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Titre : Disparités spatiales de mortalité par cause en population générale  
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Résumé : L’analyse des disparités 
géographiques de mortalité en population 
générale est essentielle pour la planification 
sanitaire. Elle a pour objectif d’identifier les 
facteurs impliqués dans la genèse de ces 
différences. Ceci contribue à orienter les 
décisions portant sur les populations à cibler et 
l’allocation de ressources. L'objectif de ce 
travail est de participer à expliquer les variations 
géographiques de la mortalité par cause de décès 
en population générale. En première partie, une 
estimation des disparités géographiques de 
mortalité par cause calculée depuis la base 
nationale exhaustive des causes médicales de 
décès a été réalisée à l'aide d'une mesure 
synthétique. Sur la base de ces constatations, 
une analyse écologique de l’évolution de la 
distribution géographique de la mortalité a été 
proposée. Faisant l’hypothèse que les 
changements démographiques sont un marqueur 
des changements socio-sanitaires, une typologie 
des changements démographiques, ainsi qu’un 
modèle de Poisson ont aidé à investiguer cette 
association avec l'évolution de la mortalité. De 
manière générale les disparités géographiques 
de mortalité ont augmenté sensiblement à partir 
de 1990. La contribution de l’échelle régionale 
aux disparités spatiales qui était très élevée en 
1975, va évoluer de manière différenciée selon 
le sexe et la cause de décès. L'évolution de la 
mortalité était par ailleurs associée 
négativement à l'accroissement de la population. 
Modulé par le désavantage social et le degré 
d’urbanisation, ce lien était plus fort pour les 
maladies alcoolo-tabagiques et les morts 
violentes. La deuxième partie a été consacrée à 
l’investigation des facteurs de risques 
individuels et contextuels à l’aide d’un modèle 
multiniveaux. Dans un premier temps, la 
problématique d’une telle analyse a été élargie à 
évènements rares de santé. Evaluée à l’aide de 
simulations, les recommandations sur la 
faisabilité d’une analyse en population générale 

ont été appliquées dans un second temps sur 
l’Echantillon Démographique Permanent 
(EDP). Nous avons ainsi tenté d'expliquer les 
disparités géographiques de mortalité par la 
composition sociodémographique, 
l’environnement physique étant caractérisé par 
l’accessibilité géographique aux soins, et 
l’environnement social étant mesuré par un 
score de désavantage social. L'étude de 
faisabilité de l'analyse multiniveaux a mis en 
évidence la très forte sensibilité de la fiabilité 
des estimations au choix de l'échelle 
géographique et à l'incidence de l'évènement de 
santé étudié. Il existe une association 
contextuelle en population générale avec le 
désavantage social du lieu de résidence. Cette 
association est systématique et régulière pour 
toutes les causes de décès investiguées. Seules 
les disparités géographiques de mortalité par 
maladies circulatoires ont été en grande partie 
expliquées par les facteurs individuels et 
contextuels. L'accessibilité géographique aux 
soins n’était pas retrouvée associée à la 
mortalité.   
Ce travail met l'accent sur la multitude des 
facteurs en jeu et la nécessaire complémentarité 
des approches utilisées afin d’appréhender les 
disparités géographiques de mortalité. La rareté 
de l’évènement étudié dans l'EDP et l’absence 
d’information socio-économique individuelle 
fiable dans la base exhaustive des causes de 
décès sont deux contraintes majeures de ce type 
d'analyse qui nécessitent le déploiement de 
méthodologies appropriées. Néanmoins, les 
perspectives d’enrichissement des données par 
des bases administratives et médico-
administratives laissent présager des retombées 
importantes. Malgré l'incertitude résiduelle non 
négligeable sur certain résultats, l'étude met en 
évidence avec des éléments plus précis 
l'importance simultanée de facteurs individuels 
et contextuels en population générale. 

 
 



 
 

Title : Spatial mortality disparities by cause in general population 
Keywords : geographical disparities, cause-specific mortality, social inequalities, multilevel 

Abstract : The analysis of geographical 
disparities in mortality in the general 
population is essential for health planning. The 
aim is to identify the factors involved in the 
genesis of these differences. This helps to 
guide decisions about the populations to be 
targeted and the allocation of resources. The 
objective of this work was to help explain 
geographic variations in mortality by cause of 
death in the general population. 
In the first part, an estimate is made of the 
geographical disparities in mortality by cause 
calculated from the comprehensive national 
database of medical causes of death using a 
synthetic measure. On the basis of these 
findings, an ecological analysis of the 
evolution of the geographical distribution of 
mortality is proposed. Assuming that 
demographic changes are a marker of health 
changes in society, a typology of demographic 
changes and a Poisson model were used to 
investigate this association with mortality 
trends. 
In general, geographical disparities in mortality 
have increased markedly since 1990. The 
contribution of the regional scale to spatial 
disparities, which was very high in 1975, has 
evolved differently according to sex and cause 
of death. The evolution of mortality is also 
negatively associated with the increase in 
population. Depending on the degree of social 
disadvantage and degree of urbanization, this 
link is stronger for alcohol-tobacco and violent 
deaths. The second part is devoted to 
investigating individual and contextual risk 
factors using a multilevel model. Initially, the 
problem of such an analysis was extended to 
the reliability of multilevel analysis of rare 
health events. Evaluated by using simulations, 
the recommendations on the feasibility of a 
general population analysis were then applied 
to the Permanent Demographic Sample (PDS).  

We thus attempted to explain geographical 
disparities in mortality by socio-demographic 
composition, the physical environment being 
characterized by geographical accessibility to 
care and the social environment being 
measured by a social disadvantage score. 
The multilevel feasibility analysis revealed the 
very high sensitivity of the reliability of the 
estimates to the geographical scale and the 
impact of health events studied. In the general 
population, there was a contextual association 
with the social disadvantage of the place of 
residence. This association was systematic and 
regular for all causes of death investigated. 
Only geographical disparities in mortality from 
circulatory diseases were largely explained by 
individual and contextual factors. Geographic 
access to care was not found to be associated 
with mortality. 
This work emphasizes the multitude of factors 
involved and the need to combine approaches 
when dealing with geographical disparities in 
mortality. The scarcity of events studied in the 
PDS and the lack of reliable individual socio-
economic information in the exhaustive 
database of causes of death are two major 
constraints of this type of analysis, in which the 
appropriate methodologies should be used. 
Nevertheless, the prospect of obtaining richer 
data thanks to the use of administrative and 
medico-administrative bases suggests that 
significant benefits may be obtained from this 
approach. Despite the considerable residual 
uncertainty on certain results, the study clearly 
highlights the simultaneous importance of 
individual and contextual factors in the general 
population. 
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INTRODUCTION GENERALE 
 

Historique des disparités géographiques de mortalité 
Les premières données reconstituées sur les disparités géographiques de mortalité en 
population générale en France métropolitaine datent du début du XIXème siècle [1]. De 
manière générale, le XXème siècle est marqué par une réduction considérable de la mortalité et 
de ses disparités départementales [2]. L'observation de cartes de mortalité, disponibles à une 
échelle plus fine depuis 1968, fait apparaître des différentiels spatiaux très marqués par le fait 
régional, mais faisant de plus en plus de place à des disparités intra-régionales [3]. A partir 
des années 1990, les différentiels entre les grandes agglomérations et les villes situées en 
marge du réseau urbain principal d'une part, et à l'intérieur même des espaces urbains entre 
centres urbains, première et deuxième couronnes périurbaines d'autres part, vont continuer de 
s'accentuer [4]. Exception faite des anciennes grandes régions industrielles de l'arc Nord-Est 
qui restent en forte surmortalité, les disparités spatiales entre régions urbanisées et régions 
traditionnellement rurales, de même que les écarts de mortalité entre communes urbaines 
socialement avantagées et désavantagées vont se creuser à partir de 1990 [4,5]. Globalement, 
ces structurations spatiales de la mortalité générale sont fortement dépendantes des 
structurations associées aux causes de décès liées aux comportements à risques 
(consommation d'alcool, de tabac, accident de la route, suicide) [6]. 
 
Inégalités sociales de mortalité 
En dépit d'un système de santé présenté comme l'un des plus performants au monde (selon 
l’OMS au début des années 2000 [7]), caractérisé par une égalité d'accès à de nombreux soins, 
et se traduisant par une espérance de vie à la naissance parmi les plus longues (78,9 ans pour 
les hommes et 85,1 ans pour les femmes en 2013), les inégalités sociales de mortalité restent 
fortes comparativement à celles d'autres pays industrialisés [8]. L'espérance de vie à 35 ans 
d'un cadre est de 6,3 années plus longue que celle d'un ouvrier. Ce même écart est de 3 années 
pour les femmes sur la période 2000-2008. Parmi les catégories sociales les plus vulnérables, 
les hommes inactifs non retraités ont une espérance de vie à 35 ans qui est de 10,2 années plus 
courte que pour le reste de la population [9]. Au cours de la période 1990-1996, le risque de 
mortalité prématurée était 2,3 fois plus élevé pour un homme et 1,9 pour les femmes n'ayant 
pas achevé leur cycle d'éducation primaire par rapport aux bacheliers et niveau d'études 
supérieures [10]. La contribution des causes de décès à la surmortalité prématurée des 
ouvriers par rapport aux cadres est très marquée par les causes liées à la surconsommation 
d'alcool et de tabac, aux accidents et aux suicides [11]. Au-delà de ces oppositions entre 
catégories sociales extrêmes, un gradient social de mortalité est constaté dans la plupart des 
travaux portant sur les inégalités sociales de mortalité et ce quelle que soit la mesure des 
catégories sociales retenue : classe sociale, catégories socio-professionnelle, statut socio-
économique, niveau d'études, niveaux de revenu, etc. [11–14]. Pourtant, aucune réelle 
stratégie de réduction de ces inégalités n’a jusqu’à présent été mise en œuvre au niveau 
national [15].  
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L’accès aux soins 
L’accès aux soins est défini, entre autres, par des facteurs influençant l’entrée dans le système 
de soins, le recours ou non-recours au système de santé et module de manière hétérogène la 
santé des individus [16]. Suivant le modèle d'Andersen [17], les caractéristiques du système 
de santé favorisant la consommation de soins s'articulent autour de trois notions: la 
disponibilité, l'accessibilité, et le coût des soins. Le système de santé français combine à la 
fois une couverture maladie pour tous mais qui s’appuie majoritairement sur le travail et la 
capacité à s’ouvrir des droits complétée par l'accès à une complémentaire santé couvrant le 
reste à charge (mutuelle ou assurance privée). Ces dernières années, la mise en place de la 
Couverture Maladie Universelle complémentaire pour les plus socialement vulnérables 
(CMU-C) et de l’Aide au paiement d’une Complémentaire Santé pour les situations 
intermédiaires (ACS), a permis d'atténuer le fardeau que peut représenter ce reste à charge. 
Malgré ces efforts pour améliorer l’accès aux soins, il semble que des barrières culturelles et 
financières de recours aux soins persistent, et sont socialement distribuées [18].  Ceci se 
traduit par des inégalités sociales de recours aux soins. Il s’avère en effet que les individus 
ayant les besoins les plus importants consomment moins de soins [19]. Le système de soins 
repose sur un mélange d'acteurs publics et privés fournissant des soins hospitaliers et 
ambulatoire, une liberté d'installation pour les donneurs de soins et un paiement à l'acte pour 
les usagers. Afin de lutter contre ces inégalités individuelles d'accès aux soins, la dernière 
réforme initiée en 2014 et votée en 2016 généralise le tiers-payant et rend obligatoire l'accès à 
une assurance complémentaire. Il existe en plus des déterminants sociaux individuels 
classiquement décrits dans le recours et l'accès aux soins, d'importantes disparités territoriales 
d'accès aux soins [20]. Partant de l'après-guerre, plusieurs réformes nationales du système de 
santé ont été entreprises afin de contrôler les dépenses publiques et de rééquilibrer l'inégale 
distribution géographique des ressources et structures de soins [21]. Longtemps centralisées, 
ces compétences (ou responsabilités) ont progressivement été transférées vers une gestion 
régionale, en particulier par la mise en place des Agences Régionales de la Santé en 2009. 
Cette réforme du système de santé introduit pour la première fois la notion d’accessibilité 
géographique dans la planification sanitaire [22]. Un des autres objectifs de la loi de santé 
appliquée en 2016 vise également à développer les soins primaires et à améliorer la 
coordination des différents acteurs locaux de la santé et ce, au niveau régional [23]. 
 
Chute de la mortalité et inégalités 
Depuis 1990 en France, de fortes réductions des taux standardisées de mortalité ont été 
constatées pour les maladies circulatoires, les maladies respiratoires, les maladies digestives et 
les morts violentes. Dans une moindre mesure, on observe également une diminution de la 
mortalité par cancer (différenciée selon la localisation de la tumeur et selon le sexe). Les 
cancers constituent depuis 2004 la première cause de mortalité en France [24]. Cette rapide 
diminution de la mortalité par maladies circulatoires, cancers et maladies alcoolo-tabagiques 
aurait eu lieu de manière différenciées selon les groupes sociaux. Ainsi, l'amélioration globale 
de la santé des populations s'accompagnerait d'une augmentation des inégalités sociales 
relatives de mortalité comme cela a été constaté dans plusieurs pays [8,25,26]. On constate 
également une augmentation des différentiels spatiaux de mortalité à l’échelle des communes, 
notamment associés au niveau socio-économique moyen de la population résidente [27,28]. 
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Aussi, la contribution des processus spatiaux liés au développement des territoires et aux 
changements sociaux et sanitaires a jusqu’ici été peu investiguée. Ces évolutions difficilement 
quantifiables car multidimensionnelles peuvent cependant être explorées et surveillées à l’aide 
de marqueurs. Parmi les marqueurs de processus spatiaux, le taux d’accroissement de la 
population reflète une dimension sociodémographique du territoire sommant accroissement 
naturel de la population et attractivité. Certaines études au Royaume-Uni ont mis en évidence 
que les zones défavorisées perdaient leur population en meilleur santé au profit des zones plus 
favorisées. Ce type d’échanges déséquilibrés aboutiraient au regroupement géographique des 
individus en meilleur santé laissant les individus les plus vulnérables dans les zones en perte 
de population [29–33].  
 
L'analyse écologique comme démarche scientifique 
La démarche quantitative couramment utilisée pour étudier les disparités géographiques de 
santé est l’analyse écologique. Ce type d’étude met en relation des indicateurs de santé 
agrégés au niveau géographique (ex : le taux de mortalité à l’échelle départementale) avec des 
caractéristiques des unités géographiques (ex : le taux de chômage). La disponibilité et 
l’accessibilité des données constituent un atout majeur de cette démarche. Une mesure 
d’exposition à un facteur environnemental est toujours plus simple et moins couteuse à mettre 
en place quand elle est estimée à partir d’une moyenne sur un espace délimité 
géographiquement. Certaines expositions environnementales comme la qualité de l’eau 
n’existent qu’à l’échelle du même réseau de distribution. Aussi, de nombreuses 
caractéristiques sociodémographiques, qui sont entre autres issues des recensements, sont 
facilement accessibles aux échelles administratives agrégées et ne posent pas, à l’inverse des 
données individuelles, de problèmes d’ordre réglementaire. L’inconvénient majeur de ce type 
d’analyse est l’impossibilité d’interpréter une association écologique au niveau individuel 
sans risquer de commettre une erreur écologique. Les deux exemples fondateurs de l’erreur 
écologique sont ceux de Durkheim et Robinson. D’après les travaux de Durkheim, le ratio des 
taux de suicide entre régions de Prusse ayant un faible pourcentage de protestants contre 
celles qui en avaient le plus allait de 1 à 7.6, alors que ce ratio tombait à 2 à l’échelle 
individuelle [34]. L’exemple de Robinson dans lequel une proportion élevée d’immigrés dans 
les états Américains était associée à un taux d’illettrisme plus faible illustre bien les limites de 
ce type d’analyse. Quand ce lien était exploré au niveau individuel, il s’avérait inversé 
conformément à l’hypothèse initiale de l’auteur. Ce lien écologique inattendu était dû à la 
forte attractivité pour les nouveaux arrivants des états industriels ayant en moyenne un niveau 
d’instruction plus élevé que les états ruraux où l’illettrisme était monnaie courante [35]. Une 
autre source d'erreur peu évoquée dans la littérature vient du possible temps de latence entre 
l'exposition à des facteurs de risque (sociaux ou environnementaux) et leurs effets sur la 
mortalité. Finalement, de par leurs avantages et limites les études écologiques sont 
principalement utiles pour la veille, explorer et générer de nouvelles hypothèses sur l’étiologie 
des maladies en vue d’études plus poussées incluant des données individuelles [36,37].  
 
Changements de paradigmes et modélisation 

L’historique des méthodes utilisées dans les études épidémiologiques reflète les changements 
de paradigmes opérés depuis le XIXème siècle. Sur fond de baisse générale de mortalité, 
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l'avènement des maladies chroniques comme principales causes de mortalité vers le milieu du 
XXème siècle pousse les épidémiologistes à revoir progressivement le modèle classique hôte-
agent-environnement. Après la seconde guerre mondiale, l'épidémiologie des maladies 
infectieuses fait place au paradigme des facteurs de risques [38]. L'étiologie des maladies 
chroniques étant largement multifactorielles, on utilise le terme de "réseau de causalité" ("web 
of causation") pour exprimer l'idée que ces causes sont liées entre elles. L'apport de 
l'épidémiologie pour la santé publique repose sur l'idée qu'identifier, isoler et mesurer les 
effets des facteurs de risques dans les chaines causales permet de fournir des informations sur 
les améliorations possibles de la santé des populations [39]. Dans ce champ, les études 
individuelles traduisent une vision individualisée du risque destinée à améliorer l’action 
réparatrice. Ce paradigme a cependant été critiqué pour son apport partiel en matière de santé 
publique. En effet, adopter l'individualisme méthodologique (ou biomédical) pour s’attaquer 
aux inégalités sociales de santé reviendrait à expliquer la santé des populations par des 
différences physiopathologiques individuelles, ignorant l'influence préalable de la position 
socio-économique et de l'environnement dans lequel les populations évoluent. La surmortalité 
des couches inférieures du spectre social et de certaines zones géographiques abritant des 
populations vulnérables est très marquée par des causes liées aux pratiques de santé délétères. 
D’un point de vue populationnel, ces comportements qui sont socialement distribués ne 
peuvent être imputables aux seuls individus et à leur choix propre. Dans cette optique, 
l’épidémiologie sociale qui cherche à comprendre les mécanismes par lesquels la position 
sociale influe sur notre santé a également été amenée à s’intéresser aux effets du contexte de 
résidence [40–42]. Plusieurs études ont mis en avant l’importance du rôle de l’environnement 
physique et social de résidence, vécu ou perçu comme un espace d’opportunité, sur les 
pratiques et comportements de santé [43–45]. La théorie relative aux facteurs de risques 
intervenant simultanément au niveau individuel et contextuel considère que la santé est aussi 
le produit de l’environnement social et matériel [46,47]. L'identification des effets dits 
« multiniveaux » et plus particulièrement ceux du contexte de résidence relève de l'action 
préventive en santé publique [48].  

Le modèle multiniveaux  
Les outils d’analyse de l’effet du contexte sur la santé sont les modèles multiniveaux. Ils se 
seraient développés avec la convergence de deux courants dans la statistique et les sciences 
sociales dans les années 1980 [49–51]. D'une part, les modèles mixtes qui sont capables 
d'inclure simultanément des effets fixes et des effets aléatoires font l'objet d'un 
développement considérable. D'autre part, l'idée que les comportements individuels peuvent 
être influencés par le contexte fait son chemin dans les sciences sociales [52]. Plus 
particulièrement, ce sont les sciences de l'éducation qui ont le plus fortement contribué au 
développement et à l'utilisation de tels modèles. Les élèves groupés dans des classes au sein 
d'écoles qui elles-mêmes sont situées dans des environnements sociaux disparates confèrent à 
ces données une structure strictement hiérarchique [51]. Plus précisément, les modèles 
multiniveaux permettent de mesurer la dépendance inhérente aux observations, par exemple 
des individus partageant le même espace de vie, et de la considérer comme une information 
pertinente et exploitable. Les modèles à Equations d’Estimation Généralisées (GEE) 
considéraient jusqu’ici cette corrélation simplement comme un paramètre à prendre en compte 
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[49,53]. Cette méthode permettait seulement de tester si les différences entre groupes étaient 
significatives en prenant en compte la composition de ces groupes. Le modèle multiniveaux, 
permet lui, non seulement de prendre en compte les différences intervenants sur plusieurs 
niveaux, individu et contexte, mais peut s'atteler également à expliquer cette dispersion quand 
elle existe [54,55].  

L'analyse multiniveaux des disparités géographiques de santé 
Utilisé dans le cadre de l’analyse des disparités géographiques de mortalité, l’analyse 
multiniveaux permet de répondre à plusieurs questions clés. Quelle est l’amplitude des 
disparités géographiques de mortalité ? A quelles échelles géographiques interviennent-elles ? 
Adopter une posture réductionniste de la santé individuelle qui serait influencée d’une part par 
les caractéristiques sociodémographiques et d’autre part par les caractéristiques contextuelles 
du lieu de résidence permet également de poser une question essentielle: les disparités 
géographiques de mortalité sont-elles le reflet de la composition sociale des territoires ? Après 
introduction des caractéristiques individuelles, reste-il une part de variabilité spatiale non 
expliquée ? Est-ce que cette part résiduelle peut être expliquée par un contexte particulier ? 
Pour analyser les disparités spatiales de santé, le modèle de Poisson multiniveaux est une des 
clés de la quantification du rôle du contexte de résidence sur l’incidence d’évènements rares 
de santé tels que la mortalité indépendamment des caractéristiques individuelles. Certaines 
études ont mis l’accent sur le fait que ce type d’analyse permettrait une meilleure 
identification des populations à risques, étape préalable à une éventuelle répartition des 
ressources plus efficace [40,45]. Une investigation des facteurs contextuels de la mortalité par 
cause spécifique en population générale nécessite une bonne précision des estimations. 
Cependant, les performances du modèle multiniveaux de Poisson, qui doit souvent être utilisé 
pour exploiter ce type de données, n’ont reçu jusqu’à présent aucune attention, alors même 
que des erreurs d’estimation et de diagnostics seraient préjudiciables à la qualité de la prise de 
décision en santé publique. 

