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Ligne directrice sur l’admissibilité  

Glaucome 
 
Date de révision : 22 janvier 2025 
 
Date de création : février 2005 
 
Code CIM-11 : 9C61  
 
Code médical d’ACC : 00640 glaucome  
 

Définition 
 
Le glaucome est une atrophie chronique et progressive du nerf optique observée à 
l’examen de la papille optique, à l’occasion de l’examen du fond de l’œil. En général, 
la perte de vision qui en résulte est constatée en raison d’une évolution des résultats 
aux tests du champ visuel. Les changements se produisent habituellement en 
présence d’une augmentation de la pression intraoculaire (PIO). 
 
Il existe deux principaux types de glaucome : 
 

1. Le glaucome à angle ouvert survient lorsque la pression augmente dans l’œil 
en raison de l’évacuation insuffisante de l’humeur aqueuse. La pression accrue 
causée par l’accumulation de l’humeur aqueuse peut causer une atteinte du 
nerf optique. Le glaucome à angle ouvert est le type de glaucome le plus 
commun. 
 

2. Le glaucome à angle fermé survient lorsque l’iris se retrouve trop près de 
l’angle irido-cornéen, bloquant le drainage de l’humeur aqueuse et 
augmentant la pression intraoculaire. 

 
Remarque :  
 

1. Les opticiens peuvent poser un diagnostic de cas suspect de glaucome 
lorsqu’ils constatent les éléments suivants : 
 

• une papille optique et un champ visuel normaux, associés à une PIO 
élevée 

• une papille optique et/ou un champ visuel suspects, mais une PIO 
normale 

• un angle irido-cornéen anormal 
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• d’importants antécédents familiaux de glaucome sévère. 
 
La présente ligne directrice sur l’admissibilité (LDA) n’inclut pas le diagnostic 
de cas suspect de glaucome. 
 

2. Dans les cas où un opticien pose un diagnostic de glaucome fondé sur les 
constatations suivantes, Anciens Combattants Canada (ACC) accepte le 
diagnostic de glaucome aux fins de l’admissibilité et de l’évaluation : 
 

• une PIO élevée, mais ni évolution des résultats d’examen du fond de 
l’œil ni perte d’acuité visuelle 

• des lacunes du champ visuel inexpliquées compatibles avec un 
glaucome, mais ni évolution des résultats d’examen du fond de l’œil ni 
PIO élevée 

• une évolution caractéristique des résultats d’examen du fond de l’œil, 
mais ni PIO élevée ni lacunes du champ visuel. 

 
3. Le glaucome est considéré comme une affection bilatérale, sauf s’il est associé 

à un traumatisme, à une intervention chirurgicale ou à une hémorragie 
intraorbitaire ayant touché l’œil concerné. 

 

Norme diagnostique 
 
Le diagnostic d’un ophtalmologiste autorisé est requis.  
 
Un examen de l’acuité visuelle et du champ visuel (périmétrie) ainsi que la mesure 
de la pression intraoculaire (tonométrie) doivent avoir été effectués. Les rapports 
doivent accompagner la demande.  
 

Anatomie et physiologie 
 
L’œil est formé de trois chambres : la chambre antérieure, devant l’iris, la chambre 
postérieure, entre l’iris et le cristallin, et l’espace compris entre la rétine et la face 
postérieure du cristallin (Figure 1 : Anatomie de l’oeil). 
 
Le maintien de la PIO résulte d’un équilibre entre la sécrétion et l’excrétion de 
l’humeur aqueuse, le liquide qui occupe les chambres antérieure et postérieure de 
l’œil et qui en irrigue les structures transparentes. L’humeur aqueuse est sécrétée 
par le corps ciliaire, une glande qui se trouve derrière l’iris. L’humeur aqueuse 
traverse la pupille pour arriver dans la chambre antérieure de l’œil dont elle gagne la 
périphérie pour atteindre l’angle irido-cornéen. Là, elle s’infiltre à travers le 
trabéculum cornéo-scléral, emprunte le canal de Schlemm, puis gagne la circulation 
veineuse.  
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L’espace compris entre le cristallin et la rétine contient une masse gélatineuse, 
l’humeur vitrée (ou « le vitré »). L’augmentation de la PIO dans la chambre antérieure 
se transmet à la rétine et au nerf optique par le vitré.  
 

