fibrillation atriale et fréquence cardiaque contrôlée. Le cathétérisme cardiaque n’a pas été 

réalisé de manière systématique, et les données hémodynamiques n’étaient pas disponibles 

pour tous les patients. Les antécédents d’infarctus du myocarde ont pu influencer les valeurs 

de T1 natif. Néanmoins, chez les 11 patients (7%) concernés de notre série, l’antécédent 

d’infarctus n’avait pas d’influence statistiquement significative. L’injection de Gadolinium 

n’était pas réalisée systématiquement, donc nous n’avons pas pu obtenir le RT et l’ECV 

mapping, chez une population âgée avec potentielles maladies rénales chroniques. L’existence 

d’amylose cardiaque infraclinique n’a pas été exclue, et la scintigraphie osseuse n’a pas été 

systématiquement réalisée chez les patients avec valeurs élevées de T1 natif, comme dans 

certaines études précédentes.29  

Une autre limite de notre étude est le manque de données pronostiques. De futures études 

multicentriques randomisées sont nécessaires pour argumenter l’utilité clinique et l’influence 

du T1 mapping sur le devenir des patients porteurs de sténose aortique. 

 Certaines études récentes rapportent une variabilité considérable de valeurs de T1 natif selon 

les différents scanners et champs de force, qui pourrait être abordé en utilisant un test sur 

fantôme.29 De plus, il est recommandé que chaque site génère ses propres références locales 

de mesures T1 à partir de sujets témoins en bonne santé, ou à partir de patients sans autre 

signe ou histoire évocatrice de cardiopathie66, comme nous l’avons fait dans cette étude. 

Néanmoins, des efforts sont faits pour standardiser la quantification et les reports de valeurs 

de T1 natif à travers différents logiciels d’IRM.66  
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Dans notre étude, 

 (i) L’IRM cardiaque 3T fournissait un moyen reproductible d’imagerie sans produit de 

contraste pour la mise en évidence de fibrose myocardique diffuse dans la SA. La valeur de 

T1 des sujets témoins était de 1221ms±23ms, avec une variabilité intra (r=0.98) et inter 

observateur (r=0.90) excellentes. La réponse myocardique en terme de fibrose diffuse 

augmentait avec la sévérité de la SA (T1 à 1249 26ms dans les SA moyennement serrées et 

1273 43ms dans les SA serrées). 

 

(ii) La réponse myocardique en terme de fibrose diffuse était liée aux altérations 

morphologiques (masse VG indexée et volume télédiastolique VG) et fonctionnelles 

ventriculaires gauches (FEVG, strain longitudinal). 

 

(iii) La fibrose diffuse apparaissait dans les segments basaux du septum dans les SA 

moyennement serrées et s’étendait dans les segments médioventriculaires et apicaux dans les 

SA sévères avec prédominance dans les segments inféroseptaux. 

 

(iv) Le niveau de fibrose myocardique diffuse était maximal dans les SA serrées « LFLG » 

classiques (T1 à 1295±62ms), et les SA serrées PLFLG et NFLG avaient un niveau de FM 

diffuse supérieur (1280±42ms et 1270±40 ms) aux SA moyennement serrées (1249 26ms), 

mais comparable aux SA avec HG (1271±42ms). 
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RESUME 
 

Contexte.  Le T1 mapping natif réalisé à partir de l’imagerie cardiaque par résonance magnétique sans 

injection de produit de contraste semble prometteur pour mettre en évidence de manière non invasive 

la fibrose myocardique (FM) diffuse dans la sténose aortique (SA). La FM a prouvé son impact négatif 

sur l’évolution clinique des patients. La détection précoce de la FM pourrait être cliniquement utile 

pour la prise en charge de la SA sévère. 

Méthodes. Sur une série de 160 patients avec SA moyennement serrée (n=11) à serrée (n=149) et 47 

sujets témoins adressés pour une IRM cardiaque 3T, nous avons voulu (i) fournir des valeurs de 

référence de T1 mapping  natif en IRM 3T dans la SA modérée, sévère et chez les témoins et évaluer 

la variabilité de sa mesure, (ii) identifier les facteurs associés à la présence de FM diffuse dans la SA, 

(iii) mettre en évidence la distribution régionale de la FM et (iv) comparer les niveaux de FM dans les 

différents types de SA serrées stratifiés selon le débit et le gradient trans-valvulaire. 

Résultats. 