Position du travail et plan 
L'épidémiologie, pour être efficace, doit s'appuyer sur les apports et acquis venus d'autres 
disciplines, ce qui lui vaut même d'être qualifiée de discipline "carrefour" [56]. Pour analyser 
les disparités spatiales de santé, la diversité des approches pour les appréhender renseigne sur 
la multiplicité des points de vue liant l'individu, sa santé et son environnement. L'approche 
positiviste interroge l'arrangement spatial des taux à l'aide de méthodes quantitatives. Cette 
approche fait écho à l'épidémiologie moderne qui cherche un ordre dans les disparités pour 
étudier l'étiologie des maladies. Deux courants non imperméables s'y distinguent : le 
positivisme social qui cherche ses facteurs discriminants dans les caractéristiques 
sociodémographiques des lieux, et le positivisme biomédical cherchant une relation causale 
avec les différences physiologiques individuelles. L'approche interactionniste 
(constructiviste), qui est issue principalement d'études qualitatives, s'intéresse aux 
représentations de la maladie, à leur construction sociale dont les fondements se situent dans 
les interactions sociales entre individus [57]. Dans la mesure où le positivisme s'appuie sur ce 
qui est observable, quantifiable et généralisable, nous envisageons nos travaux comme 
s'inscrivant dans ce courant. Reconnaissant pleinement l'apport de la géographie de la santé, 
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ainsi que la complémentarité des approches constructivistes qui lui sont associées, aussi bien 
pour la formulation d'hypothèses que pour l'interprétation de résultats issues de méthodes 
quantitatives, nous tenterons de lui soustraire ses apports pour enrichir nos connaissances. 
L'ambition de ce travail de thèse est de participer à expliquer la distribution géographique de 
la mortalité par cause en population générale. 

La première partie consiste en une analyse écologique des disparités géographiques de 
mortalité par cause. En premier lieu, nous proposerons de quantifier les disparités 
géographiques de mortalité et leurs évolutions par échelle et combinaison d’échelles depuis 
1975. Cette analyse a pour vocation d’explorer la distribution des disparités géographiques et 
ses tendances en utilisant la base exhaustive des causes médicales de décès.  

Dans un deuxième temps, nous tenterons d’expliquer l’évolution de la distribution 
géographique de la mortalité par cause par les changements démographiques. Nous ferons 
l’hypothèse que le taux d’accroissement de la population est un marqueur des changements 
socio-sanitaires. L’évolution de la mortalité sera observée à l'aide d'une typologie des 
évolutions démographiques. Elle a pour objectif de capturer les processus spatiaux ayant 
traversé cette période tels que la métropolisation, la périurbanisation, la désindustrialisation, 
etc. 

La deuxième partie de ce travail est une étude de faisabilité d’une analyse multiniveaux des 
disparités géographiques de mortalité par cause en population générale qui prend en compte le 
niveau individuel. En généralisant cette problématique à la fiabilité d’une analyse 
multiniveaux d’un évènement rare de santé, nous tenterons d’établir des recommandations sur 
le nombre d’unités géographiques, le nombre d’individus par unités, l’incidence de 
l’évènement et l’échelle géographique à considérer dans le cas français. Ce travail a été 
effectué à l’aide de simulations et compare également la fiabilité de plusieurs méthodes 
statistiques d’estimations bayésiennes et fréquentistes. 

La troisième partie est l’application d’une analyse multiniveaux de la mortalité par cause 
effectuée sur un échantillon représentatif de la population française. En suivant les 
recommandations de la partie précédente, nous tenterons d’établir s’il existe une association 
contextuelle de la mortalité par cause avec l’environnement social et la structuration des 
services de soins du lieu de résidence. L’environnement social sera caractérisé par un score de 
désavantage social et la structuration des services de soins sera mesurée par un score 
synthétique d’accessibilité géographique aux soins.  

METHODES ET SOURCES GENERALES 
 
Données CépiDc 
Les données de mortalité par cause de décès survenus entre 1968 et 2013 ont été utilisées. Ces 
données individuelles sont produites chaque année par l'Inserm-CépiDc et font l'objet d'un 
appariement avec les données d'état civil et du Répertoire National d'Identification des 
Personnes Physiques (RNIPP) traitées par l'Insee. Elles sont de ce fait considérées comme 
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exhaustives. Pour chaque décès, les variables utilisées dans la base du CépiDc sont: 
- l'âge, 
- le sexe, 
- la cause initiale du décès, 
- la date de naissance 
- la date de décès, 
- la commune de domicile au moment du décès 

Les causes de décès sont mentionnées par le médecin certificateur sur le certificat de décès. 
Elles sont codées au CépiDc selon la Classification Internationale des Maladies (CIM) qui a 
évoluée au cours de la période étudiée : codées entre 1968 et 1978 selon la 8ème révision 
(CIM8), selon la 9ème révision (CIM9) entre 1979 et 1999 et selon la 10ème révision 
(CIM10) de 2000 à 2013. Sur chaque certificat de décès le médecin déclare dans l’ordre 
rétrospectif les causes qui ont mené au décès. Le processus morbide principal ainsi détaillé 
permet au CépiDc de sélectionner par codage automatique et/ou manuel la cause initiale du 
décès selon les règles internationales décrites dans la CIM (Volume 2).  
 
Causes de décès et mortalité évitable 
Durant tout le long de ce travail, nous considérerons le concept de mortalité évitable [58] qui 
regroupe deux catégories de causes de décès :    

- Les décès imputables à la prévention, c’est-à-dire qui auraient pu être prévenus par des 
interventions en santé publique ciblant les déterminants sociaux, les comportements, 
les modes de vie et les facteurs environnementaux (preventable).  

- Les décès imputables au système de soins, où l'ensemble des décès qui aurait pu être 
évités par une prise en charge efficace et à temps par le système de soins (amenable).  

Ces regroupements nous permettront de sonder ces deux mécanismes potentiels intervenant 
dans la constitution de différentiels de mortalité. Les causes ainsi que les codes CIM associés 
à ces deux catégories sont détaillés en Annexe (Tableau S2). Les codes CIM des 
regroupements plus fins de causes de décès investigués dans ce travail sont disponibles dans 
chacune des parties ainsi qu’en Annexe (Tableau S1).  
 
Données sociodémographiques Insee 
Les données sociodémographiques sont issues des Recensements exhaustifs de la Population 
(RP) en 1968, 1975, 1982, 1990, 1999 et des Enquêtes Annuelles de Recensements (EAR) qui 
permettent d'obtenir des statistiques robustes à partir de 2006. Mises à part les informations 
pouvant être recoupées avec l'état civil, ces données agrégées sont donc principalement 
construites sur une base déclarative.  
 
Auparavant effectués sur la population entière à intervalles plus ou moins réguliers allant de 7 
à 9 ans, les recensements sont réalisés grâce à l'EAR sur des échantillons de population à 
partir de 2004. Pour les communes de moins de 10 000 habitants, l'enquête de recensement 
porte sur toute la population, à raison d'une commune sur cinq chaque année. Les communes 
de 10 000 habitants ou plus, réalisent tous les ans une enquête par sondage auprès d'un 
échantillon d'adresses représentant 8 % de leurs logements. En cumulant cinq enquêtes, 
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l'ensemble des habitants des communes de moins de 10 000 habitants et 40 % environ de la 
population des communes de 10 000 habitants ou plus sont pris en compte. Les résultats 
complets du recensement de l'année centrale produits à partir des cinq enquêtes annuelles les 
plus récentes sont disponibles pour les années allant de 2006 à 2013. 
 
Données individuelles : Echantillon Démographique Permanent 
L'Echantillon Démographique Permanent (EDP) est une base de données longitudinale 
représentative de la population française. Cet échantillonnage à environ 1% de la population 
chaîne les données d'état civil avec les données déclarées sur les formulaires de recensements 
par les individus nés durant 4 dates calendaires de chaque année. Elle contient de nombreuses 
informations sociodémographiques : commune de résidence, niveau d'études atteint, catégorie 
socio-professionnelle, activité, statut d'occupation du logement, statut marital, etc. [59]. Dans 
ce travail de thèse, les données individuelles issues des recensements de 1968, 1975, 1982, 
1990 et 1999 ont été utilisées.  
 
Cette base de données a été appariée avec la base des causes médicales de décès à l'aide d'une 
méthode d'appariement indirecte. Au total, 99.18% des décès de l'EDP ont été appariés avec 
la base du CépiDc (voir Annexe - Méthodes et Résultats de l’appariement de la base du 
CépiDc avec l’EDP).  
 
Echelles Géographiques 
Les frontières administratives communales ont évoluées au cours du temps. Certaines 
communes ont fusionné pour ne former qu'une seule entité, d'autres se sont scindées pour 
devenir deux communes distinctes. Il existe aussi d'autres redéfinitions de ces frontières 
comme le fait qu'une commune donne, reçoive ou échange des parcelles pouvant abriter ou 
non des populations. L'analyse de l'évolution des disparités spatiales de mortalité nécessite 
une échelle unique afin de permettre les comparaisons temporelles.  
Pour ce faire, une échelle géographique communale invariante au cours du temps a été 
construite d'après la règle suivante : si une interaction quelconque (fusion, scission, échange 
de parcelles) a eu lieu entre 1968 et 2013, les deux communes concernées sont réunies sous le 
code commune de la plus peuplée des deux au recensement de 1999. 
Dans ce travail, plusieurs échelles géographiques ont été considérées à partir des 
correspondances (datant de 1999, table nommée basegeo99) entre communes harmonisées et 
les échelles suivantes : canton, Zone d'Emploi 94 (ZE94), département, région. Dans la suite 
de ce travail, l'échelle Zone d'Emploi 94 sera nommée indistinctement échelle Zone d'Emploi 
ou bien échelle ZE94. Ci-dessous un descriptif de la distribution de la population recensée en 
1990 dans chacune de ces échelles.  
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Echelle nombre 
unités 

moyenne 
habitant 1er quartile médiane 3ème quartile 

Région 22 2575076 1444893 1964967 2798016 
Département 96 590122 286687 483047 758793 
Zone d'Emploi 348 162792 58618 91941 172562 
Canton 3703 15299 4930 9133 17716 
Commune* 36310 1560 172 368 892 

* l'échelle Commune correspond aux communes harmonisées selon la méthodologie précédemment décrite.  
 
Indice de Désavantage Social 
L'indice de désavantage social FDep99 pour French Deprivation index 1999 a été utilisé afin 
de caractériser le niveau de désavantage des communes [60]. Cet indice est un score construit 
à partir de la 1ère composante principale (68% de variance expliquée) issue d'une analyse en 
composante principale pondérée par la population de quatre variables socio-économiques : le 
taux de chômage dans la population active, le taux d'ouvriers dans la population active, le 
taux de bacheliers dans la population des plus de 15 ans, ainsi que le revenu médian des 
ménages par unité de consommation. Cette dernière information n'étant pas disponible pour 
les communes de moins de 50 ménages, environ 6 000 sur 36 600 communes au total furent 
exclues.  
 
L'indice de désavantage social aux échelles plus agrégées que l'échelle communale est calculé 
à partir de la moyenne pondérée des scores communaux appartenant à l'unité géographique 
supérieure (canton, zone d'emploi, département, etc.).  
 
Ratio standardisé de mortalité 
La Ratio Standardisé de Mortalité (RSM) est un ratio entre les décès observés sur une période 
donnée au sein d'une unité géographique 𝑖 soit 𝑂𝑖, sur le nombre de décès attendus 𝐸𝑖 si la 
mortalité par classe d'âge et sexe était identique à la moyenne française.  
 

Ainsi, le ratio standardisé de mortalité de la commune 𝑖 s'écrit : 𝑅𝑆𝑀𝑖 =
𝑂𝑖
𝐸𝑖
⁄ ,  

où 𝐸𝑖 = ∑ 𝑇𝑥𝑠,𝑎𝑠 ∈ 𝑠𝑒𝑥𝑒
𝑎 ∈ 𝑎𝑔𝑒

. 𝑃𝑜𝑝𝑎,𝑠
𝑖  , 

𝑇𝑥𝑠,𝑎 étant le taux de mortalité moyen pour la classe d'âge quinquennale 𝑎 et le sexe 𝑠, 
𝑃𝑜𝑝𝑎,𝑠

𝑖  l'effectif de population de la classe âge 𝑎 pour le sexe 𝑠 dans l'unité géographique 𝑖.  
 
Modèle de Poisson 
Une analyse écologique classique de la mortalité fait usuellement appel à un modèle de 
Poisson dont la définition générique est la suivante :  
 

{
𝑂𝑖~𝑃𝑜𝑖𝑠𝑠𝑜𝑛(𝜆𝑖)

log 𝜆𝑖 = 𝛼 + 𝛽. 𝑋𝑖 + log𝐸𝑖
 

 
où 𝑋 est la matrice des variables caractérisant l'unité géographique 𝑖 et 𝛽 les associations avec 
ces mêmes caractéristiques.  
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I. ANALYSE ECOLOGIQUE DES DISPARITES GEOGRAPHIQUES 
DE MORTALITE 

 

Introduction 
 

L'analyse des disparités géographiques de santé commence avec la représentation 
cartographique qui permet d'appréhender leurs distributions spatiales dans un but exploratoire 
et descriptif. Une carte des taux de mortalité rend compte de la structuration spatiale sous-
jacente. L’articulation des échelles géographiques en jeu dans ces différentiels permet de 
repérer les ressorts de structurations spatiales. Les cartes de la mortalité sont de ce fait de 
puissants outils pour l'épidémiologie, aidant à la formulation d'hypothèses sur les possibles 
liens entre santé et environnement. Ainsi, plusieurs études ont mis en lumière une surmortalité 
par mésothéliome dans les zones côtières abritant des chantiers navals qui sont des zones 
d'exposition intense à l'amiante [3,36,61]. Ces cartes de la mortalité par cause offrent 
également un bon support en termes de planification sanitaire permettant d'orienter les débats 
portant sur l’allocation de ressources [62]. La puissance descriptive d'une carte repose dans 
les continuités et les ruptures qu'elle laisse apparaitre, ouvrant de nombreuses pistes à 
l’explication des facteurs sous-jacents. Son apport à la connaissance commence donc à partir 
d'une observation à l'œil nu. Cependant, une mesure synthétique des disparités géographiques 
de mortalité renseigne également sur leur ampleur, leurs évolutions ainsi que sur les échelles 
géographiques impliquées dans ces différentiels. Le développement des méthodes statistiques 
d'analyse de la mortalité permet aujourd'hui de proposer une mesure synthétique et une 
description de sa distribution spatiale. Compte tenu des changements socio-territoriaux, une 
telle quantité pourrait permettre d'évaluer les changements intervenus dans la géographie de la 
mortalité, de mettre évidence ses structures spatiales et d'interroger les échelles qui révèlent 
ces disparités. 

Par ailleurs, l'identification des facteurs explicatifs des disparités géographiques de santé est 
le plus souvent faite à partir d'études dites écologiques. Ce type d'analyse considère l'unité 
géographique comme un regroupement pertinent pour questionner une relation entre un risque 
pour la santé, généralement des taux calculés à une échelle géographique donnée, et des 
niveaux moyens d'expositions des populations résidant dans ces mêmes unités géographiques 
[36]. Jusqu'ici ces analyses se sont intéressées aux liens statistiques entre santé et exposition 
aux différents polluants [63], à la proximité avec des installations de l'industrie minière ou 
pétrochimique [64,65], à l'exposition au soleil [66], à la consommation d'alcool et tabac [67] 
ou encore à la densité des enseignes qui en fournissent etc. [68]. Si la présence d'une 
association écologique ne permet pas d'établir de liens causaux, ni de séparer les effets 
individuels des effets du contexte [37,69], de telles analyses interrogent cependant l'hypothèse 
de ces liens sur de larges populations à faible coût [70]. Ainsi, une association écologique 
entre niveau socio-économique de la zone de résidence et santé a été mise au jour de manière 
quasi-systématique dans plusieurs pays [27,71–75]. En particulier, en France, il existe une 
association positive entre la mortalité et un indice de désavantage social [27]. Conçu comme 
un score de cumul de désavantages, il explique une large partie des disparités spatiales de la 
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mortalité tous âges, de la mortalité avant 65 ans, et de la mortalité pour les causes dites 
"évitables liées aux comportements à risque et à la prévention primaire" en 1999. Cependant, 
ce type d'indicateurs peinent à capter les processus spatiaux et les recompositions à l'œuvre 
qui sont susceptibles d'influer sur les niveaux de santé et leurs évolutions. 

En effet, depuis les années 70, la France est traversée par des changements sociaux et 
territoriaux majeurs. Le passage à un marché de l'emploi largement dominé par le secteur 
tertiaire et son pendant, la désindustrialisation, modifie en profondeur les territoires entraînant 
des flux migratoires toujours plus orientés vers les zones urbaines et les grandes métropoles 
[4]. La concentration urbaine amorcée depuis la révolution industrielle et la création de 
grandes régions industrielles comme l'arc Nord-Est fait place à la métropolisation, à 
l'étalement urbain, ou à la périurbanisation, avec la constitution de nouvelles zones de 
résidence éloignées des centres villes devenus les principales zones d'emploi. Ces 
changements ont induit une redirection des flux financiers et des services de l'état (écoles, 
postes, hôpitaux) avec leurs lots de conséquences sur les économies locales [76]. La fermeture 
d'une usine entrainant avec elle la fermeture de certains commerces est un exemple assez 
courant de ces mécanismes délétères pour les communautés. S'ensuivent les départs des actifs 
et jeunes arrivant sur le marché du travail vers les zones d'emploi entrainant ces territoires en 
déclin dans une spirale négative [77]. A l'inverse, l'attractivité d'une zone enregistrant toujours 
plus d'arrivées reflète une dynamique plutôt positive. Il est possible d'envisager que ces zones 
recèlent plus d'opportunités pour des populations (jeunes adultes, actifs, retraités) ayant des 
attentes diverses [78]. 

Parmi les marqueurs explicatifs des évolutions de la distribution spatiale de la mortalité, les 
changements démographiques ont souvent été mis en avant mais relativement peu étudiés. 
L'accroissement ou le déclin de la population au sein d'une unité géographique traduit 
pourtant des dynamiques sociales, économiques, culturelles et environnementales qui ne sont 
pas forcément prises en compte dans les indicateurs usuels de désavantage. L'évolution des 
effectifs de population avec de manière sous-jacente les mobilités résidentielles socialement 
différenciées [79] et l'instabilité résidentielle des ménages [80], reflète indirectement les 
dynamiques locales en terme d'emploi, de service et d'habitat qui peuvent influencer des 
changements dans la mortalité. Jusqu'à présent l'évolution des disparités géographiques de 
mortalité n'a pas fait l'objet d'étude poussée. Les marqueurs explicatifs de ces évolutions 
différenciées restent relativement inexplorés en France. Dans la littérature, l'association entre 
changements démographiques et mortalité a été étudiée au Royaume-Uni depuis la seconde 
moitié du XIXème siècle. A cette époque, le flux migratoire de milliers de travailleurs venant 
des campagnes et se dirigeant vers les villes et bassins industriels était associé à une 
détérioration des conditions d'hygiène et de l'indicateur de mortalité. Depuis ce temps, 
l'association s'est inversée. Un accroissement de la population est généralement associé à une 
diminution de la mortalité. Plus spécifiquement, un taux d'accroissement démographique 
positif est associé à une réduction nette de la mortalité, alors qu'une faible diminution de 
celle-ci est observable pour les zones géographiques en déclin du Royaume-Uni et de l'Irlande 
[81]. L'association entre taux d'accroissement et mortalité est plus forte pour les hommes que 
les femmes en Grande-Bretagne [82,83], dans le comté de Värmland en Suède [84] et dans la 
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région de Madrid [85], et plus faible pour certaines causes spécifiques de décès comme les 
cancers, les maladies liées à la consommation d'alcool, les troubles mentaux, etc. [84,86]. 
Bien que l'on observe des tendances distinctes de la mortalité entre les zones riches et pauvres 
[31,87], l'association avec l'accroissement de la population reste significative même après 
ajustement sur le désavantage social [82,84,88]. L'amplitude de cette association dépend 
finalement de la période et du lieu étudié [86], mais aussi de l'échelle d'analyse et de la 
définition du désavantage social choisie [82,89,90].  

La cartographie et les études écologiques constituent deux piliers de l'analyse des disparités 
géographiques de santé. La première partie de ce travail est consacrée à l'analyse descriptive 
des différentiels de mortalité par cause. A l'aide d'un modèle mixte de Poisson, ces disparités 
de mortalité par cause sont mesurées à plusieurs échelles et pour plusieurs périodes pour en 
observer l'évolution. La deuxième partie de ce chapitre interroge l'association écologique 
entre évolution de la mortalité par cause et taux d'accroissement de la population.  

 

Méthodes et sources 
 

Cartographie 
Les RSM cartographié ont été lissés à l'aide d'un modèle BYM [91] afin de faire ressortir les 
structurations spatiales de la mortalité. Ce modèle considère une dispersion de Poisson ainsi 
qu'une surdispersion se décomposant en une composante aléatoire gaussienne spatialement 
structurée et une composante aléatoire gaussienne non structurée. Les taux représentés sont 
calculés en sommant les deux composantes gaussiennes.  

Mesure synthétique des disparités géographiques 
Le modèle de Poisson mixte suivant mesure les effets "unités géographiques" à l'aide des 
effets aléatoires gaussiens 𝑢𝑖 :  
 

{

𝑂𝑖~𝑃𝑜𝑖𝑠𝑠𝑜𝑛(𝜆𝑖)

log 𝜆𝑖 = 𝛼 + log 𝐸𝑖 + 𝑢𝑖
𝑢𝑖~𝑁(0 , 𝜎𝑠𝑝𝑎𝑡

2 )
 

 
où 𝑖 ∈ 𝐼, l'ensemble des unités géographiques dont on souhaite mesurer la dispersion. 
Ainsi, la variance 𝜎𝑠𝑝𝑎𝑡2  de la loi des effets aléatoires 𝑢𝑖 constitue une mesure synthétique de 
la variabilité spatiale de la mortalité diminuée de sa composante poissonienne.  
 