Figure 1 : Anatomie de l’œil 
 
 

 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Un certain nombre de systèmes de classification du glaucome ont été proposés. Ils 
se fondent sur la catégorie d’âge de la personne (enfance, jeunesse, âge adulte), le 
site d’obstruction de l’évacuation aqueuse (obstacle prétrabéculaire, trabéculaire, 
post-trabéculaire), le tissu principalement atteint (un glaucome peut par exemple 
être causé par des atteintes du cristallin) et l’étiologie. Bien que chacun de ces 
systèmes soit valable, le système de classification qui répartit les cas entre glaucome 
à angle fermé et glaucome à angle ouvert est le plus largement utilisé; il est axé sur 
les aspects physiopathologiques et oriente la prise en charge clinique.  
 

Image du haut : une vue avant de l’œil, mettant en avant l’iris, la pupille, 
la sclère et la conjonctive. Image du bas : une vue en coupe 
transversale montrant ces mêmes sections, ainsi que des structures 
internes supplémentaires. Les corps ciliaires, la lentille, la cornée et la 
chambre antérieure. L’arrière de l’œil comprend la choroïde, la rétine, la 
macula, le corps vitré, le nerf optique et le disque optique. Source : 
Anciens Combattants Canada (2024) 
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Voici un aperçu de la classification des cas, répartis entre glaucome à angle ouvert, 
glaucome à angle fermé, glaucome mixte et glaucome infantile : 
Le glaucome à angle ouvert survient lorsque la pression augmente dans l’œil en 
raison de l’évacuation insuffisante de l’humeur aqueuse. La pression accrue causée 
par l’accumulation de l’humeur aqueuse peut causer une atteinte du nerf optique. 
Le glaucome à angle ouvert est le type de glaucome le plus commun. 
 
Le glaucome à angle fermé survient lorsque l’iris se retrouve trop près de l’angle 
irido-cornéen, bloquant le drainage de l’humeur aqueuse et augmentant la pression 
intraoculaire. La pression accrue causée par l’accumulation de l’humeur aqueuse 
peut causer une atteinte du nerf optique. L’augmentation de la pression se produit 
généralement au fil du temps et est asymptomatique. En cas de fermeture aiguë de 
l’angle, l’augmentation de la pression peut également se produire de façon aiguë, 
surtout lorsqu’elle est consécutive à la prise d’un médicament, et peut entraîner de 
la douleur et une perte visuelle. Un glaucome aigu à angle fermé peut causer la 
cécité s’il n’est pas traité rapidement. 
 

A. Le glaucome à angle ouvert peut prendre les formes suivantes : 
 

• Un glaucome primitif à angle ouvert avec : 
 

• une atteinte du nerf optique et une altération du champ visuel, 
associées à une augmentation de la PIO 

• une obstruction du trabéculum de cause inconnue. 
 

• Un glaucome sans hypertension oculaire (PIO normale), avec atteinte 
du nerf optique et altération du champ visuel. 

• Un glaucome secondaire à angle ouvert avec : 
 

• une résistance accrue à l’écoulement à travers le trabéculum 
cornéo-scléral associée à une autre affection, comme le 
glaucome pigmentaire, le glaucome phacolytique, le glaucome 
induit par les stéroïdes, l’ophtalmie et le glaucome à cellules 
fantômes 

• une résistance post-trabéculaire accrue, consécutive à une 
pression veineuse épisclérale élevée, par exemple en cas de 
fistule carotido-caverneuse. 

 
B. Le glaucome à angle fermé peut prendre les formes suivantes : 

 
• Un glaucome primitif à angle fermé avec bloc pupillaire relatif où le débit 

de l’humeur aqueuse de la chambre postérieure à la chambre antérieure 
est réduit et où la périphérie de l’iris est en contact avec le trabéculum 
cornéo-scléral. 

