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Ligne directrice sur l’admissibilité  

Hypoacousie 
 
Date de révision : 22 janvier 2025 
 
Date de création : avril 2006 
 
Code CIM-11 : AB52 
 
Code médical d’ACC : 00646 hypoacousie  
 

Définition 
 
On répartit les cas d’hypoacousie en trois grands types, en fonction du site 
anatomique : 
 

1. Surdité de perception (parfois appelée surdité neurosensorielle) : perte 
auditive due à un défaut dans la cochlée ou au niveau de la partie cochléaire 
ou vestibulaire du nerf auditif (huitième nerf crânien) qui réduit les impulsions 
nerveuses de la cochlée vers le cerveau. 
 

2. Surdité de transmission : perte auditive due à une altération de la 
conduction des sons du conduit auditif externe à l’oreille moyenne. 

 
3. Surdité mixte : perte auditive due à une combinaison de surdité de 

perception et de surdité de transmission.  
 

Remarque : Aux fins de l’admissibilité à Anciens Combattants Canada (ACC) : 
 

• Au moment de la présentation de la demande, l’hypoacousie du demandeur 
doit être chronique et source d’invalidité (la définition de ce diagnostic se 
trouve dans la norme diagnostique ci-dessous) pour que l’on envisage 
l’admissibilité. L’affection est jugée « chronique » si elle est présente depuis au 
moins six mois; les signes et symptômes tendent généralement à persister 
malgré les soins médicaux prodigués, mais à des degrés qui peuvent fluctuer 
au cours des six premiers mois et par la suite. 

• Un diagnostic d’hypoacousie doit être posé, quel qu’en soit le type.   
• Le vertige, la perte auditive ou les acouphènes peuvent faire partie du groupe 

de symptômes d’une affection médicale diagnostiquée, ou ils peuvent faire 
partie d’une affection médicale diagnostiquée primaire et indépendante. 
Chez les personnes qui présentent des symptômes de vertige, de perte 
auditive ou d’acouphènes, mais dont la cause est connue, ces symptômes 
sont compris dans la détermination de l’admissibilité et l’évaluation de 

https://icd.who.int/browse/2024-01/mms/fr
https://icd.who.int/browse11/l-m/en#/http://id.who.int/icd/entity/947280473
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l’affection. Avant de statuer sur la détermination de l’admissibilité et 
l’évaluation du vertige, de la perte auditive ou des acouphènes, ou d’une 
affection diagnostiquée qui peut causer ces symptômes, il faut procéder à un 
examen approfondi des affections précédemment admissibles et dont les 
symptômes se chevauchent. 

 

Norme diagnostique  
 

Diagnostic  
 
Le diagnostic d’un médecin compétent en la matière (spécialiste des oreilles, du nez 
et de la gorge, soit un oto-rhino-laryngologiste [ORL], neurologue ou médecin de 
famille), d’une infirmière praticienne ou d’un audiologiste est requis.   
 

Définitions des diagnostics  
 
Les définitions de diagnostic ci-dessous figurent dans la politique d’ACC sur 
l’hypoacousie et les acouphènes. Pour plus de détails, veuillez consulter cette 
politique.  
 
Audition normale   
 

• Selon des normes généralement acceptées, l’audition est considérée comme 
normale lorsque la perte auditive est de 0 et 25 décibels (dB) à toutes les 
fréquences situées entre 250 et 8 000 Hz (inclusivement).  
 

Hypoacousie 
 

• Pour les besoins d’ACC, l’hypoacousie est une perte auditive supérieure à 
25 dB aux fréquences situées entre 250 et 8 000 Hz (inclusivement), lorsque 
cette perte n’est pas suffisante pour correspondre à la définition 
d’hypoacousie entraînant une invalidité d’ACC, telle que décrite ci-dessous. 

• Lorsqu’il est déterminé qu’une hypoacousie a été enregistrée pendant le 
service ou à la libération et/ou que le service semble être, selon toute 
vraisemblance, le facteur déclencheur contributif de l’hypoacousie actuelle 
entraînant une invalidité, on peut accorder l’admissibilité aux prestations 
d’invalidité. 

• Dans le cas d’une audition normale pendant le service, toute hypoacousie qui 
survient après le service est considérée comme étant d’origine post-libératoire 
et n’est pas considérée comme étant liée au service.  

Remarque : Au moment de la publication de la présente ligne directrice sur 
l’admissibilité (LDA), l’avis des experts en santé et les données scientifiques 
indiquent que les surdités de perception liées à l’exposition au bruit cessent 
d’évoluer une fois l’exposition au bruit terminée. 
 

https://www.veterans.gc.ca/fr/propos-dacc/rapports-politiques-et-legislation/politiques/hypoacousie-et-acouphenes
https://www.veterans.gc.ca/fr/propos-dacc/rapports-politiques-et-legislation/politiques/hypoacousie-et-acouphenes


3 
 

• Dans certains cas, comme dans celui des demandes présentées à titre 
posthume, relativement au service pendant la Seconde Guerre mondiale ou 
dans des circonstances médicales exceptionnelles, il arrive que l’on ne dispose 
pas d’audiogrammes réalisés pendant le service ou d’audiogrammes à jour 
aux fins de la détermination de l’admissibilité. Ces situations sont traitées 
dans la politique sur l’hypoacousie et les acouphènes.  
 

Hypoacousie entraînant une invalidité  
 

• Pour les besoins d’ACC, il y a hypoacousie entraînant une invalidité lorsqu’un 
audiogramme indique une perte auditive totale en décibels (DSHL), dans une 
oreille ou l’autre, égale ou supérieure à 100 dB aux fréquences de 500, 1 000, 
2 000 et 3 000 Hz ou une perte auditive, dans les deux oreilles, égale ou 
supérieure à 50 dB, à une fréquence de 4 000 Hz. 