Contribution des échelles aux disparités géographiques 
Le modèle de Poisson mixte suivant permet de mesurer simultanément les effets aléatoires à 
deux échelles emboitées ou non. Nous considérons ici deux échelles emboitées, soit le modèle 
suivant :  
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{

𝑂𝑖~𝑃𝑜𝑖𝑠𝑠𝑜𝑛(𝜆𝑖)

log 𝜆𝑖 = 𝛼 + log𝐸𝑖 +  𝑢𝑖 + 𝑣𝑗

𝑢𝑖~𝑁(0 , 𝜎é𝑐ℎ.1
2 ); 𝑣𝑗~𝑁(0 , 𝜎é𝑐ℎ.2

2 )

 

 
où 𝑖 ∈ 𝐼, l'ensemble des unités géographiques de l'échelle la plus fine (ex: commune) et j ∈ 𝐽, 
l'ensemble des unités géographiques de l'échelle supérieure (ex: région).  
 
Ainsi, prenant pour exemple l'emboitement d'échelles "région-commune", la contribution 
d'une échelle géographique aux disparités spatiales totales peut se mesurer en partitionnant la 
variance totale. La formule du VPC pour Variance Partition Coefficient est la suivante : 
 

𝑉𝑃𝐶𝑐𝑜𝑚𝑚𝑢𝑛𝑒 =
𝜎𝑐𝑜𝑚𝑚𝑢𝑛𝑒
2

𝜎𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙𝑒
2   

𝑉𝑃𝐶𝑟é𝑔𝑖𝑜𝑛 =
𝜎𝑟é𝑔𝑖𝑜𝑛
2

𝜎𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙𝑒
2   

 
où 𝜎𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙𝑒2 = 𝜎𝑐𝑜𝑚𝑚𝑢𝑛𝑒

2 + 𝜎𝑟é𝑔𝑖𝑜𝑛
2  

 
Les disparités spatiales expliquées par une échelle géographique sont exprimées en 
pourcentage de variance totale. 
 
Corrélations temporelles des disparités 
Les changements survenus entre deux périodes dans la distribution spatiale de la mortalité 
sont mesurés à l'aide d'un modèle de Poisson mixte à effets aléatoires corrélés définie comme 
suit: 
 

{
 
 

 
 𝑂𝑖𝑡~𝑃𝑜𝑖𝑠𝑠𝑜𝑛(𝜆𝑖𝑡) 

log 𝜆𝑖𝑡 = 𝛼 + log𝐸𝑖𝑡 +  𝑈𝑖𝑡 

𝑈𝑖𝑡~𝑁(0 , 𝛴) 𝑎𝑣𝑒𝑐 𝛴 = (
𝜎𝑠𝑝𝑎𝑡_𝑡1
2 𝜌. 𝜎𝑠𝑝𝑎𝑡_𝑡1. 𝜎𝑠𝑝𝑎𝑡_𝑡2

𝜌. 𝜎𝑠𝑝𝑎𝑡_𝑡1. 𝜎𝑠𝑝𝑎𝑡_𝑡2 𝜎𝑠𝑝𝑎𝑡_𝑡2
2 )

 

 
où  𝑡 ∈ {𝑡1 , 𝑡2} les deux périodes à comparer, 𝑖 ∈ 𝐼, l'ensemble des unités géographiques dont 
on souhaite mesurer les dispersions et 𝜌 la corrélation entre les distributions spatiales des 
deux périodes.  
 
Taux d'accroissement annuel moyen de la population  
Les effectifs de population aux années de recensement 1968, 1982, 1990, 1999 et 2006 sont 
fournis par l'INSEE. La variable utilisée dans ce travail jusqu'en 1999 inclus est la Population 
Sans Double Compte (PSDC).  
En 2006, l'effectif de population est calculé d'après les EAR des années allant de 2004 à 2008.  
 
A partir de ces données de population, les taux d'accroissements annuels moyens entre chaque 
période censitaire consécutive 𝑝𝑡et 𝑝𝑡+1 ont été calculés (TAAM pour Taux d'Accroissement 
Annuel Moyen) aux échelles communales et cantonales selon la définition suivante: 
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𝑇𝐴𝐴𝑀(𝑝𝑡 ,𝑝𝑡+1) = √𝑃𝑆𝐷𝐶
(𝑝𝑡+1)

𝑃𝑆𝐷𝐶(𝑝𝑡)
⁄

𝑎
− 1 

où 𝑎 est le nombre d'années écoulées entre deux périodes censitaires.  

 
Typologie des évolutions démographiques 
Une catégorisation des profils d'évolutions démographiques des communes a été mise en 
œuvre afin de capter les différents processus migratoires qu'a connus la France d'après-guerre. 
La phase d'urbanisation et d'exode rural massif a été initiée avant les années 60 et a connu une 
intensification croissante jusqu'en 1990 où la déconcentration urbaine se généralise 
(périurbanisation). Afin de mieux appréhender ces changements, la typologie inclut également 
les évolutions démographiques intervenant en 1962 et 1975.  
 
Les communes ont été classées dans chacune des catégories suivantes : 
– DEC/INC : Population qui décline (TAAM < 0) de 1962 à 1990 puis croît (TAAM > 0) de 
1990 à 2006.  
– INC/DEC : Population qui croît entre 1962 et 1990, et décline de 1990 à 2006. 
– DEC : Population déclinante (TAAM < 0) de 1962 à 1990 et également de 1990 à 2006. 
– INC1 : Croissance inférieure à la moyenne nationale entre 1962 et 2006 (avec TAAM > 0 
sur les deux sous-périodes 1962-1990 et 1990-2006). 
– INC2 : Croissance supérieure à la moyenne nationale entre 1962 et 2006 (avec TAAM > 0 
sur les deux sous-périodes 1962-1990 et 1990-2006). 
 
 
Données de mortalité et causes de décès 
Les données de mortalité sont extraites de la base nationale de l'Inserm-CépiDc. Les décès ont 
été groupés par périodes quinquennales centrées sur les années de recensement (1975, 1982, 
1990, 1999 and 2006) pour éviter les biais numérateur-dénominateur. Les RSM toutes causes 
ont été calculés séparément tous sexes, hommes, femmes et pour les moins de 65 ans 
(mortalité prématurée). Pour analyser les changements dans les niveaux de mortalité 
indépendamment du déclin général de la mortalité, le taux de mortalité national de référence 
utilisé pour calculer le RSM était spécifique à chaque période. Le nombre attendu de décès 
dans le canton i pour l'année pt était défini par 𝐸𝑖

𝑝𝑡. L'intervalle de confiance à 95% a été 
estimé à l’aide de la méthode exacte de Poisson. 
Les causes de décès qui ont été investiguées dans les associations écologiques sont les 
cardiopathies ischémiques, les maladies cérébrovasculaires, les tumeurs, les tumeurs des voies 
aéro-digestives supérieures (VADS), du poumon, colorectale, de la vessie, du sein et de la 
prostate, les maladies respiratoires, les morts violentes et les maladies liées à la consommation 
d'alcool (foie, psychoses). Les codes CIM de ces causes sont disponibles en annexe (Tableau 
S2).  
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Modèle statistique 
Cette association écologique est mesurée à l'aide d'un modèle de Poisson surdispersé de type 
GEE [92] afin de prendre en compte la corrélation temporelle entre deux mesures faites sur 
une même unité géographique à deux périodes distinctes.  
 
Le modèle statistique est défini comme suit :  
 

{

𝑂𝑖~𝑃𝑜𝑖𝑠𝑠𝑜𝑛(𝜆𝑖)

log 𝜆𝑖
(𝑢)

= 𝛼0 + log𝐸𝑖
(𝑢)
+ 𝛽0.𝑇𝐴𝐴𝑀

(𝑝𝑡 ,𝑝𝑡+1)

 + 𝛽1. 𝐼𝑝𝑡+1(𝑢). 𝑇𝐴𝐴𝑀
(𝑝𝑡 ,𝑝𝑡+1)

 

 
où 𝑢 ∈ {𝑝𝑡 , 𝑝𝑡+1} les deux périodes censitaires entre lesquelles le changement est mesuré et 
𝐼𝑝𝑡+1(𝑢) la fonction indicatrice de la seconde période 𝑝𝑡+1. 
 
Les paramètres 𝛼0 et 𝛽0 ajustent la mortalité moyenne des deux périodes sur le taux 
d'accroissement annuel moyen, tandis que le paramètre 𝛽1 capte la variabilité du différentiel 
de mortalité entre les deux périodes expliquée par ce taux d'accroissement.  
 
La mesure d'association 𝛽1 s'interprète comme un ratio de taux entre les deux périodes: 
 

𝜆𝑖
(𝑝𝑡)

𝐸𝑖
(𝑝𝑡)

𝜆𝑖
(𝑝𝑡+1)

𝐸𝑖
(𝑝𝑡+1)

⁄ = 𝑒𝑥𝑝(𝛽1.𝐶𝐴𝑃𝐺𝑅
(𝑝𝑡 ,𝑝𝑡+1)) ≃ 1 + 𝛽1. 𝐶𝐴𝑃𝐺𝑅

(𝑝𝑡 ,𝑝𝑡+1)  

Ainsi, pour un taux d'accroissement annuel moyen positif de 1% de la population entre les 
périodes 𝑝𝑡 et  𝑝𝑡+1, le RSM de l'unité géographique 𝑖 varie de 𝛽1% . Ce dernier résultat est 
déduit de l'approximation linéaire de la fonction exponentielle au voisinage de 0.  
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Résultats 
 

Disparités géographiques de mortalité  
 

Figure I.1: Disparités géographiques de mortalité toutes causes des femmes: cartographie, 
mesure synthétique et décomposition par échelle.  

 

 

 

Les RSM représentés sur la carte à l'échelle cantonale ont été lissés (haut). Le graphique en bas à gauche 
représente la variance des effets aléatoires estimé à l'aide d'un modèle mixte de Poisson. Sur le graphique en 
bas à droite est représentée la somme des variances aux échelles communale et régionale d'un modèle mixte de 
Poisson à deux niveaux. La proportion affichée mesure la contribution de chaque échelle à la variance totale 
(VPC aux échelles communale et régionale). 
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Figure I.2: Disparités géographiques de mortalité toutes causes des hommes: cartographie, 
mesure synthétique et décomposition par échelle 

 

 
Les RSM représenté sur la cartographie à l'échelle cantonale ont été lissés (haut). Sur le graphique en bas à 
gauche représenté la variance des effets aléatoires estimé à l'aide d'un modèle mixte de Poisson. Sur le 
graphique en bas à droite sont représentés la somme des variances aux échelles communales et régionales d'un 
modèle mixte de Poisson à deux niveaux. La proportion affichée mesure la contribution de chaque échelle à la 
variance totale (VPC à l'échelle communale et régionale). 
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Figure I.3: Disparités géographiques de mortalité prématurée des hommes par cardiopathies 
ischémiques: cartographie, mesure synthétique et décomposition par échelle 

 

 
Les RSM représenté sur la cartographie à l'échelle cantonale ont été lissés (haut). Sur le graphique en bas à 
gauche représenté la variance des effets aléatoires estimé à l'aide d'un modèle mixte de Poisson. Sur le 
graphique en bas à droite sont représentés la somme des variances aux échelles communale et régionale d'un 
modèle mixte de Poisson à deux niveaux. La proportion affichée mesure la contribution de chaque échelle à la 
variance totale (VPC aux échelles communale et régionale). 
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Figure I.4: Disparités géographiques de mortalité prématurée des femmes par maladies 
cérébrovasculaires: cartographie, mesure synthétique et décomposition par échelle 

 

 
Les RSM représentés sur la cartographie à l'échelle cantonale ont été lissés (haut). Sur le graphique en bas à 
gauche représenté la variance des effets aléatoires estimé à l'aide d'un modèle mixte de Poisson. Sur le 
graphique en bas à droite sont représentés la somme des variances aux échelles communale et régionale d'un 
modèle mixte de Poisson à deux niveaux. La proportion affichée mesure la contribution de chaque échelle à la 
variance totale (VPC aux échelles communale et régionale). 

De manière générale, les mesures de variances spatiales indiquent une légère baisse des 
disparités spatiales entre 1975 et 1990 aux échelles communales et cantonales, puis une 
augmentation de celles-ci à partir de 1990 exceptée pour la mortalité prématurée des femmes 
par maladies cérébrovasculaires qui reste stable à partir de cette période (Figure I.4). La 
mortalité prématurée évitable des femmes, imputable au système de soins augmente à partir 
de 1990 (Figure I. 5) tandis que la mortalité prématurée des hommes évitable, imputable à la 
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prévention primaire augmente très fortement à partir de 1982. La variance spatiale est 
toujours plus élevée à l'échelle la plus fine, l'échelle communale, et diminue à mesure que 
l'échelle spatiale augmente suivant l'ordre : commune, canton, Zone d'Emploi, département et 
région. Concernant la mortalité toutes causes hommes et femmes, la chute de la variance 
spatiale consécutive au passage de l'échelle communale à l'échelle cantonale est la plus élevée 
avec une perte d'information allant de 70% à 80%. La variance intercommunale de la 
mortalité toutes causes est plus grande pour les femmes que les hommes. Toutefois, cet écart 
disparait aux échelles plus larges (Figure I.1 et I.2). Dans les modèles à 2 niveaux (région et 
commune), les disparités spatiales de mortalité expliquées par l'échelle régionale sont plus 
fortes pour les hommes que pour les femmes, bien que cette échelle explique une proportion 
assez limitée avec une tendance à la baisse allant de 18% à 8% pour les hommes (Figure I.2). 
Concernant les disparités spatiales de mortalité prématurée des hommes par cardiopathies 
ischémiques, la proportion des disparités totales qui s'articulaient entre régions était de 49% 
en 1975, augmentait jusqu'à 60% en 1990 pour retomber à 19% en 2009. Le pourcentage de 
variance totale de la mortalité prématurée des femmes par maladies cérébrovasculaires 
expliqué par l'échelle régionale était de 31% en 1975 et augmentait jusqu'à 49% en 2009. 
Cette proportion de variance expliquée par l'échelle régionale a diminué pour la mortalité 
prématurée évitable des hommes et des femmes. Pour les femmes, la mortalité liée au système 
de soins expliquée par l’échelle régionale passe de 50% en 1982 à 21% en 2009 (Figure I.5). 
Pour les hommes, la contribution de l’échelle régionale aux disparités spatiales de la mortalité 
liée à la prévention primaire passe de 35% à 18% (Figure I.6). 
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Figure I.5: Disparités Géographiques de Mortalité Evitable Prématurée des Femmes 
imputable aux systèmes de soins : Cartographie, Mesure Synthétique et Décomposition par 
Echelle 

 

 

Les RSM représentés sur la cartographie à l'échelle cantonale ont été lissés (haut). Sur le graphique en bas à 
gauche représenté la variance des effets aléatoires estimé à l'aide d'un modèle mixte de Poisson. Sur le 
graphique en bas à droite sont représentés la somme des variances aux échelles communale et régionale d'un 
modèle mixte de Poisson à deux niveaux. La proportion affichée mesure la contribution de chaque échelle à la 
variance totale (VPC aux échelles communale et régionale). 
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Figure I.6: Disparités Géographiques de Mortalité Evitable Prématurée des Hommes 
imputable à l'absence de prévention primaire: Cartographie, Mesure Synthétique et 
Décomposition par Echelle 

 

 

Les RSM représentés sur la cartographie à l'échelle cantonale ont été lissés (haut). Sur le graphique en bas à 
gauche est représentée la variance des effets aléatoires, estimée à l'aide d'un modèle mixte de Poisson. Sur le 
graphique en bas à droite est représentée la somme des variances aux échelles communales et régionales d'un 
modèle mixte de Poisson à deux niveaux. La proportion affichée mesure la contribution de chaque échelle à la 
variance totale (VPC à l'échelle communale et régionale). 
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Association écologique entre changements démographiques et évolution de la mortalité 
 

Figure I.7: Cartographie de la typologie des accroissements démographiques de la population 
entre 1962 et 2006 

 

– DEC/INC: Population qui décline (TAAM < 0) de 1962 à 1990 puis croît (TAAM > 0) de 1990 à 2006. 
– INC/DEC: Population qui croît entre 1962 et 1990, et décline de 1990 à 2006. 
– DEC: Population déclinante (TAAM < 0) de 1962 à 1990 et également de 1990 à 2006. 
– INC1: Croissance faible entre 1962 et 1990 (TAAM > 0 mais inférieure à la moyenne nationale) et également 
entre 1990 et 2006. 
– INC2: Croissance nette entre 1962 et 1990 (TAAM > 0 supérieure à la moyenne nationale) et également entre 
1990 et 2006  
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Figure I.8: Carte synthétique de la typologie des accroissements démographiques dans les 
quintiles extrêmes de désavantage social (FDep90).  

 

Les communes dont la population a augmenté durant toute la période d'analyse ou seulement après 1990 (INC1, 
INC2, DEC/INC) sur la droite. Les communes dont la population a décliné durant toute la période d'analyse ou 
seulement après 1990 (DEC, INC/DEC) sur la gauche. Le zoom situé en haut à gauche de chaque carte est la 
région Ile-de-France avec Paris en son centre.  

Les communes les moins socialement désavantagées présentant un déclin de la population 
étaient principalement les arrondissements parisiens et les banlieues de certaines villes 
moyennes et grands centres urbains dans lesquels, historiquement, les habitants les plus riches 
ont eu tendance à se rassembler. Les communes les moins socialement désavantagées 
présentant une croissance de la population étaient des arrondissements parisiens et certaines 
communes de la banlieue ouest de Paris. Plusieurs centres villes dont la population dépasse 
100 000 habitants font également partie de cette catégorie. Certaines banlieues des principales 
zones urbaines de l'Est, du Sud-Ouest, ainsi que celles du réseau de villes qui s'étend de Paris 
aux zones urbaines de la côte atlantique y figurent également (Figure I.8). 
Les communes les plus socialement désavantagées dont la population a augmenté étaient 
principalement situées dans l'arrière-pays du littoral atlantique et méditerranéen. Ces 
communes sont des zones rurales ou péri-urbaines qui ont bénéficié de l'activité économique 
des zones urbaines des littoraux les plus proches. Les communes des anciens bassins 
industriels situés aux frontières de la métropole ont également connu une augmentation de 
leur population. Les communes situées sur les frontières allemande, belge et suisse ont exercé 
une certaine attractivité sur les habitants des communes voisines (Figure I.8). 
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Figure I.9: Evolutions des RSM tous âges et prématurés (moins de 65 ans) entre 1975 et 2006 
dans les catégories de la typologie des évolutions démographiques des communes. 

 
– DEC/INC: Population qui décline (TAAM < 0) de 1962 à 1990 puis croît (TAAM > 0) de 1990 à 2006. 
– INC/DEC: Population qui croît entre 1962 et 1990, et décline de 1990 à 2006. 
– DEC: Population déclinante (TAAM < 0) de 1962 à 1990 et également de 1990 à 2006. 
– INC1: Croissance faible entre 1962 et 1990 (TAAM > 0 mais inférieure à la moyenne nationale) et également 
entre 1990 et 2006. 
– INC2: Croissance nette entre 1962 et 1990 (TAAM > 0 supérieure à la moyenne nationale) et également entre 
1990 et 2006. 

 

De manière générale, le RSM a augmenté lorsque la population de la commune a décliné et la 
mortalité relative a baissé lorsque la population de la commune s'est fortement accrue. Le 
gradient des évolutions différenciées était borné par la catégorie DEC observant la plus 
grande augmentation du RSM, et la catégorie INC2 avec une mortalité plus faible ainsi qu'une 
tendance à la baisse. L'amplitude des écarts de mortalité ainsi que des tendances était plus 
importante pour la mortalité prématurée que pour la mortalité tous âges. Le reste du travail se 
concentre sur la mortalité prématurée. Bien que les écarts de mortalité fussent déjà importants 
en 1975, la mortalité de la catégorie DEC a augmenté de plus de 10%, là où la mortalité de la 
catégorie INC2 a diminué dans des proportions similaires. Le RSM a augmenté sur toute la 
période dans les catégories INC1 et INC/DEC. La catégorie DEC/INC a observé une légère 
réduction du RSM durant la dernière période après une augmentation entre 1975 et 1999 
(Figure I.9). 
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Figure I.10: Evolutions des RSM prématurés entre 1975 et 2006 dans les catégories de la 
typologie des évolutions démographiques des communes les moins et les plus socialement 
désavantagées. 

– DEC/INC: Population qui décline (TAAM < 0) de 1962 à 1990 puis croît (TAAM > 0) de 1990 à 2006. 
– INC/DEC: Population qui croît entre 1962 et 1990, et décline de 1990 à 2006. 
– DEC: Population déclinante (TAAM < 0) de 1962 à 1990 et également de 1990 à 2006. 
– INC1: Croissance faible entre 1962 et 1990 (TAAM > 0 mais inférieure à la moyenne nationale) et également 
entre 1990 et 2006. 
– INC2: Croissance nette entre 1962 et 1990 (TAAM > 0 supérieure à la moyenne nationale) et également entre 
1990 et 2006. 

Les communes les moins socialement désavantagées avaient généralement une mortalité 
inférieure à celles des communes les plus démunies. Quelle que soit la période et le quintile 
de désavantage, des écarts de mortalité marqués ont été observés selon le type d'accroissement 
démographique. Cependant, ces différences étaient moins marquées pour les quintiles les 
moins défavorisés que pour les quintiles les plus désavantagés. Dans le quintile le moins 
désavantagé, les différences entre les catégories DEC et INC2 étaient de moins de 20% sur 
toute la période. Cet écart a par ailleurs augmenté dans le quintile le plus défavorisé : en 2006, 
l'écart entre les catégories DEC et INC2 a dépassé 30%. Le RSM a diminué dans chaque 
catégorie du quintile moins désavantagé, mais cette diminution a été plus forte pour la 
catégorie des communes qui ont décliné avec une baisse entre 15% et 20%. Dans le quintile le 
plus défavorisé, l'amplitude de l'augmentation du RSM était modulée par la typologie. Le 
RSM des communes INC2, dont la population s'est fortement accrue, ont observé une légère 
augmentation sur toute la période, tandis que le RSM de la catégorie DEC a fortement 
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augmenté après 1990. Dans l'ensemble, les disparités croissantes dans les communes les plus 
démunies étaient très liées à l'amplitude des changements de population (Figure I.10). 