• Un glaucome primitif à angle fermé sans bloc pupillaire, par exemple en 
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cas de syndrome d’iris plateau. 
• Un glaucome secondaire à angle fermé avec bloc pupillaire, par exemple 

en cas d’épaississement du cristallin ou de semi-mydriase de la pupille. 
• Un glaucome secondaire à angle fermé sans bloc pupillaire. 
• Un mécanisme de poussée postérieure qui fait avancer le diaphragme 

irido-cristallinien, par exemple en cas de tumeur du segment postérieur, 
d’opération de plissement scléral ou d’effusion uvéale. 

• Un mécanisme rétractant le prolongement du segment antérieur de l’iris 
et formant des synéchies antérieures périphériques, par exemple en cas de 
syndrome irido-cornéo-endothélial, de glaucome néovasculaire ou 
d’inflammation. 

 
C. Le glaucome mixte est une combinaison de deux formes ou plus de 

glaucome, par exemple dans le cas où une personne atteinte de glaucome à 
angle ouvert développe un glaucome à angle fermé secondaire à une 
opération de plissement scléral. 
 

D. Le glaucome infantile peut prendre les formes suivantes :  
 
• un glaucome primitif congénital/infantile 
• un glaucome juvénile 
• un glaucome associé à des anomalies congénitales : 

 
• des troubles oculaires, par exemple la dysgénésie du segment antérieur 

ou l’aniridie 
• des troubles généraux, comme la rubéole ou le syndrome oculo-

cérébro-rénal de Lowe. 
 

• un glaucome secondaire chez les bébés et les enfants, par exemple le 
glaucome consécutif à un rétinoblastome ou à un traumatisme. 

 

Caractéristiques cliniques 
 
Le glaucome est l’une des principales causes de cécité. Le glaucome apparaît 
habituellement en présence d’une forte prédisposition familiale.   
 
Une PIO de 21 mmHg ou plus est associée au glaucome. Cette hypertension peut 
atteindre le nerf optique, dont la tête est appelée « papille optique ». L’excavation de 
la papille optique peut survenir, et celle-ci peut prendre un aspect blanchâtre; il en 
résulte des « taches aveugles » ou des scotomes dans le champ visuel de la 
personne. Ces scotomes peuvent s’étendre, se fondre les uns dans les autres et, 
finalement, mener à la cécité.  
 
Une PIO de 21 mmHg ou plus ne se traduit pas nécessairement par un diagnostic de 
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glaucome, car la personne doit également présenter une altération glaucomateuse 
du champ visuel ou une atteinte du nerf optique. Il y a des personnes chez qui la PIO 
est supérieure à 21 qui ne développent jamais de glaucome, ainsi que des personnes 
aux yeux sensibles qui développent des altérations glaucomateuses du champ visuel 
alors que leur PIO est inférieure à 21.  
 
Bien que le champ visuel périphérique rétrécisse graduellement, la capacité de fixer 
et de suivre une cible demeure inchangée jusqu’aux derniers stades de la maladie. 
 
Le glaucome à angle ouvert est asymptomatique à ses premiers stades, mais peut 
entraîner la cécité s’il n’est pas traité. Il ne cause habituellement pas de douleur ni de 
rougeur oculaire, et la pression intraoculaire n’est que modérément élevée en sa 
présence. C’est une affection bilatérale, d’installation insidieuse qui évolue 
lentement. Lorsque la personne se rend compte d’une perte de vision, l’atteinte 
irréversible de sa vision périphérique est considérable. 
 
Le glaucome à angle fermé survient lorsque l’iris se retrouve trop près de l’angle 
irido-cornéen, bloquant le drainage de l’humeur aqueuse et augmentant la pression 
intraoculaire. La pression accrue causée par l’accumulation de l’humeur aqueuse 
peut causer une atteinte du nerf optique. L’augmentation de la pression se produit 
généralement au fil du temps et est asymptomatique. En cas de fermeture aiguë de 
l’angle, l’augmentation de la pression peut également se produire de façon aiguë, 
surtout lorsqu’elle est consécutive à la prise d’un médicament, et peut entraîner de 
la douleur et une perte visuelle. Un glaucome aigu à angle fermé peut causer la 
cécité s’il n’est pas traité rapidement. 
 