 
Tableau 1 présente un résumé des définitions de perte auditive, incluant les unités 
de décibels (dB) et hertz (Hz), pour l'audition normale, la hypoacousie, la 
hypoacousie entraînant une invalidité dans une oreille et la hypoacousie entraînant 
une invalidité dans les deux oreilles. 

Unité Audition 
normale 

Hypoacousie Hypoacousie 
entraînant une 
invalidité :  
dans une oreille 

Hypoacousie 
entraînant une 
invalidité : dans 
les deux oreilles 

Plage de 
décibels 
(dB) 

Perte de 0 à 
25 dB, aux 
fréquences 
ci-dessous. 

Perte de plus 
de 25 dB aux 
fréquences 
ci-dessous. 

Perte totale de 
100 dB ou plus 
dans une oreille, 
aux fréquences 
ci-dessous. 

Perte totale de 
50 dB ou plus 
dans chaque 
oreille, aux 
fréquences ci-
dessous. 

Hertz (Hz) Entre 250 et 
8 000 Hz 

Entre 250 et 
8 000 Hz 

500, 1 000, 2 000 
et 3 000 Hz 

4 000 Hz 

 

Considérations relatives au diagnostic  
 
Les audiogrammes doivent être réalisés par un audiologiste clinicien autorisé, 
certifié ou agréé ou un médecin et soumis à la détermination de l’admissibilité ou à 
l’évaluation du Ministère. Les normes en ce qui concerne ces audiogrammes 
figurent ci-dessous. Les examens provenant d’autres sources, notamment un 
spécialiste en prothèses auditives, peuvent être étudiés par ACC s’ils respectent ces 
normes et sont cosignés par un audiologiste ou un médecin :   
 

• Il faut procéder, pour les deux oreilles, à des épreuves auditives aux 
fréquences de 250, 500, 1 000, 2 000, 3 000, 4 000, 6 000 et 8 000 Hz. 

https://www.veterans.gc.ca/fr/propos-dacc/rapports-politiques-et-legislation/politiques/hypoacousie-et-acouphenes
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• Les valeurs de conduction aérienne et osseuse des deux oreilles doivent 
figurer dans l’audiogramme. 

• Les seuils d’intelligibilité des deux oreilles doivent figurer dans l’audiogramme. 
• Il faut indiquer la fiabilité de l’audiogramme. 
• La description narrative des résultats d’examens pourrait également être 

fournie.  
 

Le responsable de la détermination pourra utiliser les audiogrammes qui ne 
satisfont pas à ces normes selon son jugement, au cas par cas. On détermine la 
fiabilité d’un audiogramme d’après l’interprétation des renseignements qu’il 
contient, sa date (il doit préférablement avoir été réalisé dans les deux dernières 
années) et sa concordance avec les audiogrammes réalisés antérieurement.  
 
Lorsque le seuil auditif mesuré par audiogramme diminue, cette diminution peut 
être temporaire ou permanente. On appelle le décalage enregistré soit 
« déplacement temporaire du seuil » (DTS), soit « déplacement permanent du seuil » 
(DPS). Dans bien des cas, le DTS qui survient immédiatement après une exposition 
se rétablit avec le temps. Seule l’hypoacousie permanente est admissible, et 
l’établissement de celle-ci peut nécessiter plusieurs audiogrammes. 
 
On peut effectuer des tests de la réponse auditive du tronc cérébral pour confirmer 
la fiabilité des audiogrammes. 
 
Remarque : Les anciens audiogrammes utilisent parfois les valeurs prévues par la 
norme de l’Acoustical Society of America (ASA). Pour convertir l’hypoacousie selon 
l’ASA aux niveaux de la norme de l’Organisation internationale de normalisation 
(ISO) ou l’American National Standards Institute (ANSI), veuillez consulter l’Annexe A : 
Conversion ASA en ISO-ANSI. 
 

Anatomie et physiologie 
 
L’audition est le traitement et l’interprétation du son par le cerveau. L’oreille et le 
nerf vestibulocochléaire recueillent le son, le convertissent en impulsions électriques, 
puis transmettent ces impulsions au cerveau. Une affection à n’importe quel point le 
long de ce parcours, du pavillon de l’oreille au cerveau, peut entraîner une 
hypoacousie.  
 
Les sons sont recueillis par le pavillon et transmis le long du conduit auditif externe, 
puis la membrane tympanique, ou le tympan, se met en mouvement (Figure 1 : 
Anatomie de l’oreille). Le tympan sépare le conduit de l’oreille moyenne et de ses 
trois osselets : le malleus, également appelé marteau, incus également appelé 
enclume et stapes, également appelé étrier. Les vibrations du tympan sont captées 
et amplifiées par les osselets, puis transmises à la cochlée. L’ensemble de ce 
système, qui s’étend du pavillon à l’étrier, forme l’appareil de transmission de l’oreille.  
 
  

https://www.veterans.gc.ca/fr/sante-mentale-et-physique/sante-mentale-et-bien-etre/indemnite-en-cas-de-maladie-ou-de-blessure/prestations-dinvalidite/lignes-directrices-sur-ladmissibilite/index-az/acouphenes#appendix-a


5 
 

Figure 1 : Anatomie de l’oreille 
 

 
Les vibrations des osselets sont transmises indirectement au liquide contenu dans la 
cochlée. Le mouvement du liquide stimule les cellules ciliées de l’organe de Corti, 
situé dans la cochlée, ce qui entraîne la transmission d’impulsions électriques le long 
du nerf vestibulocochléaire, jusqu’au cerveau. L’ensemble de ce système, qui s’étend 
de la cochlée au cortex auditif, constitue l’appareil de perception. 
 
Un audiogramme complet montre les seuils d’audition en conduction aérienne et 
en conduction osseuse. 
 