Figure I.11: Evolutions des RSM prématurés entre 1975 et 2006 dans les catégories de la 
typologie des évolutions démographiques par degré d'urbanisation des communes 

– DEC/INC: Population qui décline (TAAM < 0) de 1962 à 1990 puis croît (TAAM > 0) de 1990 à 2006. 
– INC/DEC: Population qui croît entre 1962 et 1990, et décline de 1990 à 2006. 
– DEC: Population déclinante (TAAM < 0) de 1962 à 1990 et également de 1990 à 2006. 
– INC1:Croissance faible entre 1962 et 1990 (TAAM > 0 mais inférieure à la moyenne nationale) et également 
entre 1990 et 2006. 
– INC2: Croissance nette entre 1962 et 1990 (TAAM > 0 supérieure à la moyenne nationale) et également entre 
1990 et 2006. 
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Les changements dans les RSM prématurés étaient très différenciés selon le profil d'évolution 
démographique et le degré d'urbanisation. Pour les pôles urbains et les banlieues proches, les 
changements dans le RSM pour la mortalité prématurée ont été associés à la dynamique de la 
population : le RSM a légèrement diminué pour la catégorie INC2. Cependant, le RSM a 
augmenté pour toutes les autres catégories. Le RSM a diminué pour toutes les catégories des 
communes périurbaines, sauf pour la catégorie déclinante DEC, qui a montré une relative 
stabilité. Dans l'ensemble, dans les zones rurales, la mortalité par rapport au niveau national a 
augmenté tout au long de la période surtout après 1990, exceptée pour la catégorie INC2. 
L'augmentation du RSM était plus grande pour les communes DEC et INC/DEC (Figure 
I.11). 
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Tableau I.1: Association entre évolution de la mortalité prématurée et taux d'accroissement 
annuel moyen par période et cause de décès 

 
Tous sexes Hommes Femmes 

1975 1982 1990 1999 1975 1982 1990 1999 1975 1982 1990 1999 

Période 1982 1990 1999 2006 1982 1990 1999 2006 1982 1990 1999 2006 

Causes de décès             

Toutes causes −1.31** −1.16** −2.1** −1.63** −1.36** −1.27** −2.15** −1.82** −1.15** −0.87* −2.11** −1.26** 

Cardiopathies 
Ischémiques −0.44 −1.88* −0.4 −2.65* 0.01 −1.76* 0.15 −2.25* −2.89* −2.61 −4.32 −4.90* 

Maladies  
cérébrovasculaires −2.03** −1.28 −2.47 −0.95 −1.95* −2.26* −1.84 −1.37 −2.18* 0.59 −3.83 −0.12 

Tumeurs −0.75* −1.08** −1.12* −0.35 −0.87* −1.10* −1.35* −0.19 −0.4 −0.94* −1.03 −0.79 

    V.A.D.S −3.15** −2.36* −1.61 1.59 −2.86** −2.5* −2.06 1.71 −7.67* −1.45 0.95 −0.15 

 Poumons 0.07 −1.08* −1.18 0.09 0.16 −1.10* −1.62 0.07 −0.76 −1.6 −0.84 −1.58 

 Colorectale 0.17 −1.01 −1.72 −1.61 0.45 −1.71 −2.61 −2.2 −0.23 0.04 −0.42 −0.71 

 Vessie −0.92 1.02 −4.67 2.96 −0.81 0.52 −2.39 3.45 −1.03 4.51 −19.95* 0.68 

 Seins             −0.78 −1.21 0.25 −0.28 

 Prostate         −1.84 0.06 −2.94 −1.23         

Maladies respiratoires 0.4 −1.07 −2.28 −1.26 0.61 −1.04 −2.11 −1.25 −0.08 −1.45 −3.09 −1.35 

Morts violentes −2.01** −1.43** −3.62** −2.16** −2.24** −1.15* −3.92** −2.13** −1.29* −2.28** −2.72* −2.11* 

Abus d'alcool et 
maladies chroniques 
du foie 

−2.99** −3.60** −3.89** −2.78* −3.03** −3.93** −4.82** −2.31* −2.95** −2.78* −1.5 −4.24* 

* significatif à 0.05; ** significatif à 0.01 
L'association est mesurée par 1 , c'est à dire l'évolution du RSM (en %) pour un taux d'accroissement annuel 
moyen de 1% (où l'évolution opposée pour -1%). Toutes ces estimations doivent être interprétées comme une 
variation du RSM (en %) durant une période intercensitaire. Exemple : entre 1975 et 1982, pour un taux 
d'accroissement annuel moyen de 1% de la population, le RSM a chuté de -1.31% (1982 par rapport à 1975).  

 

De 1975 à 2006, le TAAM national était de 0,5%, avec un minimum de -2,1% et un 
maximum de 10,7% (résultat non fourni). L'association était globalement négative et 
significative avec la mortalité toutes causes, par morts violentes et maladies liées à l'abus 
d'alcool pour les deux sexes, et en particulier pour les hommes (Tableau I.1). L'association 
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était nettement plus forte pour l'abus d'alcool et les maladies chroniques du foie. Bien que 
l'association soit négative pour plusieurs causes (tous les cancers, les cancers des voies aéro-
digestives supérieures, les maladies cérébrovasculaires), elle n'est pas significative pour 
certaines périodes. L'association était plus forte durant la période 1990-1999. L'association est 
non significative ou faiblement significative (0,001 <p <0,05) pour la mortalité par 
cardiopathies ischémiques, cancer du poumon, cancer colorectal, cancer de la vessie, cancer 
du sein et cancer de la prostate. 

Discussion 
 

Les disparités toutes causes, estimées à l'aide de la mesure synthétique proposée, sont plus 
fortes pour les femmes que les hommes à l'échelle communale. Le passage à l'échelle 
cantonale produit une large perte d'information à expliquer pour la mortalité toutes causes. 
Cette chute de la variance spatiale mesurée est toutefois beaucoup moins importante si on 
considère la mortalité prématurée des femmes par maladies cérébrovasculaires et la mortalité 
prématurée des hommes par cardiopathies ischémiques. De manière générale la variance 
géographique augmente sensiblement à partir de 1990. Très marquée par le fait régional en 
1975, les disparités géographiques de mortalité prématurée par cardiopathies et pour la 
mortalité évitable ne sont plus le fait de différences inter-régionales en 2009. Le fait inverse 
est observé pour la mortalité prématurée des femmes par maladies cérébrovasculaires où la 
contribution de disparités régionales à la variance totale augmente au cours du temps pour 
atteindre une proportion de 50% en 2009. Ces résultats sont à mettre en perspective avec le 
processus d'urbanisation et de métropolisation amorcé entre 1970 et 1980. Ce dernier a eu 
pour effet de concentrer les plus riches dans les grandes métropoles en laissant à la marge les 
populations les plus désavantagées le tout sur fond d'un maintien non négligeable des 
disparités régionales [93].  

Les résultats de la deuxième partie suggèrent l'existence d'une association entre changements 
démographiques et évolution de la mortalité relative. Bien que la mortalité toutes causes ait 
fortement diminué entre 1975 et 2006, les inégalités relatives entre les catégories 
sociodémographiques des communes se sont accentuées, excepté dans les zones les moins 
désavantagées. Les RSM des communes en déclin démographique se sont détériorés tandis 
que la mortalité de celles qui connaissaient un accroissement positif de la population 
s'améliorait plus vite que les autres. L'association était modulée par le degré d'urbanisation et 
le niveau de désavantage social. Elle était aussi plus forte pour la mortalité prématurée que 
pour la mortalité tous âges et plus prononcée chez les hommes que chez les femmes. Il en est 
de même pour les causes de décès liées aux comportements à risques tels que les morts 
violentes et les maladies liées à la consommation d'alcool. L'association la plus forte était 
obtenue sans décalage dans le temps. 

Les zones socialement désavantagées en déclin démographique ont connu une augmentation 
rapide de leur mortalité relative, ce qui confirme certains résultats observés dans la littérature 
[29,82]. Ces zones sont constituées de communes rurales situées à la marge des principaux 
centres urbains, souvent localisées le long des frontières départementales (Figure I.8). Elles se 
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trouvent probablement dans une spirale négative sous l'effet des migrations orientées vers les 
zones urbaines: perte d'attractivité, activité économique réduite, dévitalisation du centre-ville 
et fermeture progressive des services fournis aux populations les plus désavantagées [77]. Les 
communes urbaines concernées accumulent problèmes économiques et sociaux. L'arc 
industriel du Nord-Est et les zones densément peuplées des grandes métropoles en sont des 
exemples explicites. A l'inverse de ces communes, les moins désavantagées observant un 
déclin de population ont un indicateur de mortalité qui progresse plus vite que le niveau 
national. A partir de 1990, ces communes constituées d’arrondissements parisiens ont vécu un 
changement de population socialement différencié. Pour Paris comme pour certains centres 
urbains, cette période coïncide avec le lancement de projets de modernisation et de 
réhabilitation, ainsi que l'amorçage d'un processus de gentrification [94].  

Les zones socialement désavantagées dont la population s’est accrue ont une mortalité qui est 
restée proche du niveau national. Cette catégorie abrite cependant des nouvelles zones 
résidentielles subissant l'influence d'un pôle urbain ou en renouveau touristique (Figure II.8). 
Dans certains cas, il est possible qu'elles aient bénéficié d'un flux entrant de personnes plus 
fortunées ou d'un effet protecteur influençant la mortalité [95,96]. Depuis les années 80, les 
espaces péri-urbains se caractérisent par l'arrivée d'employés de classes moyennes travaillant 
dans le centre urbain le plus proche. Selon le même mécanisme, cette population était peut-
être en meilleure santé que la population déjà installée, ce qui a possiblement amélioré 
l'indicateur de mortalité [31]. Cependant, l'inflation des prix de l'immobilier a poussé loin des 
centres les populations les plus vulnérables. Certaines zones péri-urbaines de la région 
parisienne se caractérisent par la présence de populations situées en bas de l'échelle sociale 
[97].  

L'analyse par âge et sexe suggère une relation plus forte pour les hommes, ce qui est en 
accord avec les études précédentes [82,84,86,98]. Bien qu’elles ne se soient pas toutes avérées 
significatives, les associations par cause spécifique se sont quasiment toutes montrées 
négatives. Ces associations étaient plus fortes pour les causes de décès généralement très liées 
au niveau socio-économique comme l'alcool et les causes externes. Une étude écossaise a mis 
en évidence que les décès par ces causes contribuent à l'excès de mortalité dans les zones 
désavantagées en déclin démographique [82]. Les résultats de notre étude ont également 
montré que le RSM pour ces causes dans ces mêmes zones augmentait significativement. Si 
les migrants ont, en moyenne, un niveau socio-économique plus élevé que les sédentaires 
[99], ils ont un également un risque réduit de mortalité par alcool et par causes externes. Par 
conséquent, le RSM peut baisser artificiellement pour ces raisons dans les zones quittées par 
ces populations et baisser de la même manière dans les zones attractives, alors qu'aucune 
amélioration dans la population sédentaire n’a eu lieu. 

Certains auteurs ont mis en lumière le fait que les évolutions du désavantage étaient associées 
aux évolutions de la mortalité [100,101]. Néanmoins, ces évolutions n'ont pas été prises en 
compte dans cette étude. Les caractéristiques socio-économiques des communes ont été 
mesurées en 1990, ce qui a possiblement influé sur la mortalité. Cependant, l'indice de 
désavantage social de 1990 utilisé ici est corrélé à hauteur de 0.97 avec celui de 1999 [5]. De 
futures études devraient investiguer dans quelle mesure ces changements liés au niveau de 
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désavantage social sont associés aux changements dans la mortalité sur une plus longue 
période, le principal obstacle restant aujourd’hui l'indisponibilité de données fiscales 
localisées avant 1984. Par ailleurs, l'échelle communale ne permet pas de mettre en évidence 
les fortes disparités intra-urbaines existantes [4], alors même que les situations les plus 
extrêmes y cohabitent aux côtés des populations les plus favorisées. 

Dans la régression de Poisson, l'association entre la mortalité relative toutes causes et le taux 
d'accroissement annuel moyen est restée significative après ajustement sur le désavantage 
social et sur le degré d'urbanisation. Le taux d'accroissement de la population qui mesure 
strictement la variation des effectifs de population sur une période, ne permet pas de 
distinguer l'accroissement naturel des mobilités résidentielles. Cependant, le taux 
d'accroissement est fortement corrélé avec le taux net de migration (de 0.82 à 0.95, selon la 
période). De fait, le taux d'accroissement de la population estime partiellement l'impact du 
renouvellement de population sur le risque de mortalité. De futures études devraient permettre 
l'estimation des poids respectifs du renouvellement de la population (effet de sélection) et de 
l'effet de contexte non mesuré sur l'évolution de la mortalité. Il serait par ailleurs nécessaire de 
travailler sur des données individuelles afin de comparer les risques de mortalité entre 
populations sédentaires et mobiles, ce qui permettrait ensuite de déterminer leur impact sur 
l'accroissement des disparités de santé [79,102].  

Cette étude écologique exploratoire met en évidence la pertinence d'une décomposition des 
disparités spatiales de mortalité par cause et par échelle. L'approfondissement d'une telle 
analyse devrait permettre d'identifier des échelles géographiques pertinentes par cause, par 
âge et par sexe pour mettre en place des interventions en santé publique plus ciblée. La 
proposition d'une telle mesure des disparités géographiques pourrait également participer à 
des objectifs de veille sanitaire. L'approche dynamique pour expliquer les disparités de 
mortalité par des marqueurs pourrait également constituer une option crédible dans un objectif 
de veille, de prédiction et de planification sanitaire. Finalement, ce travail met en évidence 
que le taux d'accroissement de la population est un marqueur indirect des caractéristiques 
spatiales. Cette  information vient s’ajouter au désavantage social et au contexte rural-urbain 
associés aux évolutions de la mortalité.  
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II. ANALYSE MULTINIVEAUX DE LA MORTALITE PAR CAUSE - 
ETUDE DE FAISABILITE 

 

Introduction 
 

Epidémiologie et effets du contexte 
L’épidémiologie moderne des maladies chroniques était, jusqu’à récemment, uniquement 
tournée vers l’identification de facteurs de risques individuels [38]. Grâce aux 
développements des techniques qui ont permis la collecte systématique de données 
individuelles, leur traitement ainsi que des outils statistiques tels que l’analyse multivariée, les 
modèles de prédiction individuelle ont prospéré [103]. Dans ce champ d’analyse, le rôle des 
comportements à risque (le tabac, l’alcool, le régime alimentaire et l’activité physique) sur la 
santé des individus a souvent été mis en évidence. Progressivement, l’individualisation du 
risque et sa contrepartie qui est l’idée du libre arbitre dans les choix et modes de vie des 
populations sont devenus la norme [40]. Cette idée a cependant clairement été remise en 
question. D’une part, les maladies chroniques sont toujours réductibles à des dérèglements 
physiopathologiques individuels. Ces mesures sont souvent constatées trop tard, peu avant ou 
au moment du diagnostic. Même si leur identification permet de traiter la maladie dans 
certains cas mais aussi d’élaborer de nouvelles stratégies de soins individuelles, les 
comportements de santé délétères les précèdent souvent dans les processus étiologiques 
menant aux maladies chroniques. D’autre part, il a été démontré que les comportements de 
santé des populations étaient largement conditionnés et contraints par les interactions sociales 
dans lesquels s’insèrent les individus ainsi que par le contexte dans lequel ils évoluent. 
L'identification d'effets multiniveaux et plus particulièrement du contexte de résidence relève 
donc de l'action préventive de santé publique [48].  

Fiabilité et analyse multiniveaux des évènements rares 
Ces dernières années, l’étude simultanée des facteurs de risque intervenant à plusieurs 
niveaux, notamment au niveau individuel et au niveau du contexte, a pris son essor, portée par 
le développement des modèles multiniveaux. Cette classe de modèle permet d'identifier les 
effets du contexte sur la santé puisqu'elle permet de retirer la part des disparités 
géographiques expliquée par la composition de la population [45,104,105]. Dans les études en 
santé des populations, l'utilisation du modèle de Poisson multiniveaux est très répandue pour 
mesurer le rôle du contexte de résidence sur l’incidence d’évènements rares de santé tels que 
la mortalité, indépendamment des facteurs de risques individuels. Plusieurs études ont mis 
l’accent sur le fait que ce type d’analyse permettrait une meilleure identification des 
populations à risques, étape préalable à une éventuelle répartition des ressources plus efficace 
[40,45]. Une investigation des facteurs contextuels de la mortalité par cause spécifique en 
population générale nécessite une bonne précision des estimations. Cependant, les 
performances du modèle multiniveaux de Poisson n’ont reçu jusqu’à présent que très peu 
d’attention, alors même que des erreurs d’estimation et de diagnostics seraient préjudiciables 
à la qualité de la prise de décision en santé publique. 
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Les effets du contexte sur les comportements, la santé et la mortalité  
Dans la littérature, plusieurs associations contextuelles entre comportements de santé délétère 
et certaines caractéristiques du lieu de résidence ont été mises en lumière. Ainsi, différents 
indicateurs socio-économiques contextuels comme le niveau de revenu, le taux de chômage 
ou des scores de désavantage social sont associés à des risques accrus de consommer du tabac 
[106,107] et de l’alcool [108]. La présence, densité ou proximité de revendeurs d’alcool sont 
également positivement associés au risque d’en consommer pour les jeunes adultes [109]. La 
même association est également observée pour les revendeurs de tabac concernant les 
individus vivant dans un voisinage socialement désavantagé et les individus d’un niveau 
socio-économique plus modeste [110]. Certains comportements alimentaires délétères pour la 
santé sont associés à la densité de fast-food [111] et associés inversement à une offre 
alimentaire saine [112]. Parmi les indicateurs de santé, un faible niveau socio-économique du 
lieu de résidence est associé à une mauvaise santé déclarée [113,114] et à un risque plus élevé 
de contracter des maladies chroniques [115–117]. Une méta-analyse de l’effet contextuel du 
niveau socio-économique a également mis en évidence un effet négatif et significatif sur la 
mortalité dans plusieurs pays occidentaux [118]. Il n’existe cependant à ce jour aucune étude 
de ce type en France en population générale.  

Définition du contexte, problématique de l’échelle géographique 
Une question inhérente aux analyses multiniveaux est celle de la définition et des frontières 
géographiques à l’intérieur desquelles le contexte pourrait jouer un rôle sur la santé des 
individus. Cette problématique méthodologique est un sujet de recherche à part entière au vu 
du nombre d’éléments à considérer. Le premier est incontournable : la disponibilité de 
données aux échelles voulues, ainsi que toutes problématiques qui en découlent. En effet, les 
données individuelles les plus fournies sont collectées à d’autres fins que les études de santé, 
souvent aux échelles administratives [119]. Dans les modèles multiniveaux, la puissance est 
déterminée par le nombre d’unités géographiques, le nombre d’individus par unité et la 
prévalence ou l'incidence de l’évènement à analyser. Dès lors que l’on travaille sur un 
échantillon de la population, l’analyse multiniveaux ne peut que se faire à des échelles 
géographiques très agrégées. Le second problème est le « Modifiable Areal Unit Problem » 
(MAUP) qui résulte de l’imposition d’un découpage artificiel de l’espace pour étudier l’effet 
d’un facteur de risque contextuel [120]. La dilution de l’information, et par extension la 
diminution de la variabilité à expliquer, lors du passage d’une échelle plus fine à une échelle 
plus agrégée, est bien connue. Aussi, une mesure agrégée fait l’hypothèse d’une exposition 
moyenne des individus qui résident au sein d’une unité géographique donnée alors même que 
cette exposition n’est pas la même en tous points de l’espace. Par ailleurs, le niveau 
d’agrégation des données affecte l'amplitude de l'association et parfois le sens de cette 
dernière. Pour conclure, la décision de considérer une échelle plutôt qu’une autre doit être 
fondée sur la pertinence de celle-ci pour une intervention en santé publique dont les leviers 
d’actions sont souvent contraints par les limites politiques et administratives [104]. De plus, la 
question de la stabilité des estimations dans une analyse contextuelle doit toujours faire l’objet 
d’un arbitrage équilibré avec l’échelle contextuelle à considérer. Plus l’échelle géographique 
considérée sera grossière, plus le nombre d’individus dans chaque unité et la puissance seront 
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élevés et plus le chercheur s’éloignera du contexte « proche » de l’individu ou « l’effet du 
voisinage » ne pourra être investigué. 

Source de données pour l’analyse multiniveaux de la mortalité en population générale 
Selon les critères cités plus haut, une analyse contextuelle de la mortalité par cause en 
population générale nécessiterait des données individuelles sociodémographiques 
représentatives. Ces données doivent comprendre des informations caractérisant le niveau 
socio-économique individuel [121], le statut vital et la cause initiale de décès ainsi que le lieu 
de résidence et des informations caractérisant celui-ci. A ce titre, l’Insee met régulièrement à 
disposition des informations socio-économiques agrégées qui sont disponibles à plusieurs 
échelles. Concernant la disponibilité de données individuelles représentatives de la population 
Française, l’EDP fait figure de référence. Collectées à partir des bulletins individuels de 
recensement depuis 1968, cette base qui regroupe environ 1% de la population combine 
données déclaratives et état civil. Ces données ont été chaînées au fil des vagues de 
recensements afin d’en constituer une base longitudinale individuelle [59]. L’avantage de ce 
type de base pour étudier la mortalité est d’éviter le biais numérateur-dénominateur puisque 
les mêmes données sont utilisées pour calculer le nombre de décès et les effectifs de 
population exposés [122]. Cependant, ces données sont sujettes aux biais de sélection et à une 
attrition sélective. D’autres parts, le mode de recueil des données et leur traitement ont été 
informatisés à partir du recensement de 1990, ce qui a pu engendrer des erreurs [123]. 
L’utilisation de la base du CépiDc implique également certaines limites. Tout d’abord 
l’information socio-économique, indispensable pour une analyse multiniveaux, est déclarée 
par le médecin ou la famille au moment du décès. Un des effets néfastes de ce mode de 
recueil est la possibilité que le statut social du sujet décédé soit influencé par la maladie. Le 
sens du lien causal entre statut social et mortalité est par conséquent potentiellement 
bidirectionnel. Les gradients sociaux estimés sur cette base sont d’ailleurs considérés comme 
biaisés [122].  