Le glaucome congénital est dû à une malformation congénitale de l’angle 
irido-cornéen.  La plupart des cas de ce type sont diagnostiqués au cours des trois 
premiers mois de la vie. 
 
La prévalence du glaucome à angle ouvert est légèrement plus élevée chez les 
personnes de sexe masculin que chez les personnes de sexe féminin.  
 
La prévalence du glaucome à angle fermé est plus élevée chez les personnes de sexe 
féminin que chez les personnes de sexe masculin. 
  

Considérations liées à l’admissibilité 
 

Section A : Causes et/ou aggravation 
 
Aux fins de l’admissibilité à ACC, on considère que les facteurs suivants causent ou 
aggravent les conditions énumérées dans la section des définitions de la présente 
LDA, et peuvent être pris en considération avec les éléments de preuve pour aider à 
établir un lien avec le service. Les facteurs énumérés dans la section A ont été 
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déterminés sur la base d’une analyse de la littérature scientifique et médicale 
actualisée, ainsi que des meilleures pratiques médicales fondées sur des données 
probantes. Des facteurs autres que ceux énumérés à la section A peuvent être pris 
en considération, mais il est recommandé de consulter un consultant en prestations 
d’invalidité ou un conseiller médical.  
 
Les conditions énoncées ci-dessous sont fournies à titre indicatif. Dans chaque cas, la 
décision doit être prise en fonction du bien-fondé de la demande et des éléments de 
preuve fournis. 
 
Facteurs 
 
Remarque : Sauf indication contraire, les facteurs suivants peuvent être associés au 
glaucome à angle fermé et au glaucome à angle ouvert. 
 

1. La cause peut être de nature inconnue ou idiopathique. 
 

2. Avoir eu une uvéite ou une sclérite dans les trois mois avant l’apparition 
clinique ou l’aggravation du glaucome. L’uvéite est une inflammation de la 
tunique moyenne, ou tunique vasculaire du bulbe, composée de l’iris, du 
corps ciliaire et de la choroïde. La sclérite est une inflammation de la sclère, la 
couche fibreuse externe de l'œil (le blanc de l'œil). La sclère suit le tissu 
conjonctif de la cornée. 
 

3. Avoir subi un traumatisme important à l’œil touché, au cours des quelques 
mois avant l’apparition clinique ou l’aggravation du glaucome. Par 
« traumatisme important », on entend une lésion pénétrante, un traumatisme 
contondant, des radiolésions ou des brûlures par un acide à l’œil atteint, ayant 
entraîné une inflammation intraoculaire, un saignement ou d’autres lésions 
tissulaires. 

 
4. Avoir subi une greffe de la cornée (kératoplastie) ou une autre chirurgie 

intraoculaire de l’œil touché à n’importe quel moment avant l’apparition 
clinique ou l’aggravation du glaucome.  
 
La kératoplastie est une intervention chirurgicale au cours de laquelle toute 
l’épaisseur de la cornée est remplacée par des tissus de donneur. 
 
Remarque : Les chirurgies non compliquées d’une partie de la cornée, 
comme celles qui sont effectuées en cas d’erreurs de réfraction, dont la 
kératectomie photoréfractive (KPR) et le kératomileusis in situ assisté par 
laser (LASIK), ne sont pas considérées comme causant le glaucome. 

 
5. Avoir eu une pseudoexfoliation dans l’œil touché avant l’apparition clinique 

ou l’aggravation du glaucome. Lorsqu’il y a pseudoexfoliation, on peut 
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observer des dépôts protéiques floconneux sur la capsule cristallinienne, la 
face postérieure de l’iris, les procès ciliaires et la zonule, dans le trabéculum 
cornéo-scléral et flottant dans la chambre antérieure. Cette substance se 
dépose dans le trabéculum cornéo-scléral et bloque l’écoulement de 
l’humeur aqueuse, ce qui entraîne une augmentation de la PIO. 
 