  

Une illustration de l’oreille humaine, marquant clairement ces trois sections 
principales et d’autres structures. L'oreille externe : comprenant les parties 
visibles telles que l'anthélix, le pavillon auriculaire (pinna), la scapha, l'hélix, la 
conque, le lobe de l'oreille (lobule auriculaire) et le conduit auditif externe. L'oreille 
moyenne : comprenant la membrane tympanique (tympan), trois petits os 
nommés osselets (marteau, enclume et étrier) et la trompe d'Eustache. L’oreille 
interne : comprenant les canaux semi-circulaires, la cochlée et les nerfs associés 
(cochléaire et vestibulaire). Entre l'oreille moyenne et l'oreille interne on trouve la 
fenêtre ovale et la fenêtre ronde.  Source : Anciens Combattants Canada (2024). 
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Types d’hypoacousie :  
 

1. La surdité de transmission découle d’une inefficacité de propagation des 
ondes sonores dirigées vers l’oreille interne, due à quelque interférence au 
niveau du conduit auditif externe, du tympan, de la chaîne ossiculaire, de la 
cavité de l’oreille moyenne, de la fenêtre ovale, de la fenêtre ronde ou de la 
trompe d’Eustache. 
Dans le cas d’une surdité de transmission pure, l’oreille interne et les voies 
neurales ne sont pas endommagées. Toute anomalie du système, depuis le 
bouchon de cérumen obstruant le conduit auditif externe jusqu’à la fixation 
de l’étrier provoquée par l’otospongiose, peut entraîner une surdité de 
transmission.  
 
À l’audiogramme, l’audition en conduction aérienne est réduite, et l’audition 
en conduction osseuse est normale, c’est-à-dire que sa courbe est plus haute. 
Sur l’audiogramme, la courbe correspondant à la conduction aérienne est 
donc abaissée par rapport à celle représentant la conduction osseuse. La 
distance entre les deux courbes se nomme « écart aérien osseux ».  
  

2. Toute anomalie dans les structures de l’appareil de perception peut mener à 
une surdité de perception. Il peut par exemple s’agir d’une atteinte 
cochléaire ou encore d’un schwannome vestibulaire ou « neurinome de 
l’acoustique ».  
 
Sur un audiogramme, la conduction aérienne et la conduction osseuse sont 
modifiées de façon semblable; les deux lignes de graphique sont à peu près 
au même niveau, et il n’y a pas d’écart aérien osseux.  

 
3. La surdité mixte se produit lorsque la conduction aérienne et la conduction 

osseuse sont toutes deux diminuées, mais la perte en conduction aérienne est 
plus marquée. La courbe en conduction aérienne est donc abaissée par 
rapport à celle en conduction osseuse. On note un écart aérien osseux à 
l’audiogramme. 
 

Caractéristiques cliniques 
 
Exposition au bruit 
 
L’exposition au bruit est une cause courante d’hypoacousie. Le mécanisme par 
lequel un bruit excessif provoque l’hypoacousie consiste en des lésions mécaniques 
directes aux cellules ciliées de l’organe de Corti, situé dans la cochlée. Pour causer 
des lésions à l’oreille susceptibles d’entraîner une hypoacousie, le bruit doit atteindre 
un certain degré et se prolonger un certain temps. L’hypoacousie peut être : 
 

• Temporaire : un DTS avec rétablissement complet de l’audition en quelques 
heures à quelques semaines. Un tel rétablissement est possible si les cellules 
ciliées de l’organe de Corti sont en mesure de se rétablir; 

https://www.veterans.gc.ca/eng/health-support/physical-health-and-wellness/compensation-illness-injury/disability-benefits/benefits-determined/entitlement-eligibility-guidelines/acoustic
https://www.veterans.gc.ca/eng/health-support/physical-health-and-wellness/compensation-illness-injury/disability-benefits/benefits-determined/entitlement-eligibility-guidelines/acoustic


7 
 

ou 
 

• Permanente : un DPS avec perte auditive permanente. La perte auditive est 
permanente dans le cas où les cellules ciliées de l’organe de Corti sont 
incapables de se rétablir.  

 
Il existe deux types distincts d’hypoacousie dont la cause est une exposition à du 
bruit excessif :   
 

1. La perte auditive due au bruit, qui est associée à une exposition répétée ou 
continue à des sons. Le degré de perte auditive, le cas échéant, est lié au 
niveau sonore et à la durée de l’exposition. L’exposition à un certain degré de 
bruit durant un certain temps porte atteinte aux cellules ciliées de l’organe de 
Corti dans une mesure qui empêche le rétablissement, ce qui entraîne une 
hypoacousie permanente. 
 

2. Le traumatisme acoustique, qui est associé à un seul épisode d’exposition à 
un niveau de bruit dangereux. Il peut s’agir d’un bruit d’impact associé à la 
collision de deux objets ou d’un bruit impulsif, c’est-à-dire la libération 
soudaine d’énergie par une explosion ou un tir d’arme. Il arrive que ces types 
de bruit soient assez intenses pour porter atteinte de façon permanente aux 
cellules ciliées de l’organe de Corti. Dans le cas d’un traumatisme acoustique 
découlant d’une lésion liée à une onde de choc (effet de souffle), des lésions 
physiques directes à l’appareil auditif, autres que l’atteinte aux cellules ciliées 
de l’organe de Corti, peuvent également être causées par le souffle. C’est ce 
que l’on appelle un traumatisme sonore aigu. 

 
Les sons de fréquence basse semblent nettement mieux tolérés par l’oreille que 
ceux de fréquence moyenne et élevée. L’oreille est particulièrement vulnérable aux 
fréquences situées entre 2 000 et 4 000 Hz, voire 6 000 Hz. Ces fréquences sont 
probablement plus courantes en milieu industriel, en raison d’opérations diverses 
comme le martelage, l’estampage, le pressage, le chargement et le rivetage. Dans 
d’autres contextes, elles peuvent correspondre aux détonations d’explosifs ou 
d’armes à feu et à certains types de bruits d’aéronefs.  
 