Mesure de concordance des données de mortalité 
Une étude des disparités spatiales de mortalité en population générale faite à partir d’un 
échantillon, ici l’EDP, doit vérifier différentes hypothèses afin que les associations 
investiguées soient généralisables à la population entière. Nous ferons donc premièrement 
l’hypothèse que l’EDP, échantillonné à partir du jour de naissance, est représentatif de la 
population française dans sa composition sociodémographique à chaque période de 
recensement (au moins). La seconde hypothèse concerne la concordance de la mortalité par 
unité géographique des indicateurs calculés sur la base transversale du CépiDc et 
longitudinale de l'EDP. A l'inverse de l'information socio-économique individuelle, la 
commune de domicile des défunts est une information a priori fiable et peu sensible aux 
maladies ayant provoqué le décès dans la base transversale ce qui minimise un certain nombre 
de biais. Par ailleurs dans la base longitudinale, il est possible qu'un individu déménage entre 
la période de recensement et son décès. Cependant, l'insensibilité de ce type de données au 
biais numérateur-dénominateur ainsi que le choix d'une fenêtre temporelle d'observation assez 
courte nous permet de faire l'hypothèse que les taux de mortalité obtenus avec les deux bases 
sont proches. Cette hypothèse de cohérence entre les deux bases est capitale pour mesurer et 
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généraliser l’impact potentiel de la composition et du contexte sur les disparités 
géographiques de mortalité. Une mesure de concordance de distribution entre deux sources de 
données pourrait être rapportée à une mesure de corrélation. Une telle mesure entre 
indicateurs de mortalité, qui ne sont pas considérés comme suivant une loi gaussienne, n’est 
cependant pas disponible à ce jour. 

Objectifs 
Ce chapitre se présente comme une étude de faisabilité d’une analyse multiniveaux de la 
mortalité par cause en population générale. La réalisation d’une telle étude implique tout 
d’abord que les données spatiales de mortalité des individus issus de la base EDP utilisées 
pour effectuer une telle analyse soient fiables. Le premier objectif s’applique donc à proposer 
une mesure de concordance de la mortalité pour ensuite comparer les ratios standardisés de 
mortalité des individus EDP aux données de mortalité exhaustives issues du CépiDc. Dans un 
second temps, une analyse de fiabilité du modèle de Poisson multiniveaux qui fait appel à la 
simulation est présentée. Trois méthodes statistiques d’estimations de ce modèle sont mises à 
l’essai sur les données de l’EDP et dans le cadre d’un design équilibré où le nombre d’unités 
géographiques varie ainsi que le nombre d’individus. Certaines recommandations concernant 
le design et les méthodes statistiques sont énoncées en discussion pour clore cette partie.  

 

Méthodes et sources 
 
Concordance des données de mortalité entre 2 sources - Analyse graphique 
L'objectif d'effectuer une analyse multiniveaux des disparités géographiques de mortalité 
implique l'utilisation de données individuelles. Les données utilisées dans ce travail 
proviennent de l'EDP. Afin de s'assurer que cette source de données est fiable notamment 
pour la mortalité, une analyse de concordance des RSM entre le CépiDc et l'EDP a été 
réalisée. 

Les RSM tous âges issus du CépiDc et de l'EDP des périodes 1969-1974, 1976-1981, 1983-
1988, 1991-1996 et 2000-2005 sont comparés en considérant les taux du CépiDc comme gold 
standard.  

La Figure II.1 compare les RSM calculés à l'échelle régionale sur ces deux sources. On 
observe que les taux de mortalité EDP de quelques régions sont bien en dessous de ceux du 
CépiDc pour les deux premières périodes, soit 1969-1974 et 1976-1981. Précisément 
concernant la première période, les taux divergent pour la Bourgogne, la Franche-Comté, 
Rhône-Alpes et l'Alsace. Pour la seconde, les taux sont divergents pour la région Rhône-
Alpes et pour les Pays de la Loire.  
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Figure II.1: Comparaison des RSM régionaux entre EDP et CépiDc 
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Mesure de concordance des RSM à plusieurs échelles 
L'objectif est de déterminer à quelles échelles géographiques et pour quelles périodes les 
données individuelles de l'EDP sont fiables en utilisant le CépiDc comme gold standard. 
L'établissement de la mesure de concordance suivante pour la mortalité permet d'effectuer ces 
comparaisons de manière systématique.  
 
L'utilisation d'un modèle de Poisson à effets mixtes permet d'obtenir une telle mesure. Soit le 
modèle suivant : 
 

{
 
 

 
 Oit~Poisson(λit) 

log λiu = α + log Eiu +  Uiu 

Uiu~N(0 ,Σ) avec Σ = (
σspat_CépiDc
2 ρ. 𝜎spat_CépiDc. 𝜎spat_EDP

ρ. 𝜎spat_CépiDc. 𝜎spat_EDP σspat_EDP2 )

 

 
où u ∈ {CépiDc , EDP} les deux sources de données, i ∈ I l'ensemble des unités 
géographiques. 
Ainsi la quantité d'intérêt ρ constitue l'indice de concordance proposé. Plus cette valeur est 
proche de 1, plus les deux sources concordent. Si cette valeur est inférieure à 0.80, il est 
possible d'émettre des doutes quant à la fiabilité du statut vital des individus l'EDP (seuil 
arbitraire). 
 
Son intervalle de confiance à 95% est obtenu à l'aide d'une méthode bootstrap paramétrique. 
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Tableau II.1: Indice de concordance des distributions spatiales de la mortalité provenant des 2 
sources: CépiDc et EDP 
 

    Concordance 
Echelle Période Corrélation IC à 95% 

R
ég

io
n 

1969-1974 -0.19 -0.56 0.25 
1976-1981 0.31 -0.12 0.65 
1983-1988 0.87 0.67 0.97 
1991-1996 0.91 0.78 0.99 
2000-2005 0.94 0.82 1.00 

D
ép

ar
te

m
en

t 1969-1974 -0.08 -0.28 0.12 
1976-1981 0.21 0.00 0.41 
1983-1988 0.71 0.54 0.85 
1991-1996 0.89 0.80 0.98 
2000-2005 0.95 0.86 1.00 

A
ire

 U
rb

ai
ne

 

1969-1974 0.13 0.01 0.26 
1976-1981 0.45 0.32 0.57 
1983-1988 0.81 0.69 0.94 
1991-1996 0.98 0.90 1.00 
2000-2005 0.91 0.82 1.00 

Zo
ne

 d
'em

pl
oi

 

1969-1974 0.04 -0.04 -0.04 
1976-1981 0.34 0.29 0.29 
1983-1988 0.75 0.63 0.85 
1991-1996 0.92 0.83 1.00 
2000-2005 0.90 0.81 1.00 

 

Le Tableau II.1 met assez nettement en évidence que les données de mortalité des deux 
premières périodes 1969-1974 et 1976-1981 ne sont pas fiables dans l'EDP. La période 
suivante, bien qu'apparaissant comme plus fiable, exhibe un indice de concordance que l'on 
peut considérer comme trop faible à l'échelle du département et de la Zone d'Emploi. 
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Fiabilité du Modèle de Poisson Multiniveaux - Définition du modèle 
Le modèle multiniveaux à l'essai est le Poisson à constante aléatoire. C'est un modèle de 
Poisson à deux niveaux, les individus i ∈ I sont le niveau 1 et les lieux de résidence ou unités 
géographiques j ∈ J le niveau 2. Soit: 
 

{

Oij~Poisson(λij) 
log λij = α+ log Eij + β1

i . xij +  β2. zj  + uj + εij 
u𝑗~N(0 , σspat2  ) et εij~N(0 , σsurd.2  ) 

 

 
où xij est une variable individuelle et 𝛽1𝑖   les effets individuels, zi une variable contextuelle et 
𝛽2 l'effet de contexte, uj l'effet aléatoire de l'unité géographique 𝑗 et σspat2  la variabilité 
spatiale, εij l'effet aléatoire de l'observation ij et σsurd.2  la variance de la distribution de la 
surdispersion.  
 
Protocole de simulation 
a) Population de l'Echantillon Démographique Permanent 
La population de référence est tirée de l'échantillon EDP des individus ayant rempli leur 
bulletin de recensement, nés en France ayant entre 30 et 79 ans au 1er Janvier 1990 et qui était 
vivant le 1er janvier 1991. 
 
b) Design équilibré 
C'est un cas particulier des données multiniveaux où tous les groupes de niveau 2 (les unités 
géographiques dans notre cas) ont le même nombre d'individus. La répartition des effectifs 
dans chaque unité géographique par classe d'âge, sexe et niveau est extraite de l'échantillon de 
base qui est représentatif de la population. L'incidence de l''évènement de santé est fixée à 1% 
en taux brut pour mimer un taux brut annuel de mortalité. 
Ces données ont été simulées pour 100, 200, 500, 1000, 5000 individus par clusters (ipc), 10, 
20, 50, 100, 200 et 500 unités géographiques (ou clusters) pour une variance spatiale σspat2  qui 
varient de 0.005 à 0.1.  
 
c) Design déséquilibré 
Ce design est celui de la population EDP (cf. a)) où l'on considère successivement le niveau 2 
(contexte de résidence) comme étant la région, le département et la Zone d'Emploi. Le 
nombre de décès attendu Eij a également été multiplié faisant varier l'incidence de 
l'évènement pour mimer la mortalité par cause spécifique (10%, 20%, 50%, 100% et 200% du 
nombre de décès attendus). Le suivi des individus s'arrête le 31 Décembre 1996.  
 
d) Simulation des données  
Ces données ont été simulées à l'aide d'une loi de Poisson de paramètre : 
 λij = exp(α+ log Eij + β1

𝑖 . xij +  β2. zi  + ui + εij), 
où α = −0.3, β

1
1 = 0,  β

1
2 = 0.3 , β

1
3 = 0.4, β

1
4 = 0.6  les effets individuels du niveau 

d'études, 𝛽2 = 0.6 l'effet de contexte, les  ui et εij étaient simulés à chaque itération selon 
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deux lois normales centrées indépendantes de paramètres σspat2  (qui varie) et σsurd.2 =0.07. 
Toutes ces valeurs cibles sont extraites et proches des associations et des variances mesurées 
sur cette population. Chacun des scénarios a été simulé 1000 fois.  
 
e) Méthodes statistiques testées  
Les performances des estimations des effets fixes et aléatoires ont été comparées pour trois 
méthodes statistiques disponibles dans le logiciel R [124] :  
 
- La méthode glmer du package lme4 [125] est une méthode fréquentiste qui ajuste des 
modèles linéaires généralisés mixtes en approximant la vraisemblance à l'aide de la 
quadrature de Gauss-Hermite (un point de quadrature par défaut).  
 
- La méthode Inla du package INLA qui ajuste des modèles linéaires généralisés mixtes en 
utilisant une approche Bayésienne qui approxime la distribution marginale a posteriori à l'aide 
d'une approximation de Laplace [126]. Cette méthode fournit le paramètre de précision de 
l'effet aléatoire qui suit une loi log-gamma (loi a priori par défaut) et qui est l'inverse des 
variances des effets aléatoires, nos quantités d'intérêts. Afin d'obtenir ces dernières, ces deux 
variances (spatiale et surdispersion) ont été estimées séparément en calculant la moyenne de 
10 000 simulations de Monte-Carlo de l'inverse de ces lois de distribution log-gamma à 
chaque itération.  
 
- La méthode jags du package R2jags qui utilise une approche Bayésienne et une méthode 
MCMC (Monte-Carlo par Chaîne de Markov) pour estimer les paramètres du modèle. Le 
package R2jags permet d'appeler le logiciel JAGS dans une session R qui effectue un 
échantillonnage de Gibbs [127]. Pour chacune des 1 000 simulations, 50 000 itérations 
MCMC ont été générées, les 15 000 premières furent mises de côté (burn-in). Parmi les  
35 000 suivantes, seulement 1 sur 50 ont été retenues (thinning interval) afin de se prémunir 
de l'autocorrélation inhérente aux méthodes MCMC. La loi a priori des effets fixes est une loi 
gaussienne peu informative (Vague Gaussian prior) centrée avec un paramètre de précision 
fixé à 10-5. Pour la variance des effets aléatoires, une loi a priori half-Cauchy a été 
implémentée. Proposée par Andrew Gelman, cette loi permet de mieux estimer les petites 
variances et les designs ayant un petit nombre de clusters [128].  
 
Les simulations et estimations ont été effectuées avec le logiciel R. Cette opération a été 
effectuée sur une grille de calcul à l'aide d'une machine virtuelle Ubuntu 32 cœurs. Le temps 
de calcul total s'élève à environ 3 semaines.  
 
f) Mesures de fiabilité des estimations 
Trois critères de fiabilité ont été choisis afin d'évaluer les méthodes [129] : 
- Le pourcentage de biais par rapport à la valeur cible qui doit se situer entre -10% et +10% 
pour être acceptable.  
- L'Ecart Quadratique Moyen (EQM) afin de mesurer la précision. 
- La probabilité de couverture à 95% qui est la proportion de fois où l'intervalle de confiance 
estimé contient la valeur cible. Cette dernière quantité permet d'évaluer la propension de la 
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méthode statistique à générer des erreurs de type I (undercoverage) et de type II 
(overcoverage) et doit avoisiner les 95% pour être considérée comme acceptable. 
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Résultats 
 
Design équilibré  
Effets fixes 
Les estimations des effets ont montré un biais négligeable excepté pour le design le plus épars 
avec 10 clusters avec 100 ipc. Dans ce scénario, le biais le plus élevé était observé pour la 
méthode Inla et concerne quasiment tous les effets fixes. Les méthodes Inla et lme4 ont 
commencé à rendre des estimations avec un biais acceptable à partir de 1000 individus dans 
un scénario avec 10 clusters, à partir de 500 individus pour 20 clusters et à partir de 200 
individus pour 50 clusters. La seule méthode exhibant un biais acceptable dans tous les 
scénarios était la méthode Jags. Dans tous les scénarios avec 100 individus par clusters, 
l'estimation de la constante avec la méthode lme4 était biaisée (Tableau II.2).  

Dans le scénario avec 10 ou 20 clusters et 100 individus ou 200 individus, Inla a montré une 
EQM de 2 à 10 fois plus grand que les autres méthodes investiguées jusqu'à atteindre le même 
niveau que lme4 à partir de 1000 individus. Dans tous les scénarios, l'EQM des estimations 
obtenues à l'aide de Jags était nettement plus petit jusqu'aux seuils suivant ou les 3 méthodes 
exhibaient des EQM du même ordre, soit à partir de 5000 individus indépendamment du 
nombre de clusters. Dans tous les scénarios, la méthode Jags montrait un EQM plus petit. 
Pour chacune des méthodes, l'estimation de l'effet de contexte avait l'EQM le plus élevé 
(Tableau II.3).  

La probabilité de couverture des effets fixes était globalement satisfaisante pour tous les 
scénarios et méthodes mis à part pour la constante et l'effet du contexte, estimés à l'aide de la 
méthode Inla dans les scénarios avec 10 ou 20 clusters. Pour ces cas précis, le nombre 
croissant d'individus par clusters faisait baisser de manière inacceptable la probabilité de 
couverture. Par ailleurs la méthode lme4 exhibait une probabilité de couverture souvent trop 
élevée dans les scénarios avec 10 clusters et de manière inattendue trop faible uniquement 
pour le design avec 500 clusters et 100 individus. Dans tous les scénarios, une bonne et stable 
probabilité de couverture des estimations a été constatée pour la méthode Jags (Tableau II.4).  

Effets aléatoires 
Les estimations de la variance des effets mesurant la surdispersion étaient toutes biaisées pour 
les scénarios incluant 10 clusters avec toutefois la méthode Jags qui renvoyait un biais plus 
acceptable (+15 à +25% de la valeur cible). Globalement, la méthode Inla renvoyait des 
résultats très biaisées. Avec cette méthode, un minimum de 5000 i.p.c était requis jusqu'à 100 
clusters et 1000 i.p.c minimum à partir de 200 clusters. La méthode lme4 réclamait un 
minimum de 20 clusters et 1000 individus pour atteindre un biais acceptable, là où la méthode 
Jags demandait un minimum de 20 clusters et 100 individus (Tableau II.2). La méthode Jags 
exhibait l'EQM le plus faible et une probabilité de couverture toujours proche de 95% (Table 
II.3). La probabilité de couverture de la méthode Inla était toujours trop peu élevée et nulle 
dans de nombreux cas excepté à partir de 100 clusters avec 5000 i.p.c (Tableau II.4). 

Les estimations de la variance spatiale nécessitaient un minimum de 50 clusters pour Jags, et 
un minimum de 200 i.p.c pour les scénarios avec 50 ou 100 clusters estimés à l'aide de la 
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méthode lme4. Dans tous les scénarios, l'EQM le plus faible constaté était celui renvoyé par 
Jags, les deux autres méthodes donnant des EQM comparables à partir de 5000 i.p.c jusqu'à 
100 clusters ou à partir de 1000 individus pour 200 clusters. La probabilité de couverture était 
toujours trop faible pour Inla mais arrivait à un niveau acceptable à partir de 200 clusters avec 
un minimum de 5000 i.p.c. La méthode Jags montrait une très grande stabilité quant à 
l'amplitude de la probabilité de couverture toujours acceptable. 

 

Design déséquilibré - Population EDP 
Effets fixes 
Globalement, très peu de biais était constaté sur les estimations du modèle aux trois échelles 
géographiques (Tableau II.5). Aussi, l'EQM des estimations effectuées à l'aide des trois 
méthodes ont montré très peu de différences (Tableau II.6). Quand la prévalence de 
l'évènement augmentait, l'EQM déclinait. Plus l'échelle géographique était fine, plus 
l'influence de la prévalence était forte sur la réduction de l'EQM. La méthode Jags a obtenu 
une probabilité de couverture acceptable dans tous les scénarios alors qu'Inla exhibait une 
valeur un peu faible mais acceptable à l'échelle régionale (Tableau II.7). La probabilité de 
couverture de la méthode lme4 était également un peu faible pour tous les effets à l'échelle 
Zone d'Emploi quand la prévalence était inférieure à 20% de la mortalité de la population 
EDP analysée. Une variance spatiale qui augmentait n'avait pas d'influence sur les estimations 
des effets fixes mis à part pour l'effet de contexte dont l'EQM augmentait.  

Effets aléatoires 
Concernant la variance mesurant la surdispersion, il n'y avait pas de biais excepté pour la plus 
faible prévalence (0.1) et la méthode lme4 à l'échelle régionale, ainsi qu'à l'échelle Zone 
d'Emploi pour la méthode Inla. De manière générale, les EQM était identiques peu importe la 
méthode d'estimation. La méthode Inla montrait une probabilité de couverture un peu faible là 
où celle de la méthode Jags était fiable.  

Pour la variance spatiale, les estimations faites à l'aide d'Inla étaient largement biaisées si la 
variance était inférieure de 0.05. La méthode Jags montrait un biais positif à l'échelle 
régionale ainsi qu'aux autres échelles si la prévalence était très faible. Globalement, les biais 
des estimations obtenues avec lme4 sont apparus comme peu affectés par le choix de l'échelle 
ou de l'amplitude de la prévalence. Les EQM obtenus avec lme4 était plus faibles à l'échelle 
régionale mais comparables aux deux autres méthodes pour l'échelle départementale et Zone 
d'Emploi. La probabilité de couverture de cette variance était toujours acceptable avec la 
méthode Jags. A l'inverse la probabilité de couverture de la méthode Inla nécessitait une 
variance fixée au minimum à 0.05 à l'échelle départementale et Zone d'Emploi uniquement.  
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Tableau II.2: Biais (%) en fonction du nombre de clusters et d'individus par clusters - Design équilibré et variance fixée à 0.05  
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Tableau II.3: EQM (10-2) en fonction du nombre de clusters et d'individus par clusters - Design équilibré et variance fixée à 0.05 
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Tableau II.4: Probabilité de couverture (%) en fonction du nombre de clusters et d'individus par clusters - Design équilibré et variance à 0.05  
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Figure II.2: Estimation de l'effet de contexte en fonction du nombre de clusters et d'individus - 
Design équilibré et variance fixée à 0.05 
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Figure II.3: Estimation de la variance spatiale en fonction du nombre de clusters et d'individus 
- Design équilibré et variance fixée à 0.05  
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Tableau II.5: Biais (%) en fonction de la prévalence de l'évènement - Design déséquilibré EDP et variance fixée à 0.01 

      Constante α Contexte β2 Indiv β12 Indiv β13 Indiv β14 Var. spatiale σspat2 Surdispersion σsurd2 

  Echelle Prévalence lme4 Inla Jags lme4 Inla Jags lme4 Inla Jags lme4 Inla Jags lme4 Inla Jags lme4 Inla Jags lme4 Inla Jags 

%
 B

ia
s 

Région 0.1 0.6 2.1 4.5 1.0 0.3 2.3 1.3 2.2 2.0 0.3 0.5 3.1 1.3 1.8 2.1 -2.0 -77.8 82.1 -13.4 4.0 3.7 

 0.2 -2.0 -0.1 2.1 -0.3 1.5 3.2 -0.6 -1.4 1.9 -0.8 0.4 1.6 -0.5 0.1 0.7 -1.5 -81.5 62.9 -9.8 6.2 6.2 

 0.5 -0.8 0.6 2.2 2.0 -1.4 -2.7 -1.3 0.8 1.9 -0.6 0.7 0.8 -0.8 0.4 1.1 -11.0 -76.5 46.7 -7.2 7.2 4.8 

 1 -1.1 -0.6 -0.2 3.3 -1.8 0.4 -0.9 0.5 -0.7 -0.9 -1.3 0.3 -0.5 -0.7 0.0 -9.5 -76.3 40.6 -7.2 8.1 4.2 

 2 -0.1 -1.0 -0.1 2.6 -1.1 -0.3 0.0 -1.9 -0.9 -0.1 -0.9 0.3 -0.1 -0.5 -0.4 -13.7 -77.2 40.1 -5.7 7.3 4.9 

Département 0.1 0.2 0.8 3.1 4.5 -2.6 2.0 -0.7 0.1 -0.2 -0.6 0.9 1.3 0.2 0.9 0.9 -2.4 -71.9 52.4 -3.7 1.7 -1.3 

 0.2 -1.1 -0.4 1.5 -1.0 -0.3 -0.5 -0.3 -1.2 0.6 -0.1 -0.7 0.8 -0.5 -0.5 0.6 -5.7 -70.1 15.2 -3.4 3.7 2.2 

 0.5 -0.5 1.1 1.5 0.3 0.4 0.1 0.8 0.4 0.7 0.5 1.3 1.1 0.1 0.6 0.4 -6.8 -64.2 6.2 -1.6 5.9 2.8 

 1 -0.4 0.4 -0.5 -0.7 1.4 -1.9 -0.3 -0.2 -0.8 -0.1 0.1 0.1 0.1 0.1 0.0 -6.2 -50.8 1.1 -1.8 4.6 1.9 