6. Souffrir dans l’œil touché du syndrome irido-cornéo-endothélial (ICE) au 
moment de l’apparition clinique ou de l’aggravation du glaucome. Il existe 
trois sous-types de syndrome ICE : le syndrome de Chandler, le syndrome de 
Cogan et l’atrophie essentielle de l’iris. 
 

7. S’être vu injecter de l’huile de silicone dans l’œil touché avant clinique ou 
l’aggravation du glaucome. Il arrive que l’on injecte de l’huile de silicone dans 
un œil afin de remédier au décollement de la rétine. 
 

8. Incapacité d’obtenir un traitement médical approprié du glaucome. 
 

Facteurs associés au glaucome à angle fermé seulement :  
 

9. Avoir une cataracte dans l’œil atteint au moment de l’apparition clinique ou 
de l’aggravation du glaucome à angle fermé. 
 

10. Avoir une subluxation ou une luxation antérieure du cristallin de l’œil 
atteint au moment de l’apparition clinique ou de l’aggravation du glaucome à 
angle fermé. 

 
11. Avoir pris des médicaments juste avant l’apparition clinique ou de 

l’aggravation du glaucome à angle fermé. De multiples mécanismes 
médicamenteux peuvent causer le glaucome; nombre des médicaments 
susceptibles de causer le glaucome ne le causent en réalité qu’assez peu 
fréquemment. C’est l’ophtalmologiste traitant qui est le plus à même de 
relever les causes médicamenteuses du glaucome. 
 
S’il est déclaré qu’un médicament a causé l’apparition clinique ou 
l’aggravation du glaucome à angle fermé, il faut établir les faits suivants : 
 

• L’ophtalmologiste traitant a indiqué que le médicament est la cause de 
l’apparition ou de l’aggravation du glaucome à angle fermé.  

• Le médicament a été prescrit pour traiter une affection admissible. 
• La personne prenait le médicament au moment de l’apparition clinique 

ou de l’aggravation du glaucome à angle fermé. 
 

Remarque : En ce qui concerne les corticostéroïdes, veuillez voir le facteur 
no 12 ci-dessous.  
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Facteurs associés au glaucome à angle ouvert seulement : 
 

12. Prendre des corticostéroïdes, uniquement par les voies suivantes, au 
moment de l’apparition clinique ou de l’aggravation du glaucome secondaire 
à angle ouvert :  
 

• traitement à long terme par corticostéroïdes en aérosol inhalés (les 
inhalateurs multidoses sont exclus) 

• application topique à long terme de corticostéroïdes très puissants près 
de l’œil 

• application topique dans l’œil (gouttes ou onguent ophtalmique) 
• injection intravitréenne (dans l’œil) 
• administration par voie générale à long terme. 

 
En augmentant la résistance à l’écoulement de l’humeur aqueuse à travers le 
trabéculum cornéo-scléral, les stéroïdes peuvent augmenter la PIO.  

 
13. Avoir un hématome intraorbitaire au moment de l’apparition clinique ou de 

l’aggravation du glaucome secondaire à angle ouvert ou en avoir eu un juste 
avant. La dégradation des érythrocytes et la fuite de l’hémoglobine hors de 
celles-ci (cellules fantômes) peuvent obstruer l’écoulement de l’humeur 
aqueuse et causer le glaucome à cellules fantômes. Parmi les hématomes 
intraorbitaires, il y a entre autres : 
 

• l’hémorragie du corps vitré 
• l’hyphéma et le microhyphéma 
• le fait d’avoir eu une chirurgie intraoculaire à l’œil touché avant 

l’apparition clinique de l’hématome intraorbitaire. 
 