Le niveau d’isosonie ou d’intensité acoustique (mesuré en dB) et la durée de 
l’exposition permettent de déterminer si une exposition à un bruit excessif a eu lieu. 
Le dépassement des durées maximales d’exposition peut causer une hypoacousie. 
L’exposition continue à un bruit supérieur à 85 dB durant plus de 8 heures par jour 
peut causer une hypoacousie, et une exposition unique et intense à un bruit 
supérieur à 140 dB peut immédiatement porter atteinte à l’audition. Plus les dB 
augmentent, plus le risque de lésions dues au bruit apparaît rapidement. La 
fréquence de l’exposition au bruit, mesurée en cycles par secondes, ou Hz, est 
également une information importante, étant donné que les sons de fréquence 
élevée peuvent être plus dommageables que ceux de fréquence basse. Par exemple,  
les limites d’exposition en milieu de travail applicables au bruit au Canada 
répertorient les employeurs réglementés par le gouvernement fédéral par province. 

https://www.cchst.ca/oshanswers/phys_agents/noise/exposure_can.html
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Tableau 2 fournit une liste d'exemples de type d'exposition au bruit et le nombre 
approximatif de décibels associé.   
 
Type d’exposition au bruit Nombre 

approximatif de 
décibels (dB) 

scie à main 85 
perceuse électrique 95 
machinerie d’usine 100 
souffleuse 105 
scie mécanique 110 
perceuse pneumatique, machinerie lourde, scie à chaîne 120 
avion à réaction (sur l’aire de trafic) 120 
marteau-piqueur, perceuse mécanique, raid aérien, 
percussions d’un concert symphonique 

130 

avion au décollage 140 
moteur à réaction au décollage, tir d’artillerie à une distance 
de 500 pieds 

150 

tir de carabine 163 
tir d’arme de poing 166 
tir de fusil de chasse 170 

 
Le premier signe de lésions dues au bruit est une chute de l’audition, ou encoche 
audiométrique, à l’une des fréquences élevées, habituellement à 4 000 ou à 
6 000 Hz. Toutefois, cette encoche n’apparaît pas toujours sur la courbe 
audiométrique. Par exemple, elle peut passer inaperçue en raison des effets du 
vieillissement ou de l’exposition continue aux bruits.  
 
Dans ce dernier cas, l’hypoacousie devient irréversible par suite des dommages 
permanents subis par les cellules ciliées de la cochlée. En effet, le maintien de 
l’exposition entraîne l’atteinte d’un nombre croissant de cellules ciliées, et 
l’hypoacousie, même si elle demeure plus marquée aux fréquences élevées, s’étend 
aux fréquences inférieures. 
 
Au-delà d’une certaine intensité, le bruit est de nature explosive et provoque des 
lésions liées aux ondes de choc (« blast » ou « effet de souffle »). 
 

• Surdité de perception : le souffle peut détacher la zone sensorielle de la 
cochlée (organe de Corti) de ses ancrages et causer une surdité de perception 
permanente et incurable.  
 

• Surdité de transmission : le souffle peut perforer le tympan et provoquer une 
surdité de transmission. Si l’atteinte auditive se limite à cette perforation, 
l’hypoacousie peut n’être que temporaire; si le tympan guérit, il est possible 
que l’audition redevienne normale. Le souffle peut endommager ou 
désarticuler la chaîne ossiculaire située dans l’oreille moyenne, provoquant 
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ainsi une surdité de transmission possiblement permanente, à moins que 
l’oreille ne soit opérée avec succès.  
 
Remarque : Toutes les combinaisons de lésions par effet de souffle sont 
possibles, de sorte que la surdité peut être de transmission, de perception ou 
mixte. 
 

Hypoacousie liée à l’âge (presbyacousie) 
 
L’hypoacousie liée à l’âge est une hypoacousie bilatérale associée au vieillissement. 
Dans la plupart des cas, l’affection touche les cellules sensorielles de la cochlée, mais 
elle peut comprendre une dysfonction de la transmission et une dysfonction 
centrale. L’hypoacousie liée à l’âge cause généralement une perte auditive dans les 
hautes fréquences, l’audiogramme montrant une courbe qui descend 
graduellement à mesure que la fréquence s’accroît. Avec l’évolution de 
l’hypoacousie, dans bien des cas, les signes d’encoche audiométrique disparaissent. 
 
L’hypoacousie liée à l’âge touche plus de la moitié des adultes à compter de l’âge de 
75 ans et presque tous les adultes âgés de 90 ans et plus. Elle est plus fréquente chez 
les personnes de sexe masculin que chez les personnes de sexe féminin. 
 

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 
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 à la 
surdité de perception, à la surdité de transmission et à la surdité mixte. 
 

1. Être âgé de plus de 50 ans au moment de l’apparition clinique ou de 
l’aggravation de la surdité de perception. L’hypoacousie liée à l’âge est la 
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surdité de perception qui accompagne le vieillissement. Elle touche plus de 
la moitié des gens ayant atteint l’âge de 75 ans. Aux fins de l’admissibilité 
d’ACC, l’hypoacousie liée à l’âge est considérée comme multifactorielle et 
comprend l’hypoacousie due à une exposition importante au bruit. 
 

2. Avoir subi une exposition intermittente ou continue à du bruit 
(traumatisme acoustique exclu) dont l’intensité et la durée ont pu causer une 
perte auditive totale de 100 dB ou plus à des fréquences de 500, 1 000, 
2 000 et 3 000 Hz dans l’une ou l’autre oreille, ou de 50 dB ou plus dans les 
deux oreilles à 4 000 Hz, en concomitance avec l’apparition clinique ou 
l’aggravation de la surdité de perception ou juste avant.   