 2 0.4 0.5 0.8 -2.4 -0.4 -0.3 0.2 0.4 1.1 0.4 0.2 0.8 0.4 0.3 0.5 -8.7 -51.3 -0.1 -1.2 5.5 2.0 

Zone d'emploi 0.1 1.3 -0.6 2.0 0.0 1.0 0.3 0.0 1.1 -0.4 0.4 0.8 -0.5 0.5 0.6 0.4 15.6 -50.2 60.4 3.9 -15.5 -4.8 

 0.2 0.9 -0.1 0.8 3.9 -0.1 0.7 0.2 -0.3 0.4 0.2 0.3 0.6 0.3 -0.1 0.1 3.0 -70.9 15.1 1.2 4.2 -0.7 

 0.5 0.5 0.2 -0.2 -2.4 1.2 0.7 0.8 0.4 -0.1 0.4 0.1 -0.4 0.0 0.1 -0.1 -6.7 -65.7 -1.3 0.5 6.8 1.3 

 1 -0.1 0.0 0.2 1.9 -0.1 -1.0 0.0 0.3 -0.2 -0.2 -0.1 0.1 0.1 0.1 0.2 -6.2 -52.8 -4.1 -0.7 5.7 1.6 

  2 -0.3 0.3 -0.1 0.0 0.1 -0.2 -0.3 -0.1 -0.2 -0.4 0.4 -0.1 -0.3 0.2 -0.1 -3.4 -31.4 -3.3 -0.4 3.3 1.4 
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Tableau II.6: EQM (10-3) en fonction de la prévalence de l'évènement - Design déséquilibré EDP et variance fixée à 0.01 
 

      Constante α Contexte β2 Indiv β12 Indiv β13 Indiv β14 Var. spatiale σspat2 Surdispersion σsurd2 

  Echelle Prévalence lme4 Inla Jags lme4 Inla Jags lme4 Inla Jags lme4 Inla Jags lme4 Inla Jags lme4 Inla Jags lme4 Inla Jags 

E
ca

rt
 Q

ua
dr

at
iq

ue
 M

oy
en

 (1
0-2

) 

Région 0.1 1.12 1.11 1.12 31.82 31.21 32.31 1.71 1.73 1.86 1.58 1.45 1.48 1.46 1.55 1.61 0.01 0.01 0.02 0.05 0.06 0.05 

 0.2 0.78 0.73 0.74 27.14 29.04 25.97 1.31 1.27 1.14 1.16 1.13 1.15 1.12 1.04 1.12 0.01 0.01 0.02 0.03 0.04 0.03 

 0.5 0.56 0.54 0.55 20.86 20.95 21.92 0.93 0.95 0.86 0.92 0.85 0.82 0.84 0.83 0.90 0.01 0.01 0.01 0.02 0.03 0.02 

 1 0.44 0.44 0.48 21.00 20.46 19.57 0.81 0.76 0.80 0.75 0.69 0.78 0.75 0.74 0.73 0.01 0.01 0.01 0.02 0.02 0.02 

 2 0.42 0.44 0.41 17.30 19.45 19.00 0.71 0.77 0.77 0.72 0.67 0.71 0.72 0.74 0.70 0.01 0.01 0.01 0.02 0.02 0.02 

Département 0.1 0.65 0.69 0.75 18.75 19.44 20.79 1.05 1.11 1.16 0.88 0.92 0.93 0.88 0.90 0.91 0.01 0.01 0.01 0.04 0.05 0.05 

 0.2 0.43 0.41 0.42 12.79 12.50 13.16 0.70 0.72 0.64 0.56 0.59 0.55 0.55 0.54 0.55 0.01 0.01 0.01 0.02 0.02 0.02 

 0.5 0.23 0.23 0.24 9.24 8.92 9.46 0.37 0.37 0.38 0.33 0.32 0.35 0.33 0.33 0.31 0.00 0.01 0.00 0.01 0.01 0.01 

 1 0.15 0.17 0.16 7.92 7.63 8.04 0.26 0.29 0.29 0.22 0.25 0.25 0.24 0.25 0.23 0.00 0.01 0.00 0.01 0.01 0.01 

 2 0.13 0.13 0.14 6.95 7.69 7.38 0.22 0.22 0.23 0.19 0.19 0.21 0.20 0.19 0.20 0.00 0.01 0.00 0.01 0.01 0.01 

Zone d'emploi 0.1 0.62 0.62 0.68 13.49 13.88 15.33 0.96 0.95 1.00 0.80 0.78 0.88 0.81 0.74 0.82 0.02 0.02 0.01 0.09 0.13 0.06 

 0.2 0.33 0.36 0.34 9.00 8.87 8.75 0.51 0.60 0.51 0.42 0.46 0.47 0.41 0.44 0.45 0.01 0.01 0.00 0.03 0.03 0.02 

 0.5 0.19 0.17 0.16 5.12 4.93 5.04 0.28 0.28 0.25 0.23 0.23 0.23 0.23 0.22 0.20 0.00 0.01 0.00 0.01 0.01 0.01 

 1 0.11 0.10 0.11 3.44 3.54 3.63 0.17 0.17 0.17 0.15 0.14 0.15 0.14 0.14 0.14 0.00 0.01 0.00 0.01 0.01 0.01 

  2 0.07 0.07 0.07 2.48 2.65 2.55 0.12 0.12 0.11 0.10 0.10 0.10 0.10 0.10 0.09 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 
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Tableau II.7: Probabilité de couverture (%) en fonction de la prévalence de l'évènement - Design déséquilibré EDP et variance fixée à 0.01 
 

      Constante α Contexte β2 Indiv β12 Indiv β13 Indiv β14 Var. spatiale σspat2 Surdispersion σsurd2 

  Echelle Prévalence lme4 Inla Jags lme4 Inla Jags lme4 Inla Jags lme4 Inla Jags lme4 Inla Jags lme4 Inla Jags lme4 Inla Jags 

Pr
ob

ab
ili

té
 d

e 
C

ou
ve

rt
ur

e 
(%

) 

Région 0.1 93.9 95.4 94.1 93.9 93.9 96 94.1 95.3 93.4 93.5 95.5 94.4 93.8 95.1 93.6 0.0 7.4 97.8 0.0 91.4 95.1 

 0.2 93.5 95.2 95.2 93.3 91.1 94.8 94.2 94 95.8 93 95.4 94 94.7 95.9 94.8 0.0 9.3 98 0.0 90.3 95.1 

 0.5 94.3 95 94.2 93.6 92.4 95.3 93.6 95.2 94.9 92.8 95 95.3 94.5 95.2 93.7 0.0 10.9 98.1 0.0 90.8 95.7 

 1 94.5 94.9 94.5 93 91.1 96.2 93.5 95.3 93.9 93 96.1 94 94.5 95.2 95.5 0.0 13.2 97.1 0.0 90.7 95.2 

 2 94.1 92.9 95.5 93.9 91.3 96 94.2 94 92.8 93.7 96.2 95 94.2 94.7 94.9 0.0 13.9 97.9 0.0 91.8 94.1 

Département 0.1 94.3 94.7 92.8 93.2 93.8 93.1 94.3 95.2 94 94 95.5 94.4 92.9 94.6 93.8 0.0 7.6 98.4 0.0 90.8 94.1 

 0.2 94.4 95 94.6 94.6 94.9 94.8 93.9 94.6 95.3 94.5 94.4 95.4 94.6 95.1 93.5 0.0 16.4 97.7 0.0 92.6 94.9 

 0.5 95.4 95.2 94.5 94.7 94.3 94.9 95.1 95.3 94.2 95.3 96.2 94.2 95.9 95.2 95.3 0.0 28.6 96.1 0.0 88.3 94.1 

 1 95.2 94.1 95.3 93.2 94.4 94.7 95.8 95.1 94 96.1 95.4 94.7 94.3 94.9 95.7 0.0 39 94.5 0.0 87.6 94.2 

 2 94.3 94 94.5 94 93 93.4 94.2 95 93.7 94.7 95.5 93.6 95.3 95.7 94.3 0.0 42.4 93.9 0.0 86.5 95 

Zone d'emploi 0.1 84.4 95.2 95 85.8 95 94.3 85 95.5 95.3 85.3 95.5 93.9 83.6 95.6 94.2 0.0 7.7 99.2 0.0 76.7 94.8 

 0.2 90.7 94.5 95.3 89.1 93.7 94.3 90.6 95.3 95.7 90.7 95.8 94.1 90 94.9 94.5 0.0 12.3 98.6 0.0 89.7 95.1 

 0.5 94.1 94.2 95.7 94.8 93.9 93.6 93.9 94.5 95.6 94.3 95.6 94.8 93.7 94.5 95 0.0 25 95.5 0.0 85.9 95.3 

 1 94.5 94.8 95.1 94.7 94.2 93 94.6 94.9 94.2 94.1 95.2 94.3 95.6 95 94.1 0.0 41.1 94.5 0.0 81.4 94.7 

  2 94.7 95.1 94.1 96.2 93.9 95.6 93.8 95.7 95.4 95.5 96.2 94.9 94.5 95.5 95.1 0.0 64 92.6 0.0 82.5 93.6 
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Figure II.4: Estimation de la variance spatiale en fonction de la prévalence de l'évènement - 
Design déséquilibré EDP et variance fixée à 0.01 
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Figure II.5: Estimation de la variance spatiale en fonction de son amplitude - Design 
déséquilibré EDP et prévalence fixée à 0.01 
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Discussion 
 
Synthèse des résultats 
La mesure de concordance EDP-CépiDc des données de mortalité a indiqué une faible 
cohérence pour les périodes 1975-1981 et 1982-1988. L’estimation des paramètres du modèle 
de Poisson à constante aléatoire sont sensibles à la méthode d'estimation, au nombre de 
clusters considérés, au nombre d’i.p.c ou à la prévalence de l'événement et l'amplitude de la 
variance inter-clusters (variance spatiale par exemple). Dans tous les scénarios, les 
estimations des effets aléatoires étaient beaucoup plus sensibles aux données éparses que 
l'estimation des effets fixes. Les méthodes lme4 et Jags ont obtenu une estimation fiable des 
paramètres aléatoires et fixes pour une prévalence égale à la mortalité toutes causes. Pour ces 
méthodes, le design minimal requis est de 50 clusters avec un minimum de 500 individus dans 
chaque groupe tandis qu’Inla requiert un minimum de 100 clusters, un minimum de 5000 
individus et une variance spatiale supérieure à 0,05. Dans tous les cas, l'augmentation du 
nombre de clusters a un impact plus grand sur l'amélioration des estimations que le nombre 
d’individus, même si elle est également restée un facteur d'amélioration. Dans l'analyse 
multiniveaux sur l'EDP à l'échelle régionale, lme4 exhibe de bons résultats dans l'estimation 
de tous les paramètres. Cependant, il lui fallait une prévalence minimale représentant la moitié 
de la prévalence de la mortalité toutes causes. A l'échelle du département, Jags et lme4 ont 
obtenu des estimations fiables pour une prévalence cinq fois plus faible que la prévalence de 
la mortalité toutes causes confondues. A l'échelle de la Zone d'Emploi, lme4 requiert une 
prévalence minimale de la moitié de la mortalité toutes causes confondues et Jags n’obtient 
des résultats pertinents qu’à partir d’une cause représentant au moins un cinquième de la 
mortalité totale. 
 
Implications 
Les résultats de cette étude mettent en évidence la difficulté pour effectuer une analyse 
contextuelle des événements rares de santé. La faible prévalence de l'événement a un impact 
négatif sur le biais, la précision et la probabilité de couverture des estimations des paramètres. 
Dans le modèle investigué, le nombre de cas attendus dépend de la prévalence et de la 
population à risque : plus l'événement de santé est rare, plus la population doit être importante 
pour obtenir des estimations fiables. Un moyen de surmonter ce problème consiste à 
prolonger le temps de suivi. Par exemple, une analyse multiniveaux de la mortalité par cancer 
à l'échelle de la Zone d’Emploi aurait besoin d’une période de suivi deux fois plus longue. 
Une estimation fiable de la variance spatiale consiste également à bien mesurer la variabilité 
en excès due à la corrélation des individus vivant au sein des mêmes unités spatiales pour 
estimer la variance des effets de contexte. 
 
Comparaison avec les études précédentes 
La fiabilité des estimations d’un modèle de Poisson à constante aléatoire n'a pas été 
investiguée jusqu'à présent. Par conséquent, les performances du modèle mixte logistique 
peuvent y être comparées. À ce jour, deux travaux ont rapporté que la prévalence de 
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l’évènement a une influence sur la fiabilité [130,131]. Elles sont beaucoup plus élevées que la 
prévalence de la mortalité (qui est d'environ 1% par an). Dans l'étude où la prévalence a été 
fixée à 10%, les auteurs recommandent un minimum de 100 clusters avec 50 i.p.c pour 
obtenir des estimations de paramètres fiables. Nos résultats sont en accord avec ces résultats 
car ils mettent en évidence la grande sensibilité des estimations des paramètres du modèle à 
constante aléatoire de Poisson aux données éparses et la nécessité de prendre plus de 
précaution lorsque l’événement a une prévalence plus faible (ou une cause précise du décès). 
En outre, ils montrent que ces estimations dépendent fortement des méthodes statistiques 
utilisées. La décision d'exprimer cette caractéristique en termes de populations par cluster a 
été prise pour rendre notre travail comparable aux autres études. 

Problème des échelles d’analyses 
D’un point de vue épidémiologique, diverses réalités géographiques et facteurs contextuels 
opèrent à différentes échelles. Cette étude portait uniquement sur deux niveaux : individuel et 
contextuel. Les résultats reflètent le compromis nécessaire entre tenir compte du contexte sur 
une large échelle géographique avec quelques clusters mais beaucoup d’individus dans 
chaque unité géographique, ou travailler sur une échelle plus fine avec beaucoup moins de 
personnes, mais de nombreuses unités. Dans leur article, Merlo et al. déclaraient que les 
entités collectives, ou limites géographiques pertinentes définissant le contexte, peuvent être 
identifiées en mesurant la corrélation intra-classe de l'indicateur de santé estimée aux échelles 
sociogéographiques à priori [132]. Ayant entamé ce travail dans le premier chapitre, nous 
avons tenté d’évaluer la fiabilité des estimations des paramètres et d'identifier à quelles 
échelles la variance spatiale de la mortalité pourrait être mesurée sur un échantillon de la 
population. Une autre conséquence de la modélisation des disparités spatiales sur une échelle 
trop large est que certaines informations disponibles à une échelle plus fine seront 
certainement diluées [120]. La perte d'information due à cette agrégation contrainte peut 
conduire à la non-identification de certains facteurs de risque contextuels plus proximaux. 
Dans ce travail, l'espace a été considéré comme étant fragmenté, ignorant ainsi la continuité 
spatiale des effets de contexte qui définit probablement mieux le contexte de vie des individus 
[133].  

Problèmes de modélisation 
Le modèle à constante aléatoire de Poisson est assez simpliste pour décrire l'association 
complexe entre les caractéristiques individuelles, les caractéristiques contextuelles et des 
événements rares de santé. Cependant, en plus de permettre une analyse contextuelle, il 
permet de poser certaines questions importantes telles que : dans quelle mesure les disparités 
spatiales de santé résultent de l'agrégation spatiale des mêmes groupes sociaux ? (effet de 
composition). Il est fort probable que les individus ne sont pas égaux face aux effets 
contextuels. Cette interaction potentielle peut être modélisée à l'aide d’une pente aléatoire 
dont la fiabilité des estimations n’a pas été investiguée dans cette partie. En outre, le modèle à 
constante aléatoire de Poisson suppose que la distribution spatiale suive une distribution 
gaussienne, ce qui n’est pas nécessairement le cas et pourrait avoir des répercussions 
négatives sur la fiabilité des estimations [134]. 
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Problèmes des données 
Une étude antérieure a montré que la présence de clusters peu fournis a une influence très 
limitée sur le biais et l'erreur standard des estimations de paramètres lorsque le nombre de 
clusters est élevé [130], bien que la probabilité de couverture de ces estimations n'ait pas été 
évaluée. Dans de futurs travaux, il sera nécessaire de mesurer l'impact du déséquilibre de 
répartition des individus entre les clusters. Dans la présente étude, les estimations de la 
variance spatiale obtenue sur la population réelle ont été biaisées lorsque la population était 
petite (ou lorsque la prévalence était faible). Par conséquent, la question du taux 
d’échantillonnage de la population lorsque l’on veut mesurer l'ampleur des disparités spatiales 
est incontournable.  

Problèmes de méthodes statistiques 
Trois méthodes statistiques ont été comparées pour estimer les paramètres d'un modèle à 
constante aléatoire de Poisson. Bien qu’elle ait fourni les estimations les moins biaisées dans 
les scénarios épars, la méthode de lme4 a également montré une précision légèrement plus 
faible dans ces situations. Les intervalles de confiance des effets fixes ont été estimés à l'aide 
d'une approximation normale. L'intervalle de confiance de la variance des effets aléatoires 
n’est pas fourni par cette méthode. Par conséquent, la probabilité de couverture n’a pas pu être 
évaluée pour ces paramètres. Néanmoins, lme4 inclut une méthode de bootstrap paramétrique 
pour résoudre ce problème. Il propose également d'améliorer les estimations en agissant sur 
les paramètres de la méthode d'approximation de la vraisemblance. Ces deux dernières 
options ne sont pas testées dans cette partie. Le temps de calcul aurait été trop important. La 
méthode Inla a obtenu des résultats fiables pour les effets fixes, mais les estimations des 
paramètres aléatoires dépendaient essentiellement de l’amplitude de la variance spatiale, une 
information qui est a priori inconnue. 
La méthode Jags fournit des estimations fiables en général. En dépit de sa grande dépendance 
à l'égard des lois à priori [135], les estimations des effets aléatoires ont montré une probabilité 
de couverture acceptable quel que soit le scénario. En outre, les performances de cette 
méthode dépendent fortement du nombre d'échantillons qui a été fixé à 50 000 pour obtenir 
une estimation dans un délai raisonnable. Cependant, les diagnostics de convergence étaient 
acceptables en moyenne (résultats non communiqués). Il ne fait aucun doute qu’allonger la 
longueur de la chaine de Markov permettrait d'améliorer la fiabilité des estimations. Enfin, 
bien qu'elle soit une mesure de fiabilité fréquentiste, la probabilité de couverture a été 
considérée sans distinction en utilisant l'intervalle de confiance et l'intervalle de crédibilité 
[136]. 

Conclusion 
Ce travail met en évidence l'impossibilité de procéder à une analyse multiniveaux des 
événements rares de santé sans précaution. Les estimations, en particulier des paramètres 
aléatoires sont très sensibles à tous les aspects du design et de la méthode statistique utilisée. 
Un choix éclairé de l'échelle contextuelle d'analyse et de l’incidence de l'événement (ou la 
cause du décès) à étudier est nécessaire. La mesure des disparités spatiales de santé doit être 
considérée avec prudence. La variance spatiale est le paramètre le plus sensible et les 
méthodes statistiques convergent facilement sur des estimations biaisées. Plusieurs travaux 
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ont proposé des recommandations de design minimal requis pour l'utilisation de modèles 
multiniveaux. À cette étape, les résultats de cette étude suggèrent qu'une analyse multiniveaux 
de la mortalité sur l'échantillon EDP serait fiable à l’échelle des départements et Zone 
d’Emploi (niveau 2) pour des causes de décès dont la prévalence représente au moins 20% de 
la mortalité toutes causes avec un temps de suivi de 6 ans minimum. Les résultats obtenus 
pour les designs équilibrés montrent qu'un minimum de 50 groupes et 500 i.p.c sont 
nécessaires pour étudier un événement de santé avec une prévalence fixée à 1%. 
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III. ANALYSE MULTINIVEAUX DE LA MORTALITE PAR CAUSE – 
APPLICATION 

 

Introduction 
 

Les disparités géographiques de mortalité se sont accrues de manière générale en France ces 
dernières années [3,4]. Pour expliquer ces disparités, la théorie relative aux facteurs 
multiniveaux considère que la santé est aussi le produit de l’environnement social et matériel 
qu’elle mesure à travers l’effet de contexte [46,47]. La théorie ecosocial (en anglais) dresse 
les contours des effets concomitants sur la santé du niveau socio-économique individuel et des 
caractéristiques de l’environnement de résidence [47]. En effet, l’environnement social et 
physique d’un voisinage affecte le niveau de stress et offre des opportunités différenciées aux 
individus qui peuvent ainsi adopter certains comportements de santé [13,43]. Avant de se 
pencher sur le processus d’embodiment (en anglais) qui renvoie aux mécanismes par 
lesquelles l’environnement influe sur la santé des individus, l’épidémiologie sociale cherche à 
identifier les caractéristiques de l’espace associées à des conséquences délétères pour la santé 
[137]. La méthode communément utilisée pour mettre en évidence des facteurs de risques 
intervenant à plusieurs niveaux est le modèle multiniveaux car il permet de dénouer les effets 
individuels des effets de contexte en prenant en compte la corrélation inhérente aux individus 
vivant dans le même lieu [45,138]. Parmi les indicateurs de santé important pour mesurer la 
santé des populations, la mortalité est particulièrement adaptée aux études en population 
générale. Les décès et leur analyse par cause constituent des révélateurs synthétiques des 
inégalités de santé. Ils constituent en effet un évènement final qui résulte d’une chaine 
complexe d’évènements touchant aussi bien à l’incidence morbide, les rapports à la maladie, 
aux soins, la prise en charge par le système de soins, etc. [139]. 