14. Présenter une fuite de protéines cristalliniennes au moment de l’apparition 
clinique ou de l’aggravation du glaucome secondaire à angle ouvert ou avoir 
présenté une telle situation juste avant. Les protéines peuvent obstruer le 
trabéculum cornéo-scléral et réduire l’écoulement de l’humeur aqueuse, ce 
qui cause un glaucome induit par le cristallin. Parmi les glaucomes induits par 
le cristallin, il y a :  
 

• Le glaucome phacolytique, qui est secondaire à l’évolution d’une 
cataracte mûre et à la libération de protéines cristalliniennes dans 
l’humeur aqueuse.  

• Le glaucome lié aux particules cristalliniennes, qui résulte de la fuite 
de protéines cristalliniennes dans l’humeur aqueuse associée à une 
rupture de la capsule du cristallin. Un tel glaucome peut en effet 
survenir à la suite d’une rupture capsulaire, par exemple en cas de 
lésions au cristallin, de chirurgie de la cataracte ou de capsulotomie 
au laser. 
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• Le glaucome phacoantigénique, qui résulte d’une réaction 
inflammatoire contre les protéines oculaires libérées par la rupture du 
cristallin, par exemple en cas de lésions au cristallin, de chirurgie de la 
cataracte ou de capsulotomie au laser. 

 
15. Présenter un syndrome de dispersion pigmentaire (SDP) au moment de 

l’apparition clinique ou de l’aggravation du glaucome secondaire à angle 
ouvert. Le SDP entraîne la libération de pigments de l’épithélium de l’iris. Les 
pigments peuvent obstruer le trabéculum cornéo-scléral et réduire 
l’écoulement de l’humeur aqueuse. 

 
16. Avoir une pression veineuse épisclérale élevée et, par conséquent, une 

pression trabéculaire élevée au moment de l’apparition clinique ou de 
l’aggravation du glaucome secondaire à angle ouvert. Parmi les causes, il y a : 

 
• l’obstruction veineuse (p. ex. l’obstruction de la veine cave supérieure 

ou une tumeur derrière l’œil) 
• les anomalies artérioveineuses (p. ex. une fistule carotido-caverneuse). 

 
17. Présenter une néovascularisation dans l’angle irido-cornéen de l’œil touché 

au moment de l’apparition clinique ou de l’aggravation du glaucome 
secondaire à angle ouvert. La néovascularisation consiste en la formation de 
nouveaux vaisseaux sanguins. Parmi les affections qui peuvent causer la 
néovascularisation, il y a : 
 

• l’occlusion veineuse rétinienne centrale de l’œil atteint 
• une rétinopathie diabétique proliférante dans l’œil atteint 
• une sténose athéromateuse de la carotide homolatérale touchant l’œil 

atteint 
• un décollement de la rétine dans l’œil atteint 
• une radiothérapie dans la région de l’œil atteint. 

 

Section B : Affections dont il faut tenir compte dans la 
détermination de l’admissibilité/l’évaluation  
 
La section B fournit une liste des affections diagnostiquées qu’ACC prend en 
considération dans la détermination de l’admissibilité et l’évaluation du glaucome. 
Aucune affection médicale comprise n’a été relevée au moment de la publication de 
la présente LDA.  
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Section C : Affections courantes pouvant découler en 
totalité ou en partie du glaucome et/ou de son 
traitement  
 
Aucune affection médicale consécutive n’a été relevée au moment de la publication 
de la présente LDA. Si le bien-fondé du cas et les preuves médicales indiquent qu’il 
peut exister une relation corrélative, il est recommandé de consulter un consultant 
en prestations d’invalidité ou un conseiller médical. 
 

Liens 
 
Directives et politiques connexes d’ACC :   
 

• Indemnité pour douleur et souffrance - politiques   
• Demandes de pension d’invalidité de la GRC - politiques   
• Admissibilité double – Prestations d’invalidité - politiques   
• Détermination d’une invalidité - politiques   
• Prestations d’invalidité versées à l’égard du service en temps de paix – 

Principe d’indemnisation - politiques   
• Prestations d’invalidité versées à l’égard du service en temps de guerre et du 

service spécial – Principe d’assurance - politiques   
• Invalidité consécutive à une blessure ou maladie non liée au service - 

politiques   
• Invalidité consécutive - politiques   
• Bénéfice du doute - politiques  
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