 
Certaines variables peuvent être prises en considération, entre autres : 
 

• le niveau du danger lié au bruit* 
• la constance du danger lié au bruit (intermittent ou continu)* 
• la durée de l’exposition au bruit* 
• la présence ou l’absence d’une protection auriculaire adéquate 
• l’emplacement du danger lié au bruit (p. ex. en espace clos ou ouvert). 

 
Remarque : *veuillez consulter la section sur l’exposition au bruit ci-dessus. 
 

3. Avoir vécu au moins un épisode de traumatisme acoustique juste avant 
l’apparition clinique ou l’aggravation de la surdité de perception. Les types 
d’exposition suivants peuvent entraîner un traumatisme acoustique : 
 

• feux d’artifice 
• musique forte 
• machinerie lourde 
• coups de feu 
• ondes de choc (c.-à-d. les explosions de grenades, de mines ou de 

bombes). 
 
Le traumatisme acoustique est causé par une exposition intense de courte 
durée à un bruit fort, qui porte soudainement atteinte aux cellules ciliées de 
l’organe de Corti et cause en général immédiatement des symptômes de 
surdité de perception, de la douleur (en raison de la force du bruit) ou des 
acouphènes dans l’oreille ou les oreilles affectées. Ces symptômes, y compris 
la surdité de perception, peuvent se résorber en quelques jours. Une 
hypoacousie toujours présente huit semaines après l’exposition pourrait 
s’avérer permanente. 

 
4. Avoir vécu au moins un épisode de traumatisme sonore aigu juste avant 

l’apparition clinique ou l’aggravation de la surdité de perception, de 
transmission ou mixte. Le traumatisme sonore aigu est causé par l’exposition 
à une explosion qui entraîne l’atteinte physique soudaine de toute partie de 
l’oreille moyenne ou de l’oreille interne. Un traumatisme sonore aigu peut 
causer les affections suivantes : 
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• Atteinte permanente de la membrane tympanique ayant pour résultat 
une hypoacousie de transmission. 

• Atteinte des osselets ayant pour résultat une hypoacousie de 
transmission. 

• Atteinte de l’organe de Corti ayant pour résultat immédiat des 
symptômes de surdité de perception, de la douleur ou des acouphènes 
dans l’oreille ou les oreilles affectées. Ces symptômes, y compris la 
surdité de perception, peuvent se résorber en quelques jours. Une 
hypoacousie toujours présente huit semaines après l’exposition 
pourrait s’avérer permanente. 

 
5. Avoir subi une atteinte à l’oreille moyenne causée par une inégalité de la 

pression de l’air (sans lien avec le bruit) de part et d’autre de la membrane 
tympanique, connue sous le nom de barotraumatisme otique, dans les 
quelques 30 jours avant l’apparition clinique ou l’aggravation de 
l’hypoacousie. Le type d’hypoacousie dépend du site des lésions. 

 
Un barotraumatisme de l’oreille peut survenir en cas de différence de pression 
de l’air entre l’oreille moyenne et l’environnement externe. Il peut se 
manifester par une sensation de pression dans les oreilles, de la douleur, des 
acouphènes et une hypoacousie. Le barotraumatisme de l’oreille est 
généralement associé à une dysfonction de la trompe d’Eustache. 
Normalement, l’air qui entre dans l’oreille moyenne est absorbé par la 
muqueuse et évacué par la trompe d’Eustache. 
 
Si la trompe d’Eustache est obstruée, il y a baisse de pression dans l’oreille 
moyenne et rétraction de la membrane tympanique. Par suite de son 
étirement, des saignements ou des hématomes peuvent toucher la 
membrane tympanique, du liquide peut se retrouver dans l’oreille moyenne, 
et il arrive que la membrane se rompe. Une telle atteinte de la membrane et 
de l’oreille moyenne peut causer une surdité de transmission. 
 
Les lésions peu sévères, dont la plupart des ruptures de la membrane, 
guérissent généralement avec le temps. Il arrive que des lésions sévères 
touchent jusqu’aux structures de l’oreille moyenne. Il arrive, quoique 
rarement, que le barotraumatisme otique se complique d’une surdité de 
perception; dans ce cas, celles-ci est généralement associée à une fistule 
périlymphatique. Les fistules pélymphatique surviennent lorsque la fine 
membrane de la fenêtre ovale ou de la fenêtre ronde est perturbée par un 
traumatisme, ce qui entraîne une fuite de liquide du labyrinthe dans l'oreille 
moyenne provoquant généralement des symptômes des vertiges et des 
acouphènes. 

 
Les types d’exposition suivants peuvent causer un barotraumatisme de 
l’oreille : 
 

• déplacement en aéronef 
• parachutisme  
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• plongée sous-marine  
• travail dans un sous-marin  
• oxygénothérapie hyperbare ou traitement en caisson hypobare 
• claque sur l’oreille externe. 

 
6. Avoir une surdité de perception d’apparition soudaine (surdité brusque) 

idiopathique au moment de l’apparition clinique ou l’aggravation de la 
surdité de perception. Ce type d’hypoacousie est caractérisé par une 
diminution de la perception auditive d’au moins 30 dB en 72 heures. Certaines 
causes de surdité brusque sont connues : il arrive qu’elles surviennent à la 
suite d’une infection virale ou en cas de maladie auto-immune, de prise de 
médicaments, de troubles vasculaires ou de traumatisme. La surdité n’est 
alors pas idiopathique.   
 

7. Avoir eu une otite externe chronique avec obstruction du conduit auditif 
externe du côté affecté juste avant l’apparition clinique ou l’aggravation de la 
surdité de transmission. L’otite externe maligne est un exemple d’otite 
externe chronique pouvant provoquer une surdité de transmission 
permanente.  
 

8. Avoir eu une otite moyenne chronique du côté atteint, juste avant l’apparition 
clinique ou l’aggravation de la surdité de transmission. L’otite moyenne 
chronique peut provoquer : 

 
• une perforation de la membrane tympanique (généralement, une 

perforation mineure guérit spontanément) 
• une fibrose du méat moyen 
• une érosion des osselets et de la membrane tympanique. 