Le T1 natif était plus élevé dans les SA moyennement serrés (1249 26ms) et les SA serrées 

(1273 43ms) que chez les témoins (1221 23 ms). La variabilité inter et intra observateur était 

excellente. Le T1 était corrélé significativement avec le remodelage ventriculaire gauche (VG) (masse 

VG indexée et volume télédiastolique VG), et les altérations fonctionnelles VG (strain longitudinal 

global et fraction d’éjection VG). Des valeurs élevées de T1 natif prédominaient dans les segments 

basaux du septum dans les SA moyennement serrées, et s’étendaient dans les segments 

médioventriculaires et apicaux dans les SA serrées. Le T1 natif moyen était plus élevé dans les SA 

LFLG classiques (1295±62ms) que dans les autres types de SA (p=0.006), les SA serrées PLFLG et 

NFLG avaient un niveau de FM diffuse supérieur (1280±42ms et 1270±40 ms) aux SA moyennement 

serrées (1249±26ms), mais comparable aux SA avec haut gradient (1271±42ms). 

Conclusion.  

L’évaluation de la FM par le T1 mapping natif en IRM 3T apparaît faisable et reproductible en 

pratique clinique. Le niveau de FM augmente avec la sévérité de la SA et le remodelage VG. La FM 

touche d’abord les segments basaux du septum puis s’étend progressivement vers les segments 

médioventriculaires et apicaux. Les SA LFLG classiques avaient le plus haut niveau de FM, et les SA 

PLFLG et NFLG avaient un niveau de fibrose comparable aux SA haut gradient. 

 

 

Mots Clés : Sténose aortique, Imagerie cardiaque par résonance magnétique 3-Tesla, Fibrose 

myocardique, T1 mapping.  
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ABSTRACT 
 

Background. T1 mapping using cardiac magnetic resonance (CMR) was recently proposed as a 

promising non-contrast imaging technique for the assessment of diffuse myocardial fibrosis (MF) in 

aortic stenosis (AS). MF has proven negative impact on clinical outcome in various clinical settings.  

Early detection of diffuse MF may be clinically useful for the management of patients with AS.  

Methods. Based on 160 consecutive patients with moderate (n=11) to severe AS (n=149) and 47 

control subjects referred for CMR 3T, we sought (i) to provide  reference values for native T1 

mapping for 3T magnetic field strength in moderate AS, severe AS and control subjects and assess its 

reproducibility, (ii) to identify factors associated with the presence of diffuse MF in severe AS, (iii) to 

assess regional distribution of diffuse MF and (iv) to compare the level of diffuse MF in the different 

types of severe AS stratified by flow and gradient patterns.  

Results. Mean native T1 progressively increased across controls (1221 23ms), moderate AS 

(1249 26ms) and severe AS (1273 43ms). The inter and intraobserver reproducibilities were 

excellent. T1 times correlated significantly with left ventricular (LV) remodelling (indexed LV mass 

and LV diastolic volume), and functional LV alterations (global longitudinal strain and LV ejection 

fraction). Native T1 appears to be elevated in the basal segments of the septum in moderate AS and to 

extend to midventricular and apical segments in severe AS. Mean T1 time was higher in classical 

LFLG AS (1295±62ms) than in the other types of AS (p=0.006),  PLFG AS and NFLG AS had higher 

level of diffuse MF (1280±42ms and 1270±40 ms) than moderate AS (1249 26ms), but similar to 

high gradient AS (1271 42ms). 

Conclusion.  Assessment of diffuse MF in AS using native T1 mapping by CMR 3T is feasible and 

reproducible in clinical practice. T1 value increases with the severity of AS along with morphological 

and functional LV alterations, particularly in the basal segments of the septum. Classical LFLG had 

the highest level of diffuse MF, and PLFLG AS and NFLG AS had a level of diffuse MF similar to 

HG AS.  

 

Keywords : Aortic stenosis, 3-Tesla Cardiac magnetic resonance, Fibrosis, T1 mapping.  
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ABREVIATIONS  

CCVG  Chambre de chasse VG 
 
ECV  Extra Cellular Volume  
 
FE                 Fraction d’éjection 
 
GM  Gradient Moyen 
 
HG  Haut gradient 
 
HTA              Hypertension artérielle 
 
HVG  Hypertrophie Ventriculaire Gauche  
 
IRM  Imagerie par résonance magnétique 
 
ITV  Intégrale temps-vitesse 
 
LFLG            Low Flow Low Gradient    
 
MVGi            Masse VG indexée 
 
NFLG            Normal Flow Low Gradient 
 
PAPS  Pression Artérielle Pulmonaire Systolique  
 
PLFLG          Paradoxical Low Flow Low Gradient 
 
RT  Rehaussement Tardif  
 
RVAO  Remplacement Valvulaire Aortique  
 
SA  Sténose aortique 
 
SVAO  Surface valvulaire aortique 
 
TAVI  Transcatheter Aortic Valve Implantation 
 
VESi       Volume d’éjection systolique indexé 
 
VG  Ventricule gauche 
 
Vmax  Vitesse Maximale  
 
VTDVGi Volume Télédiastolique Ventriculaire gauche Indexé 
 
VTSVGi Volume Télésystolique Ventriculaire gauche Indexé  
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