Analyser l'effet du contexte de résidence requiert une utilisation éclairée des modèles 
multiniveaux. Le choix de l'échelle du contexte doit faire l'objet d'une investigation, aussi bien 
pour ne pas nuire à la fiabilité des estimations que pour tenir compte de la pertinence de 
considérer un découpage de l'espace pour définir un contexte de vie. L'ajustement sur le 
niveau socio-économique individuel est également une étape importante et sensible. Elle 
permet de retirer la part des disparités spatiales attribuable à la composition sociale de la 
population. Deuxièmement, dans la mesure où il est envisageable que le niveau socio-
économique individuel soit médiateur de l'effet du contexte sur la santé humaine, il convient 
d'ajuster sur celui-ci afin de mesurer l'effet direct du contexte de manière appropriée. 
Cependant, le sens de la causalité entre niveau socio-économique individuel et contextuel est 
vraisemblablement double puisque des personnes favorisées peuvent avoir tendance à quitter 
des zones défavorisées. Pour mesurer la position socio-économique individuelle, le niveau 
d'études atteint à l'âge adulte constitue un choix pratique. Cette mesure possède un certain 
nombre d'avantages par rapport au niveau de revenu ou à la catégorie socio-professionnelle. 
Parmi ceux-ci figure le peu de variation de celui-ci au cours de la vie et le fait qu'il synthétise 
un ensemble de ressources intellectuelles et culturelles acquises qui auront une influence sur 
l'activité professionnelle, le niveau de revenu, les comportements de santé et les modes de vie 
[140,141]. Son utilisation limite également la causalité inverse où la santé influerait sur le 
niveau socio-économique.  
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En utilisant une approche multiniveaux, l’association entre niveau socio-économique du lieu 
de résidence et mortalité a été étudiée dans de nombreux pays. Une méta-analyse a souligné 
qu’un faible niveau socio-économique d’une zone est associé à une surmortalité 
indépendamment du niveau socio-économique individuel [118]. Après ajustement sur celui-ci, 
une mortalité plus forte est observée dans les zones qui exhibent un désavantage social plus 
prononcé [142,143], un environnement social défavorable [144] et de bas revenus [145]. 
L’effet est en moyenne plus fort quand l’unité géographique considérée est plus fine [118]. En 
France, bien que les inégalités sociales de mortalité aient été rapportées comme les plus fortes 
d’Europe Occidentale [10,146], aucune étude n’a encore été conduite pour investiguer cette 
association en population générale sur un échantillon représentatif [142,143,147–155]. 

Une autre caractéristique de l’environnement qui pourrait avoir un impact sur la mortalité et 
qui a relativement été peu étudiée en France est l’accessibilité géographique aux soins. Une 
longue distance à parcourir pourrait constituer un effet barrière, décourageant la 
consommation de soins [17]. Dans la littérature, la distance aux soins est associée avec le type 
de traitement et d’intervention médicale [156], négativement avec le diagnostic de l’hépatite 
C [157] et positivement avec le stade du cancer au moment du diagnostic [158]. Des études 
écologiques ont montré qu’une plus longue distance à parcourir jusqu’aux donneurs de soins 
est associée à une surmortalité par asthme [159], aux décès néonataux après un accouchement 
hors-hôpital [160], à une surmortalité des vétérans ayant eu un accident vasculaire cérébral 
[161], une surmortalité par cancer du poumon et cancer de la prostate [162], et enfin pour les 
cas urgents transportés par ambulance [163]. De manière générale, cette association était 
relativement faible. Certaines études ont par ailleurs rapporté une association inverse, ou une 
plus longue distance à parcourir était liée à une sous-mortalité par certaines causes. Ce dernier 
résultat révèle la possible présence de facteurs de confusion sous-jacents [160,164,165]. Dans 
ces études écologiques, l’effet de la distance aux soins était de manière générale très sensible 
à l’introduction des caractéristiques socio-économiques. Ainsi, elle ne prenait pas en compte 
le fait que les effets individuels et contextuels sur la mortalité sont additionnels et 
indépendants. Une seule étude a considéré la distance à l’hôpital comme un effet de contexte 
sur la survie après un cancer dans une analyse multiniveaux appropriée [166].  

Cette dernière partie est une application d’une analyse multiniveaux de l’association entre 
mortalité par cause et deux caractéristiques du lieu de résidence effectuée sur un échantillon 
représentatif de la population Française. Les effets contextuels investigués sont le désavantage 
social du lieu de résidence pris comme une dimension de l’environnement social, et 
l’accessibilité géographique aux structures de soins considérée comme dimension de 
l’environnement physique. Dans la littérature, il n’existe à ce jour aucune vue d’ensemble de 
ces associations par cause de décès. Cette analyse a été effectuée sur la mortalité toutes causes 
et sur la mortalité par cause spécifique afin d’explorer les différentes voies à travers lesquelles 
le contexte peut affecter la mortalité. Une autre question qui reste à clarifier est de savoir dans 
quelle mesure les disparités spatiales de mortalité sont le reflet de la composition sociale ou 
des contextes de résidence différenciés.  

Méthodes et sources 
 
Population  
Comme dans la partie II, la population est issue de l'échantillon EDP des individus ayant 
rempli leur bulletin de recensement de 1990, nés en France, ayant entre 30 et 79 ans au 1er 
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janvier 1990 et toujours vivant le 1er janvier 1991. Les caractéristiques individuelles et le lieu 
de résidence étaient mesurés au début de la période de suivi, c'est à dire au recensement de 
1990. Le suivi prenait fin le 31 Décembre 2007. Les niveaux d'études étaient regroupés en 
quatre niveaux selon la classification internationale des niveaux d’études (ISCED) : 
enseignement élémentaire incomplet, Certificat d'Etude Primaire (CEP) (ISCED niveau 1), 
Diplôme Professionnel (BEP, CAP) et BEPC (ISCED niveau 2), et enfin Baccalauréat général 
et technique, incluant également les niveaux d'études supérieures (ISCED niveaux ≥ 3).  
 
Causes de décès 
Elles ont été obtenues après un appariement avec la base du CépiDc. Cinq groupes de causes 
ont été investigués dans ce travail: les cardiopathies ischémiques, les maladies 
cérébrovasculaires et toutes tumeurs, les décès qui auraient pu être évités grâce à une prise en 
charge adéquate du système de soins (Amenable diseases) et les décès qui auraient pu être 
évités grâce à la prévention (Preventable diseases) [58]. Les codes CIM de ces regroupements 
par cause spécifique sont disponibles en Annexe (Tableau S1, Tableau S2).  
 
Echelle géographique 
La Zone d'Emploi de 1994 (ZE94, 348 unités géographiques) a été considérée comme le 
niveau 2 du contexte de résidence pour deux raisons. D'après les analyses précédentes, il est 
possible d'y d'effectuer une analyse multiniveaux pour des causes assez fines puisque le suivi 
est environ 3 fois plus long que pour la population utilisée dans les simulations. De plus, cette 
échelle est construite à partir des déplacements quotidiens domicile-travail des individus y 
résidant (Insee). Elle reflète une forme de contexte où la majorité de la population active se 
meut quotidiennement.  
 
Analyse statistique 
Les recommandations issues de la partie précédentes poussent vers un allongement de la 
période de suivi des individus. Cependant, la définition d'un modèle de Poisson n'est pas 
adaptée à un tel design (17 années de suivi). Pour analyser de telles données, la période de 
suivi doit être découpée en diverses observations dont la corrélation doit être prise en compte. 
La fiabilité d'un tel modèle à classification croisée pour analyser les évènements rares n'a 
actuellement pas fait l'objet d'une évaluation. Cette situation nous oriente vers l'utilisation d'un 
modèle de survie qui prend en compte de façon optimale l'augmentation du risque de 
mortalité avec l'âge. Le modèle de fragilité de Cox a donc été utilisé pour estimer les 
associations entre mortalité et facteurs individuels et contextuels. Tous les modèles présentés 
sont ajustés sur des effets cohortes. Chaque effet regroupe les individus par années de 
naissances décennales. Ces estimations qui sont d’un intérêt limité et ne modifient pas les 
autres associations ne sont volontairement pas fournies afin d’améliorer la lisibilité des 
résultats. Toutes les estimations ont été effectuées à l'aide du package coxme du logiciel R 
avec un seuil de significativité fixé à 5%. 
 
Données d’accessibilité géographique aux structures de soins  
Les temps de trajet aux spécialistes et spécialités hospitalières en 2007, données qui sont 
produites et diffusées par l’Institut de Recherche et Documentation en Economie de la Santé 



 

71 
 

(IRDES). Le temps de trajet a été estimé à l'aide du logiciel ChronoMap© sur la base des 
temps de trajet entre le centre de chaque commune avec le centre de la commune la plus 
proche où la structure de soins était disponible. Dans le cas où le dit spécialiste ou service 
hospitalier était présent dans la commune, le temps de trajet à cette structure était considéré 
comme nul. Des précisions sur la méthodologie ainsi qu'une étude descriptive sont 
disponibles dans le document de travail suivant [167].  
 
Distribution des Temps de Trajet aux Spécialistes et Spécialités Hospitalières 
 
Tableau III.1: Distribution des temps de trajet aux spécialistes 
 

Spécialistes moyenne/pers. 
Quartiles 

maximum 
1er 2ème 3ème 

Omnipraticien 01'23 00'00 00'00 00'00 45'59 

Infirmière 01'42 00'00 00'00 00'00 65'38 

Dermatologue 11'29 00'00 09'09 19'49 115'57 

Gastro-entérologue 13'42 00'00 12'17 22'42 120'56 

Gynécologue 10'56 00'00 08'34 19'01 120'00 

Dentiste 02'27 00'00 00'00 00'00 69'21 

M.E.P 08'36 00'00 01'19 15'20 106'49 

Ophtalmologue 09'49 00'00 07'04 17'22 115'57 

Radiologue 09'59 00'00 07'31 17'22 106'31 

Kinésithérapeute 10'13 00'00 08'14 17'22 110'08 

Cardiologue 11'00 00'00 09'01 19'06 115'57 

Psychiatre 12'28 00'00 10'19 21'12 115'57 

Pédiatre 12'53 00'00 10'21 21'49 115'57 

O.R.L 13'07 00'00 11'23 22'10 128'25 

Rhumatologue 13'48 00'00 12'03 22'53 120'56 

Pneumologue 16'17 00'00 14'44 25'59 128'25 

Urologue 21'01 06'36 18'07 32'14 128'25 

 

Les moyennes des temps de trajet par individu sont assez inégales selon la spécialité. Elles 
varient de 1 minute 30 pour les omnipraticiens à 21 minutes pour consulter un urologue. 
Cependant la majorité des spécialistes se situent à un temps d'accès moyen entre 10 et 14 
minutes environ. Un quart des individus habitent une commune où toutes ces spécialités sont 
présentes mis à part pour les urologues. Les trois quarts des personnes résident dans une 
commune où au moins un omnipraticien, un infirmier où un dentiste réside. Un quart des 
individus résident à plus de 15 minutes d'un dermatologue, gastro-entérologue, gynécologue, 
médecin à exercice particulier, ophtalmologue, radiologue, kinésithérapeute, cardiologue, 
psychiatre, pédiatre O.R.L, rhumatologue, pneumologue ou urologue. Certaines communes 
les plus isolées se situent entre 1 heure à plus de 2 heures de trajet pour accéder à un 
spécialiste.  
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Tableau III.2: Distribution des temps de trajet aux spécialités hospitalières 
 

Spécialités hospitalières moyenne/pers. 
Quartiles 

maximum 
1er 2ème 3ème 

Chirurgie orthopédique 14'03 00'00 13'01 22'52 115'57 

Endoscopie 14'24 00'00 13'20 23'25 121'39 

Maternité06 15'24 00'00 14'25 24'29 128'25 

HGE 15'40 00'00 14'20 24'34 120'56 

Cardiologie 15'50 00'00 14'52 24'45 128'25 

Néphrologie 16'31 00'00 15'03 25'32 120'56 

Chirurgie digestive 16'53 00'00 14'59 26'21 122'51 

Ophtalmologie 17'00 00'00 15'25 26'35 128'25 

Service Pneumologie 17'02 00'00 15'31 26'18 128'25 

Neurologie 18'25 05'13 16'35 27'58 128'25 

Rhumatologie 19'54 06'46 17'50 29'44 128'25 

Urologie 19'57 04'43 17'53 30'45 128'25 

Endocrinologie 20'02 06'27 17'42 30'03 137'04 

Hématologie 21'13 07'36 18'42 32'01 128'25 

Maternité niv 1 23'43 10'23 21'13 35'10 128'25 

Dermatologie 24'38 10'20 21'08 35'54 196'17 

Maternité niv 2 25'17 09'58 22'26 37'17 146'31 

O.R.L 25'39 10'43 23'36 38'13 151'46 

Chirurgie vasculaire 29'15 11'40 25'36 43'26 196'17 

Chirurgie thoracique 31'42 12'21 26'06 46'37 196'17 

Maternité niv 3 40'11 16'43 34'47 59'34 196'17 

Chirurgie cardiaque 45'36 17'44 40'10 67'51 219'08 

Neurochirurgie 46'10 18'40 41'26 68'54 204'01 

Grands brûlés 74'16 30'39 69'49 108'18 303'08 

 

La majorité des spécialités hospitalières sont accessibles en moyenne pour chaque personne 
entre 14 minutes pour la chirurgie orthopédique et 32 minutes pour la chirurgie thoracique. 
L'accès à une maternité de niveau 3, la chirurgie cardiaque et la neurochirurgie est en 
moyenne un peu plus long, entre 40 et 46 minutes, alors qu'il est de 74 minutes vers un 
service grands brûlés. Un quart des individus habitent une commune où un service de 
chirurgie orthopédique, service d'endoscopie, maternité06, service d'hépato-gastro-
entérologie, service de cardiologie, service de néphrologie, chirurgie digestive, service 
d'ophtalmologie ou service de pneumologie est présent. Un quart des individus habitent à 
moins de 30 minutes de toutes ces spécialités. La moitié des individus se situent maximum 
entre 13 minutes et 41 minutes de toutes les spécialités, mis à part pour le service grands 
brûlés situé à plus d'une heure de trajet. Un quart des individus vivent à plus de 20 minutes de 
toutes les spécialités hospitalières voire à plus d'une heure pour accéder à une maternité de 
niveau 3, chirurgie cardiaque, neurochirurgie et service de grands brûlés. Les communes les 
plus isolées se situent à plus de 2 heures de trajets de toutes ces spécialités.  
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Corrélations spatiales des temps de trajet 
Il existe une forte corrélation spatiale entre les temps de trajet et les différentes structures de 
soins mesurées en 2007, que ce soit pour la médecine de ville ou pour les spécialités 
hospitalières. Sur la Figure III.1 sont représentés les coefficients de corrélation des temps de 
trajet vers chacune de ces ressources pondérés par les effectifs de population.  

 
Cinq groupes d’accessibilité géographique aux structures de soins se dessinent. 
 
Le groupe 1 contient kinésithérapeute, médecin à exercice particulier, radiologue, 
ophtalmologue, dermatologue, cardiologue, gynécologue, pédiatre, pneumologue, 
rhumatologue, O.R.L, gastro-entérologue, service de chirurgie digestive, HGE, service de 
néphrologie, service de cardiologie, maternité 06, service de chirurgie orthopédique et service 
d'endoscopie. Cette catégorie regroupe indistinctement spécialités hospitalières et médecines 
de ville.  
 
Le groupe 2 contient maternité de niveau 2, service de dermatologie, service de neurologie, 
service d'endocrinologie, service d'hématologie, urologue, service d'urologie, service de 
pneumologie et service d'ophtalmologie. Cette catégorie regroupe principalement des services 
hospitaliers et reste tout de même corrélée spatialement avec le groupe 1 (≥0.6).  
 
Le groupe 3 contient dentiste, infirmière et omnipraticien. Cette catégorie regroupe les soins 
de proximité. Il est peu corrélé spatialement avec les autres structures (≤0.4).  
 
Le groupe 4 contient chirurgie vasculaire, chirurgie thoracique, maternité de niveau 3, service 
de neurochirurgie et chirurgie cardiaque. Cette catégorie est peu corrélée avec les groupe 1 et 
2 (≃0.5). 
 
Le groupe 5 contient le service O.R.L, le service de grands brûlés et la maternité de niveau 1. 
Ces trois spécialités ont la particularité d'être très peu corrélées entre elles et avec toutes les 
autres mis à part pour le service O.R.L peu corrélé avec les groupe 1 et 2. 
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Figure III.1: Corrélations spatiales entre les temps de trajet intercommunaux vers les 
différentes structures de soins en 2007 
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Analyse en Composante Principale des temps de trajet aux structures de soins 
Les corrélations géographiques des temps de trajet, de manière générale assez élevées, 
poussent à réduire le nombre de variables, afin de rendre l'information moins redondante et de 
la généraliser. Pour ce faire, trois analyses en composantes principales pondérées par la 
population ont été effectuées. La première concerne les temps de trajet vers les spécialistes, la 
seconde les spécialités hospitalières et la troisième tous les spécialistes et spécialités 
hospitalières. 
 
Figure III.2: Analyse en composantes principales des temps de trajets aux spécialistes 

 

 

La figure III.2 met en lumière que les temps de trajets aux spécialistes sont très corrélés 
autour du premier axe à travers lequel 71% de la variance totale est expliquée. La deuxième 
composante n'explique qu'une faible partie de la variance (8.9%) et reflète principalement ce 
qui relèverait plutôt de la médecine de proximité. Ce groupe réunit omnipraticiens, dentistes 
et infirmiers. 
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Figure III.3: Analyse en composantes principales des temps de trajets aux spécialités 
hospitalières 

 
La Figure III.3 des spécialités hospitalières montre également une corrélation générale entre 
variables. Le premier axe explique 65.3% de la variance totale, tandis que le second explique 
une faible part (9.7%). Sur le premier axe sont corrélées toutes les spécialités hospitalières, 
alors que le deuxième réunit les services plus rares tels que les maternités de niveau 3, les 
services de neurochirurgie, de chirurgie thoracique, de chirurgie vasculaire, de chirurgie 
cardiaque et de grands brûlés. 
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Figure III.4: Analyse en composantes principales des temps de trajets aux structures de soins 
 

 
La Figure III.4 qui représente la projection des temps de trajet à toutes les structures de soins 
montre que l'axe 1 explique une majeure partie de la variance totale. Cette proportion atteint 
65.7% de la variance totale, ce qui laisse penser qu'il serait difficilement envisageable de 
séparer les effets de l'accessibilité à la médecine de ville de ceux de l'accessibilité aux 
spécialités hospitalières. Le second axe, qui explique une très faible partie de la variance 
(6%), regroupe uniquement des services hospitaliers très spécifiques et moins accessibles 
comme les maternités de niveau 3, les services de neurochirurgie, de chirurgie thoracique, de 
chirurgie vasculaire, de chirurgie cardiaque et de grands brûlés. 
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Corrélations spatiales des caractéristiques contextuelles 
Les corrélations spatiales entre les trois scores d'accessibilité géographique à l'échelle 
communale (Tableau III.3) sont très élevées (0.91 à 0.98). La corrélation de ces scores avec 
l'indice de désavantage social FDep99 est modérée (0.35 environ), celle avec la densité de 
population est un peu plus élevée (-0.45) et environ du même ordre que celle entre le 
désavantage social et la densité.  
Ces variables de contexte calculées à l'échelle Zone d'Emploi ont des corrélations plus élevées 
entre elles. Le score d'accessibilité géographique globale est corrélé à hauteur de 0.61 avec le 
désavantage social à -0.61 avec la densité.  
 
Tableau III.3: Corrélations spatiales entre les caractéristiques contextuelles des communes 
 

Corrélations Géographiques 
Score 

Accessibilité 
 Globale 

Score 
Accessibilité 
 Spécialistes 

Score 
Accessibilité 

 Hôpitaux 
FDep99 

Densité 
Pop. 

Score Accessibilité Globale 1     

Score Accessibilité Spécialistes 0.97 1    

Score Accessibilité Hôpitaux 0.98 0.91 1   

FDep99 0.36 0.34 0.36 1  

Densité Pop. -0.45 -0.41 -0.46 -0.43 1 

 
 
Tableau III.4: Corrélations spatiales entre les caractéristiques contextuelles des Zones 
d'Emploi 
  

Corrélations spatiales 
Score 

Accessibilité 
 Globale 

FDep99 
Densité 

Pop. 

Score Accessibilité Globale 1   

FDep99 0.61 1  

Densité Pop. -0.45 -0.63 1 

 
 
Score d'accessibilité géographique aux structures de soins 
La forte corrélation constatée entre les scores d'accessibilité pousse à se diriger vers 
l'utilisation du score global qui reflète l'accessibilité géographique à toutes ces structures de 
soins de manière générale. Cette corrélation à l'échelle communale, bien que déjà trop fine 
pour effectuer une analyse multiniveaux d'évènements rares de santé, ne permettrait pas de 
séparer proprement ces différents effets sur la mortalité. Aussi, la population d'étude décrite 
plus haut et les recommandations issues de la partie II poussent à analyser les effets du 
contexte et la variabilité spatiale à l'échelle Zone d'Emploi. Le passage à une échelle moins 
fine implique également une perte d'information qui se mesure en comparant les variances 
aux deux échelles.  
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Résultats 
 

Tableau III.5: Distribution de la population EDP des plus de 30 ans le 1er Janvier 1990, 
vivant au 31 Décembre 1991 et ayant rempli leur bulletin de recensement RP90  

Variables Tous sexes   Femmes   Hommes   

Effectifs Décès RSM   Effectifs Décès RSM   Effectifs Décès RSM   

Niveau d'études Indiv.                        