 
9. Avoir eu une otite moyenne aiguë suppurée du côté atteint, juste avant 

l’apparition clinique ou l’aggravation de la surdité de transmission. La douleur 
est le principal symptôme évoqué. Du pus s’accumule dans l’oreille moyenne 
et le tympan est bombé. S’il y a rupture du tympan, une surdité de 
transmission survient immédiatement. Un traitement adéquat permet 
habituellement un rétablissement complet de l’ouïe. La perforation peut 
persister, avec ou sans traitement. L’ouïe peut redevenir normale ou garder 
des séquelles; tout dépend de l’ampleur et de l’emplacement de la 
perforation. 

 
10. Avoir eu une otite moyenne non suppurée du côté atteint, juste avant 

l’apparition clinique ou l’aggravation de la surdité de transmission. Cette 
affection se caractérise par la présence, dans l’oreille moyenne, d’un liquide 
séreux ou muqueux. Il y a une surdité de transmission pouvant être réversible 
par traitement; en l’absence d’un traitement, l’affection peut toutefois évoluer 
jusqu’à une otite adhésive, autrement dit, jusqu’à la formation, dans l’oreille 
moyenne, de zones cicatricielles associées à une surdité de transmission 
permanente. Cette affection est aussi appelée, entre autres, « otite moyenne 

https://veterans.gc.ca/fr/node/79573
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catarrhale », « otite moyenne séreuse » et « otite moyenne avec 
épanchement ».  

 
11. Avoir eu une labyrinthite suppurée de l’oreille atteinte dans les 30 jours 

environ avant l’apparition clinique ou l’aggravation de la surdité de 
perception. Une labyrinthite suppurée est une inflammation du labyrinthe (un 
réseau de canaux interreliés situés dans l’oreille interne) caractérisée par la 
formation de pus. 

 
12. Avoir eu une blessure pénétrante à l’oreille moyenne du côté affecté dans 

les sept jours environ avant l’apparition clinique ou l’aggravation de la surdité 
de transmission. Une telle blessure suppose l’introduction d’un corps étranger 
tel qu’une arme, un bâton, une balle, un éclat d’obus ou un instrument à 
l’intérieur de la cavité tympanique. 

 
13. Avoir une obstruction permanente du conduit auditif externe, du côté 

atteint, au moment de l’apparition clinique ou de l’aggravation de la surdité 
de transmission.  

 
14. Avoir un granulome envahissant avec obstruction du conduit auditif externe 

du côté affecté au moment de l’apparition clinique ou de l’aggravation de la 
surdité de transmission. Les granulomes à corps étranger, tuberculeux ou 
sarcoïdosiques en sont des exemples. 
 

15. Avoir eu une tumeur bénigne ou maligne touchant l’appareil auditif du côté 
atteint avant l’apparition clinique ou l’aggravation de l’hypoacousie. On 
entend par tumeur bénigne ou maligne une tumeur (néoplasme) primaire ou 
secondaire du nerf auditif, de l’oreille interne, de l’os temporal, de l’angle 
pontocérébelleux ou de la fosse crânienne postérieure (c.-à-d. la partie du 
crâne abritant le rhombencéphale), laquelle contient le cervelet, le pont et le 
bulbe rachidien. 
 
Néoplasme : Tumeur primaire ou secondaire envahissant l’oreille moyenne ou 
entraînant, du côté atteint, l’obstruction d’au moins 90 % du conduit auditif 
externe, au moment de l’apparition clinique ou de l’aggravation de la surdité 
de transmission. Le néoplasme entraîne une surdité de transmission en 
influant sur les mécanismes mobiles de l’oreille moyenne et des osselets ou 
en obstruant le conduit auditif.  

 
Les tumeurs peuvent affecter principalement l’oreille moyenne, la mastoïde et 
l’os temporal. 

 
16. Être traité par un médicament inscrit sur la liste ci-dessous au moment de 

l’apparition clinique ou de l’aggravation de la surdité de perception ou l’avoir 
été juste avant. Ainsi, parmi les traitements médicamenteux concernés, il y a 
entre autres : 
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• l’administration parentérale d’un antibiotique de type aminoglycoside, 
tel que : 
 

• la gentamicine 
• la streptomycine 
• la kanamycine 
• l’amikacine 
• la nétilmicine 
• la tobramycine. 

 
• l’administration intraveineuse : 

 
• d’acide éthacrynique 
• de bumétanide 
• de vancomycine 
• d’érythromycine. 

 
• la chimiothérapie faisant appel aux agents suivants : 

 
• moutarde à l’azote 
• bléomycine 
• cisplatine 
• α‑difluorométhylornithine 
• vincristine 
• vinblastine 
• misonidazole 
• amino-6 nicotinamide 
• carboplatine. 

 
• si un traitement par le salicylate ou d’autres dérivés de la quinine est en 

cause au moment de l’apparition clinique ou de l’aggravation de 
l’hypoacousie, celle-ci disparaît généralement une fois le traitement 
terminé. 

 
Remarques :  
 

• Un médicament peut faire partie d’une famille de médicaments. Un 
médicament spécifique peut produire des effets différents de ceux de 
la classe à laquelle il appartient. Ce sont les effets du médicament lui-
même qui devraient être pris en compte. 

• S’il est déclaré qu’un médicament a causé l’apparition des signes 
cliniques ou l’aggravation de l’hypoacousie, il faut établir les faits 
suivants : 
 

• Le médicament a été prescrit pour traiter une affection 
admissible.  
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• La personne recevait le médicament au moment de 
l’apparition des signes cliniques ou de l’aggravation de la 
surdité de perception. 

• Selon la littérature médicale récente, le médicament peut 
entraîner l’apparition de signes cliniques ou l’aggravation de la 
surdité de perception. 

• Le médicament est utilisé à long terme de façon continue et ne 
peut raisonnablement être remplacé par un autre 
médicament, ou le médicament est connu pour ses effets 
persistants après l’arrêt du traitement. 
 

17. Avoir la maladie de Ménière au moment de l’apparition clinique ou de 
l’aggravation de la surdité de perception.  
 
Remarque : Si le droit aux prestations d’invalidité est accordé pour la maladie 
de Ménière, l’hypoacousie a été incluse dans la détermination de 
l’admissibilité et l’évaluation de l’affection. 

 
18. Avoir un trouble systémique d’origine auto-immune au moment de 

l’apparition clinique ou de l’aggravation de la surdité de perception. En voici 
des exemples : 

 
• granulomatose de Wegener 
• syndrome de Cogan  
• syndrome de Behçet 
• polyarthrite rhumatoïde (veuillez consulter ci-dessous) 
• lupus érythémateux disséminé  
• périartérite noueuse. 

 
19. Avoir été atteint de polyarthrite rhumatoïde touchant une articulation 

synoviale quelconque de la tête ou du cou avant l’apparition clinique ou 
l’aggravation de la surdité de transmission. Les articulations situées entre le 
bloc incudo-malléaire et l’articulation incudo-stapédienne sont dites 
synoviales et sont donc, en de rares occasions, affectées par la polyarthrite 
rhumatoïde. 
 

20. Avoir eu des structures de l’appareil auditif affectées par la lèpre juste avant 
l’apparition clinique ou l’aggravation de la surdité de perception, de 
transmission ou mixte. La lèpre est une maladie infectieuse chronique à 
évolution lente provoquée par Mycobacterium leprae, qui touche 
principalement la peau et les nerfs périphériques, dont les nerfs sensoriels 
périphériques.  
 

21. Avoir une lésion vasculaire aiguë touchant les artères qui acheminent le 
sang vers la cochlée de l’oreille atteinte au moment de l’apparition clinique ou 
de l’aggravation de la surdité de perception.  

https://veterans.gc.ca/fr/node/115654
https://veterans.gc.ca/fr/node/79601
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22. Avoir eu un syndrome d’hyperviscosité dans les 30 jours environ avant 
l’apparition clinique ou l’aggravation de la surdité de perception. Cela 
comprend : 

 
• la macroglobulinémie de Waldenström 
• la polycythémie 
• les leucémies 
• le myélome multiple 
• le trait drépanocytaire. 

 
23. Avoir eu une infection virale aiguë parmi celles énumérées ci-dessous dans 

les 30 jours environ avant l’apparition clinique ou l’aggravation de la surdité de 
perception. Il s’agit généralement dans ce cas d’une surdité de perception 
d’apparition soudaine, l’hypoacousie évoluant rapidement en moins de 
72 heures. Ces infections virales incluent, entre autres : 
 

• la fièvre de Lassa 
• les oreillons 
• la rougeole 
• la coqueluche 
• la varicelle ou le zona. 

 
24. Avoir eu une méningite bactérienne dans les semaines ou les mois avant 

l’apparition clinique ou l’aggravation de la surdité de perception. La méningite 
bactérienne est une inflammation de l’enveloppe protectrice de l’encéphale 
et de la moelle épinière causée par une bactérie, dont les types les plus 
courants étant : 
 

• la méningite à Haemophilus influenzae 
• la méningite à méningocoques 
• la méningite à pneumocoques 
• la méningite tuberculeuse.  

 
25. Avoir été atteint de neurosyphilis avant l’apparition clinique ou l’aggravation 

de la surdité de perception. Il s’agit de manifestations, au niveau du système 
nerveux central, de la syphilis, une maladie infectieuse chronique subaiguë 
causée par le spirochète Treponema pallidum et caractérisée par des phases 
évolutives entrecoupées de périodes de latence. L’hypoacousie devrait 
survenir au cours d’une phase active de la maladie. 

 
26. Avoir eu une tuberculose ayant affecté l’os temporal du côté atteint avant 

l’apparition clinique ou l’aggravation de la surdité de perception. 
 

27. Avoir la maladie osseuse de Paget, des os touchant le crâne, au moment de 
l’apparition clinique ou de l’aggravation de la surdité de perception, de 
transmission ou mixte. Aussi appelée ostéite déformante, cette affection est 
une maladie osseuse caractérisée par des épisodes répétés de perte osseuse 

https://veterans.gc.ca/fr/node/79595
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et de formation de nouvelle matière osseuse aboutissant à un remodelage 
osseux hypertrophié, fragilisé et difforme. 
 

28. Être atteint d’otospongiose au moment de l’apparition clinique ou de 
l’aggravation de la surdité de transmission. L’otospongiose est un trouble 
primaire de la capsule labyrinthique caractérisée par la formation de 
nouveaux os, le plus souvent sur la platine de l’étrier. 
 

29. Avoir subi un traumatisme craniocérébral (TCC) modéré ou grave au 
moment de l’apparition clinique ou de l’aggravation de la surdité de 
perception. Il est important d’établir la chronologie de la survenue des 
affections.  
 
Remarque : En ce qui concerne l’admissibilité relatif à l’hypoacousie causée 
par un TCC léger, il est recommandé de consulter un consultant en 
prestations d’invalidité ou un conseiller médical.  

 
30. Avoir subi un traumatisme crânien ayant entraîné une fracture de l’os 

temporal dans les semaines avant l’apparition clinique ou l’aggravation de 
l’hypoacousie. Les fractures transversales de l’os temporal sont susceptibles 
de porter atteinte au nerf cochléovestibulaire et ainsi d’entraîner une surdité 
de perception. Les fractures de l’os temporal peuvent aussi causer une surdité 
de transmission si la chaîne ossiculaire est atteinte. 

 
31. Avoir participé à des séances de radiothérapie ayant affecté la cochlée ou le 

nerf cochléovestibulaire/acoustique avant l’apparition clinique ou 
l’aggravation de la surdité de perception. 
 
Radiothérapie, alors que l’os temporal du côté atteint était dans le champ 
de rayonnement, avant l’apparition clinique ou l’aggravation de la surdité de 
transmission : l’ostéoradionécrose de l’os temporal peut provoquer une 
infection chronique et mener à une surdité de transmission.  
 
La radiothérapie provoque la sécheresse et la desquamation de la peau du 
conduit auditif externe, entraînant l’accumulation de débris qui peuvent 
causer une surdité de transmission, ou la dysfonction de la trompe 
d’Eustache, accompagnée d’une otite moyenne séreuse. Ces effets se 
résorbent généralement une fois la radiothérapie terminée. 

 
32. Avoir un cholestéatome, une excroissance en forme de kyste provenant de 

l’oreille moyenne, du côté touché au moment de l’apparition clinique ou de 
l’aggravation de l’hypoacousie. Un cholestéatome acquis peut se développer à 
la suite d’une otite moyenne chronique ou d’une perforation de la membrane 
tympanique. Les cholestéatomes ont tendance à se développer et à s’étendre 
à l’os environnant et à la cavité mastoïdienne.  
 

33. Avoir une fente palatine au moment de l’apparition clinique ou de 
l’aggravation de la surdité de transmission. 

https://veterans.gc.ca/fr/node/79594
https://veterans.gc.ca/fr/node/115658
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34. Incapacité d’obtenir un traitement médical approprié pour la surdité de 
perception, de transmission ou mixte. 

 
Remarque : Au moment de la publication de la présente LDA, l’avis des experts en 
santé et les données scientifiques indiquent que les surdités de perception liées à 
l’exposition au bruit cessent d’évoluer une fois l’exposition au bruit terminée. 
 

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 de 
l’hypoacousie.  
 

• L’hypoacousie de tous types dans une oreille ayant droit à des prestations 
d’invalidité, qu’il s’agisse d’hypoacousie de perception, d’hypoacousie de 
transmission ou d’hypoacousie mixte. Cela comprend : 

 
• l’hypoacousie liée à l’âge/la presbyacousie. 

 

Section C : Affections courantes pouvant découler en 
totalité ou en partie de l’hypoacousie et/ou de son 
traitement 
 
La section C est une liste des affections qui peuvent être causées ou aggravées par 
l’hypoacousie ou son traitement. On ne tient pas compte des conditions énumérées 
dans la section C pour ce qui est de la détermination de l’admissibilité et de 
l’évaluation de l’hypoacousie. Une décision d’admissibilité en raison d’une affection 
consécutive peut être prise si le bien-fondé de la demande le justifie et si les 
éléments de preuve médicale montrent l’existence d’une relation consécutive.  
 
Des affections autres que celles énumérées dans la section C peuvent être prises en 
considération; il est recommandé de consulter un consultant en prestations 
d’invalidité ou un conseiller médical. 
 

• Otite externe causée par le port de prothèses auditives 
• Acouphènes 

 
  

https://veterans.gc.ca/fr/node/79607
https://veterans.gc.ca/fr/node/79607
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Remarque :  
 

• Au moment de la publication de la présente LDA, l’avis des experts en santé et 
les données scientifiques ne permettent pas d’affirmer que l’hypoacousie 
cause ou aggrave la démence. 

• La détermination de l’admissibilité et l’évaluation de l’invalidité découlant de 
l’hypoacousie comprend les difficultés de communication que peuvent 
éprouver les personnes atteintes d’hypoacousie. Aux fins de la détermination 
d’une admissibilité par ACC, ces difficultés de communication ne sont pas 
considérées comme causant une aggravation permanente de la démence.  

• L’hypoacousie ne cause pas et n’aggrave pas de façon permanente la maladie 
de Ménière. On tient compte de l’hypoacousie dans la détermination de 
l’admissibilité relatif au syndrome de Ménière.  
 

Annexe A : Conversion ASA en ISO-ANSI 
 
Il importe de souligner que, selon la littérature, il est possible que les données 
audiométriques américaines recueillies avant 1969-1970 soient fondées sur la norme 
de l’ASA. Jusqu’en 1977, il était recommandé d’ajouter la mention ISO ou ANSI sur les 
formulaires d’audiogrammes afin que l’on sache que tous les niveaux d’audition 
inscrits dans les rapports étaient vraiment fondés sur l’une ou l’autre de ces normes 
(Hearing and Deafness, 4th ed., p. 287). 
 
Tableau 3 montre la conversion des pertes auditives ASA en niveaux ISO-ANSI en 
ajoutant des décibels. 
 

Fréquence Décibels ajoutés 

125 9 

250 15 

500 14 

1000 10 

1500 10 

2000 8,5 

3000 8,5 

4000 6 

6000 9,5 

8000 11,5 
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Liens  
 
Directives et politiques connexes d’ACC :   
 

• Acouphènes – Lignes directrices sur l’admissibilité 
• Maladie de Ménière – Lignes directrices sur l’admissibilité 
• Maladie osseuse de Paget (Ostéite déformante hypertrophique) – Lignes 

directrices sur l’admissibilité 
• Otite moyenne chronique – Lignes directrices sur l’admissibilité 
• Otospongiose – Lignes directrices sur l’admissibilité 
• Polyarthrite rhumatoïde – Ligne directrice sur l’admissibilité 
• Traumatisme craniocérébral – Lignes directrices sur l’admissibilité 
• Troubles liés au vertige – Lignes directrices sur l’admissibilité 
• Hypoacousie et acouphènes – Politiques 
• Indemnité pour douleur et souffrance – Politiques 
• Demandes de pension d'invalidité de la Gendarmerie royale canadienne – 

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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