Bachelier et plus 56 142 6 176 0.71  27 277 1 972 0.75  28 865 4 204 0.69  

Secondaire et technique 72 308 9 824 0.93  34 380 3 551 0.90  37 928 6 273 0.94  

Elémentaire complète 67 483 18 088 0.99  39 552 8 258 0.96  27 931 9 830 1.01  

Elémentaire incomplète 63 086 20 507 1.21  35 368 9 882 1.17  27 718 10 625 1.25  

Désavantage social du lieu             

Q1 (le moins désavantagé) 51 361 9 186 0.91  27 766 4 280 0.94  23 595 4 906 0.88  

Q2 52 390 10 477 0.96  27 836 4 564 0.96  24 554 5 913 0.97  

Q3 50 970 10 994 1.00  26 781 4 619 0.98  24 189 6 375 1.02  

Q4 51 911 11 609 1.03  26 979 4 925 1.03  24 932 6 684 1.03  

Q5 52 387 12 329 1.09  27 215 5 275 1.09  25 572 7 054 1.09  

Temps de trajets aux soins             

Q1 (temps le plus court) 54 781 10 791 0.96  29 990 5 071 0.99  24 791 5 720 0.95  

Q2 50 070 9 464 0.98  26 647 4 131 0.98  23 423 5 333 0.97  

Q3 50 179 10 629 1.04  26 248 4 471 1.03  23 931 6 158 1.04  

Q4 51 924 11 590 1.04  27 088 4 847 1.02  24 836 6 743 1.06  

Q5 52 065 12 121 0.98   26 604 5 143 0.99   25 461 6 978 0.98   

 

La répartition de la population est assez équilibrée entre hommes et femmes selon les 
variables explicatives individuelles et contextuelles, sauf pour les deux catégories les plus 
faibles du niveau d'études où les femmes sont surreprésentées (Tableau III.5). Le plus fort 
gradient de mortalité est observé pour le niveau d'études individuel entre les catégories les 
plus et les moins instruites avec de plus grandes différences chez les hommes. Parmi les 
caractéristiques contextuelles, les inégalités de mortalité entre quintile de désavantage social 
de la zone de résidence étaient plus grandes que pour les temps de trajet aux soins et ces 
différentiels étaient plus grands pour les hommes que pour les femmes. L'association entre 
mortalité et temps de trajet aux soins a une forme en U inversé. La mortalité augmente avec le 
temps de trajet, sauf pour les zones où les temps de trajet sont les plus longs (la mortalité dans 
ces zones est proche du niveau national (Tableau III.5). 
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Tableau III.6: Association entre mortalité toutes causes, sexe, niveau d'études individuel, désavantage social et temps de trajets aux soins 

Variables Modèle 1   Modèle 2   Modèle 3   Modèle 4   Modèle 5   Modèle 6   Modèle 7   Modèle 8   

HR     HR     HR     HR     HR     HR     HR     HR     

Effets Individuels                                                 

Hommes réf     réf   réf     réf   réf     réf   réf     réf   

Femmes 0.49 ***   0.48 ***  0.49 ***   0.49 ***  0.48 ***   0.48 ***  0.49 ***   0.48 ***  

Bachelier et plus       réf            réf     réf         réf   

Premier cycle secondaire       1.31 ***           1.31 ***   1.31 ***        1.31 ***  

Elémentaire complète       1.42 ***           1.42 ***   1.42 ***        1.42 ***  

Elémentaire incomplète       1.75 ***           1.74 ***   1.75 ***        1.75 ***  

Effets de contexte                                     

Désavantage social du lieu                                     

Q1 (le moins désavantagé)          réf        réf        réf     réf   

Q2          1.05        1.01        1.08 *   1.05   

Q3          1.08 **      1.02        1.14 ***   1.09 **  

Q4          1.13 ***      1.04        1.19 ***   1.13 ***  

Q5          1.17 ***      1.06 *      1.26 ***   1.17 ***  

Tendance          1.10 ***      1.05 ***      1.15 ***   1.10 ***  

Temps de trajets aux soins                                     

Q1 (temps le plus court)                réf         réf   réf     réf   

Q2                0.99         0.97   0.96     0.95   

Q3                1.04         0.98   0.96     0.93 *  

Q4                1.05         0.98   0.94     0.91 **  

Q5                0.98         0.91 **  0.87 ***   0.84 ***  

Tendance                0.98         0.93 ***  0.89 ***   0.87 ***  

Variance Spatiale (ZE94) 0.013 0.011 0.010 0.012 0.011 0.010 0.008 0.008 
*   p-value <0.050, **   p-value <0.010, *** p-value <0.001 
La tendance est issue d’un modèle séparé dans lequel le contexte est introduit en tant qu’effet linéaire. (log-linéaire précisément). 
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Tableau III.7: Association entre mortalité par cause, sexe, niveau d'études individuel, 
désavantage social et temps de trajets aux soins  

Variables 
Maladies 

Cérébrovasc. 
Cardiopathies 
Ischémiques 

Toutes 
Tumeurs 

Evitable  
Soins 

Evitable 
Prévention 

HR   HR   HR   HR   HR   

Hommes ref   ref  ref   ref  ref   

Femmes 0.61 *** 0.37 *** 0.43 *** 0.59 *** 0.31 *** 

Effets Individuels                 

Bachelier et plus ref   ref  ref   ref  ref   

Premier cycle secondaire 1.27 *** 1.30 *** 1.28 *** 1.26 *** 1.44 *** 

Elémentaire complète 1.41 *** 1.46 *** 1.29 *** 1.39 *** 1.57 *** 

Elémentaire incomplète 1.71 *** 1.62 *** 1.47 *** 1.72 *** 1.99 *** 

Effets de contexte                 

Désavantage social du lieu                 

Q1 (le moins désavantagé) ref   ref  ref   ref  ref   

Q2 1.06   1.11  1.04   1.05  1.04   

Q3 1.08   1.14 * 1.10 * 1.08  1.13 * 

Q4 1.07   1.22 ** 1.12 ** 1.11 * 1.13 * 

Q5 1.21 ** 1.29 *** 1.14 *** 1.20 *** 1.24 *** 

Tendance 1.10 ** 1.15 *** 1.07 *** 1.12 *** 1.13 *** 

Temps de trajets aux soins                 

Q1 (temps le plus court) ref   ref  ref   ref  ref   

Q2 0.98   0.88 * 0.98   0.93  0.94   

Q3 1.15 * 1.04  0.90 ** 0.97  0.93   

Q4 1.11   1.01  0.90 ** 0.93  0.92   

Q5 1.05   0.90  0.83 *** 0.88 ** 0.80 *** 

Tendance 0.98   0.95 * 0.93 *** 0.95 *** 0.91 *** 

Variance Spatiale (ZE94) 0.003 0.007 0.006 0.010 0.017 
*   p-value <0.050, **   p-value <0.010, *** p-value <0.001 
La tendance est issue d’un modèle séparé dans lequel le contexte est introduit en tant qu’effet linéaire. (log-linéaire 
précisément). 

Dans les modèles séparés Tableau III.6, le gradient éducationnel de mortalité mesuré par un 
HR varie de 1 à 1,75 entre bacheliers et les individus ayant une éducation élémentaire 
incomplète (modèle 2). L'association est positive et significative entre le désavantage social 
contextuel et la mortalité (modèle 3), mais elle est non significative (valeur p = 0,29) avec le 
temps de trajets aux structures de soins (modèle 4). Dans le modèle avec le niveau d'études 
individuel et le désavantage social contextuel, l'association avec le niveau d'étude n'est pas 
affectée, bien que l'association avec le désavantage social soit réduite de moitié tout en restant 
significative. L'introduction du niveau d'études ou du désavantage contextuel change le sens 
de l'association entre mortalité et temps de trajet aux soins qui devient négative et 
significative mais faible (modèles 6 et 7). Dans les modèles incluant le temps de trajet, 
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l'association avec le désavantage contextuel est amplifiée tandis que les associations avec le 
niveau d'études individuel restent stables pour tous les ajustements. Dans le modèle complet, 
le niveau d'études individuel et le désavantage social sont positivement associés à la mortalité 
tandis que l'association avec le temps de trajets aux structures de soins est négative, 
significative et plus forte que dans les autres modèles. 

La variance spatiale diminue de 11% lorsque le niveau d'étude est introduit par rapport au 
modèle 1, de 21% avec le désavantage contextuel et seulement de 5% en présence du temps 
de trajet uniquement. Dans les modèles avec au moins deux variables, le niveau d'études et le 
désavantage expliquent 16% des variations spatiales, le niveau d'études et le temps de trajet 
expliquent 18%, alors que le désavantage et le temps de trajets aux soins réduisent de 40% les 
variations totales, ce qui est proche de la proportion expliquée par le modèle complet (modèle 
8). 

Toutes les associations par cause vont dans la même direction que celle de la mortalité toutes 
causes exceptée pour le temps de trajet aux soins et les maladies cérébrovasculaires qui sont 
parfois positives (U inversé) mais non significative (Tableau III.7). Les associations avec le 
niveau d'études individuel faible et le désavantage social contextuel sont toutes deux positives 
et significatives, plus faibles pour la mortalité toutes tumeurs, et plus fortes pour la mortalité 
évitable liée à la prévention. L'association avec le temps de trajet aux structures de soins est 
négative, significative et plus forte pour la mortalité évitable par la prévention. Les variances 
spatiales des modèles complets par cause de décès sont les plus élevées pour la mortalité 
évitable par la prévention et par une prise en charge par le système de soins (Tableau III.7).  

Le désavantage social contextuel est significativement associé à la mortalité toutes causes 
avec la même amplitude peu importe l'âge ou le sexe (Tableau III.8). Concernant la mortalité 
par cause et l'association positive avec le désavantage contextuel, elle est légèrement plus 
forte pour les hommes que pour les femmes, sauf pour les cardiopathies ischémiques. Pour les 
hommes, l'association avec le désavantage social est un peu plus forte pour la mortalité 
prématurée que pour les personnes âgées, non significative pour les maladies 
cérébrovasculaires prématurés et globalement un peu plus forte pour la mortalité évitable par 
la prévention et les cardiopathies ischémiques, mais ces différences étaient faibles. Pour les 
femmes, l'association par âge avec le désavantage social est contrastée. Elle est la plus forte 
pour la mortalité prématurée par cardiopathies ischémiques là où les associations avec la 
mortalité par maladies cérébrovasculaires, cancers et maladies évitables par la prévention ne 
sont pas significatives. Pour les femmes plus âgées, le désavantage contextuel est associé à 
toutes les causes investiguées à l'exception des cancers. L'association avec le temps de trajet 
aux soins est toujours négative sauf pour la mortalité prématurée des femmes par maladies 
cérébrovasculaires, une association toutefois non significative. Il n'y a pas de différences 
nettes selon le sexe sauf pour l'association avec la mortalité par cardiopathies ischémiques, 
beaucoup plus forte chez les hommes de moins de 65 ans (Tableau III.8).   
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Tableau III.8: Effets du contexte sur la mortalité par cause (ajusté sur le niveau d'études 
individuel) 

Cause de décès Tous âges < 65 ans >=65 ans 
Tps aux Soins Désavant. Soc. Tps aux Soins Désavant. Soc. Tps aux Soins Désavant. Soc. 

Hommes                         

Toutes Causes 0.93 *** 1.10 *** 0.91 *** 1.09 ** 0.95 *** 1.10 *** 

Maladies Cérébrovasc. 0.97   1.11 * 0.88  1.26  0.99   1.08   

Cardiopathies Ischémiques 0.94 * 1.13 ** 0.89 * 1.18 * 0.96   1.11 * 

Toutes Tumeurs 0.91 *** 1.10 *** 0.88 *** 1.14 *** 0.94 *** 1.08 ** 

Evitable par le syst. de soins 0.94 ** 1.12 *** 0.91 * 1.15 ** 0.95 ** 1.12 *** 

Evitable par la prévention 0.91 *** 1.14 *** 0.88 *** 1.15 *** 0.93 *** 1.13 *** 

                     

Femmes                     

Toutes Causes 0.94 *** 1.11 *** 0.92 ** 1.09 * 0.94 *** 1.11 *** 

Maladies Cérébrovasc. 1.00   1.10 * 1.08  0.98  0.99   1.11 * 

Cardiopathies Ischémiques 0.98   1.18 *** 1.00  1.52 * 1.00   1.17 ** 

Toutes Tumeurs 0.94 *** 1.02   0.89 ** 1.05  0.96 * 1.01   

Evitable par le syst. de soins 0.96 ** 1.11 *** 0.95  1.16 ** 0.96 ** 1.11 *** 

Evitable par la prévention 0.93 ** 1.09 ** 0.84 *** 1.05   0.95 * 1.09 * 
*   p-value <0.050, **   p-value <0.010, *** p-value <0.001 

Après ajustement sur le sexe et l'effet cohorte, les différentiels spatiaux de mortalité sont plus 
importants pour les maladies cérébrovasculaires, les cardiopathies ischémiques et les deux 
types de mortalité évitable (Figure III.5). Après ajustement sur la composition sociale (le 
niveau d'études individuel), les risques relatifs inter-décile de mortalité par cardiopathies 
ischémiques et maladies cérébrovasculaires chutent d'environ 1,5 à 1,4 tandis que toutes les 
autres causes sont peu affectées. L'introduction du désavantage social provoque la diminution 
de ce risque à près de 1.25 pour ces deux mêmes causes. L'effet du temps de trajet aux soins 
explique la plus grande partie de chaque variance spatiale de la mortalité toutes causes, toutes 
tumeurs et mortalité évitable par une prise en charge dans le système de soins (Figure III.5). 

L'ajustement sur la densité de population a un impact sur les associations contextuelles 
(Tableau III.9). L'effet positif du désavantage social est légèrement amplifié par l'introduction 
de la densité pour toutes les causes de décès investiguées. L'ajustement sur la densité de 
population a un impact fort puisque l'association entre mortalité et temps de trajet aux soins 
devient significativement positive pour la mortalité par maladies cérébrovasculaires. Pour les 
autres causes investiguées, cette association prend une forme de U inversé positive et non 
significative pour les deuxième et troisième quintiles, mais aussi plus forte pour les 
cardiopathies ischémiques (Tableau III.9).   
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Figure III.5: Variabilité spatiale de la mortalité : avant/après ajustements 

 

Les déciles sont extraits de la distribution spatiale de la mortalité mesurée par la variance spatiale. Cette variance a été 

estimée pour chacun de ces modèles par cause de décès.  
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Tableau III.9: Association entre mortalité par cause, sexe, niveau d'études individuel, 

désavantage social du contexte, temps de trajets aux soins et densité de population 

Variables 
Toutes Causes Cardiopathies 

Ischémiques 
Maladies 

Cérébrovasc. 
Toutes 

Tumeurs 
Evitable 

Prévention 
Evitable  

Soins 

HR   HR   HR   HR   HR   HR   

Hommes ref   ref  ref   ref  ref   ref  

Femmes 0.48 *** 0.37 *** 0.61 *** 0.43 *** 0.31 *** 0.59 *** 

Effets Individuels                   

Bachelier et plus ref   ref  ref   ref  ref   ref  

Premier cycle secondaire 1.31 *** 1.30 *** 1.26 *** 1.28 *** 1.44 *** 1.26 *** 

Elémentaire complète 1.42 *** 1.46 *** 1.42 *** 1.29 *** 1.57 *** 1.39 *** 

Elémentaire incomplète 1.75 *** 1.62 *** 1.71 *** 1.47 *** 1.99 *** 1.72 *** 

Effets de contexte                   

Désavantage social du lieu                   

Q1 (le moins désavantagé) ref   ref  ref   ref  ref   ref  

Q2 1.09 ** 1.14 * 1.10   1.07 * 1.08   1.09 * 

Q3 1.12 *** 1.15 * 1.09   1.11 ** 1.16 ** 1.10 * 

Q4 1.16 *** 1.23 ** 1.08   1.13 *** 1.17 ** 1.14 ** 

Q5 1.21 *** 1.31 *** 1.23 ** 1.15 *** 1.27 *** 1.23 *** 

Temps de trajets aux soins                   

Q1 (temps le plus court) ref   ref  ref   ref  ref   ref  

Q2 1.00   0.92  1.07   1.04  1.00   0.97  

Q3 1.04   1.13  1.35 *** 1.02  1.06   1.08  

Q4 1.06   1.16  1.38 ** 1.06  1.10   1.09  

Q5 1.00   1.02  1.32 ** 0.97  0.98   1.03  

Densité de population                   

Q1 (le moins dense) ref   ref              

Q2 1.02   0.97  1.00   0.99  1.01   1.00  

Q3 1.09 *** 1.07  1.08   1.04  1.10 * 1.09 * 

Q4 1.18 *** 1.13  1.21 * 1.16 *** 1.21 *** 1.17 *** 

Q5 1.24 *** 1.15  1.30 * 1.21 *** 1.28 *** 1.22 ** 

Variance Spatiale (ZE94) 0.007   0.005   0.000   0.003   0.014   0.008   
*   p-value <0.050, **   p-value <0.010, *** p-value <0.001 
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Discussion 
 

Résumé des résultats 
Dans cette étude, le désavantage social avait un effet positif et significatif, s’ajoutant au 
niveau d’études individuel pour toutes les causes de décès investiguées. Il n’y avait pas 
vraiment de différence entre les hommes et les femmes dans ces associations exceptée pour la 
mortalité prématurée par cardiopathies ischémiques et par cancer, qui étaient respectivement 
plus forte et plus faible pour les femmes que les hommes. A l’inverse, l’association avec le 
temps de trajet allait dans un sens inattendu : la mortalité était plus élevée dans les zones 
proches des structures de soins et déclinait avec un temps de trajet plus long. Cette association 
inverse était significative pour toutes les causes investiguées, exceptée pour la mortalité par 
accidents vasculaires cérébraux. Cette association négative avec la mortalité était dépendante 
de l’introduction du niveau d’études ou du désavantage social de la zone. De façon similaire, 
l’introduction du temps de trajet dans les modèles ajustés sur le niveau socio-économique 
individuel et contextuel, renforçait l’association contextuelle avec le désavantage social sur la 
mortalité toutes causes. Dans tous les modèles, l’effet du niveau d’études individuel est resté 
significatif, son amplitude était la plus élevée et elle n’était pas sensible à l’introduction des 
facteurs contextuels. Les disparités spatiales de mortalité par cardiopathies ischémiques et 
accidents vasculaires cérébraux étaient largement expliquées par les caractéristiques 
individuelles et contextuelles. Chacun de ces facteurs a quasiment expliqué la même 
proportion de variabilité spatiale pour ces causes, alors même qu’une quantité négligeable de 
celle-ci était expliquée pour les autres causes de décès.   

Comparaison avec la littérature 
Ce travail confirme l’existence d’un effet de contexte du désavantage social sur la mortalité 
pour plusieurs causes de décès. Comparativement aux autres études, son amplitude était parmi 
les plus élevées bien qu’elle était attendue comme plus faible au regard de la large échelle 
choisie pour définir le contexte [142,143]. Les comparaisons avec l’existant sont difficiles 
compte tenu du peu d’études multiniveaux sur l’association contextuelle entre distance aux 
structures de soins et mortalité. Passant outre ces restrictions, une étude écologique a 
également mis en évidence une association inverse entre distance aux soins et mortalité par 
maladies du cœur après introduction des caractéristiques socio-économiques [164]. La 
distance aux soins affectait la survie des vétérans américains ayant un accident vasculaire 
cérébral [161]. Ce dernier résultat est compatible avec l’association positive, bien que non 
significative pour les femmes de moins de 65 ans dans notre étude. Cependant, l’étude sur les 
vétérans n’ajustait pas sur les niveaux socio-économiques individuel et contextuel. Une autre 
observation importante est que le temps de trajet aux soins est en moyenne bien plus élevé 
aux Etats-Unis qu’en France [168]. En France, une association positive fut trouvée entre 
distance aux soins médicaux et survie des patients avec certains cancers de l’appareil digestif 
[169]. Cependant, ces résultats doivent être pris avec précaution en raison du manque de 
puissance statistique et de choix méthodologiques importants qui diffèrent. Parmi ces 
différences notables, on peut citer le choix d’un autre indice de désavantage, l’absence 
d’ajustement sur le niveau socio-économique individuel, l'utilisation d'une échelle 
géographique plus fine mais sur une population largement rurale.  
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Interprétation 
L’effet du niveau d’études sur la mortalité influe sur d'autres caractéristiques socio-
économiques et sur leurs évolutions au cours de la vie [140]. Un niveau d’études bas affecte 
les ressources matérielles à travers un revenu plus bas, un risque de chômage plus élevé est 
associé à un risque plus fort de faire un travail pénible et d’être exposé à des risques psycho-
sociaux [170]. Il peut également être une porte d’entrée vers des comportements de santé 
délétères comme la consommation de tabac, l’abus d’alcool, une consommation plus faible de 
fruits et légumes et une consommation de soins moins élevées, possiblement à l'origine d'un 
diagnostic tardif d’une maladie chronique [171–173]. En comparaison à l’effet du contexte, 
les effets du niveau d’études individuel étaient largement plus forts pour toutes les causes de 
décès investiguées.  

L’effet de contexte du désavantage social dans la littérature est associé à un plus grand accès 
aux fast-food, aux revendeurs de tabac et d’alcool, à une exposition plus intense à la pollution 
et globalement à des caractéristiques qui contribuent à accroitre le niveau de stress et qui offre 
plus d’opportunités à adopter certains comportements délétères pour la santé 
[13,112,118,174–176]. Cependant, l’échelle des Zones d’Emploi est relativement large 
comparée aux échelles des « wards » ou des « census » (échelles du Royaume-Uni). La 
variation de la densité des revendeurs de tabac, d’alcool et de magasin d’alimentions 
n'explique sans doute pas à elle seule l’association avec le désavantage social. L’interprétation 
devrait également se situer dans les constructions locales des modes de vie et des facteurs 
culturels puisque l’introduction d’un effet régional dans le modèle a réduit l’amplitude de 
l’association qui est toutefois restée significative (résultats non fournis). Mises à part ces 
explications multifactorielles qui requièrent plus d’attention et d’investigations en France, il 
est aussi possible que l’effet des mobilités résidentielles aboutisse à un effet de sélection de 
population. En effet, si les zones désavantagées socialement voient leur population en 
meilleure santé changer de lieu de résidence (« healthy migrant effect »), la mortalité de ces 
zones augmentera, et celle des zones dans lesquelles ces mêmes individus s’installent, souvent 
moins désavantagées, diminuera. 

Concernant l’effet du temps de trajet aux structures de soins, l’association négative et 
globalement faible est difficile à interpréter. Il n’est pas envisageable qu’une distance plus 
longue ait un effet positif sur la consommation de soins qui réduirait le risque de mortalité. 
Cette association inverse est probablement confondue par une mortalité plus élevée dans les 
zones urbaines par rapport aux zones rurales une fois le désavantage social pris en compte. Le 
gradient rural-urbain regroupe plusieurs caractéristiques spatiales hautement corrélées entre 
elles, ce qui rend difficile la décomposition en facteurs de risques indépendants (la corrélation 
avec la densité était de -0.45 à l’échelle ZE94, Tableau III.4). L’introduction de la densité de 
population a également fait changer le sens de l’association qui est devenu positive dans 
certains cas, mais non significative à part pour la mortalité par maladies cérébrovasculaires 
(Tableau III.8). Cependant la notion d’urbanité reste floue à cette échelle géographique. Une 
autre interprétation pour cette association est la causalité inverse. Il est possible que les 
populations ayant des besoins en soins plus élevés vivent ou déménagent proches des soins 
tandis que ceux en bonne santé en vivent éloignés. Dans la littérature, le renoncement aux 
soins est plus motivé pour des raisons financières que par la distance à parcourir pour accéder 
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aux structures de soins en région parisienne [177] et dans la région Nord-Pas-de-Calais [178]. 
Par conséquent, on pourrait s’attendre à ce que la majorité des différentiels de santé dus au 
renoncement aux soins se retrouvent dans les inégalités sociales de santé [19]. Les 
introductions successives de la composition sociale et de l’effet de contexte du désavantage 
social ont provoqué la chute des disparités spatiales de mortalité par accidents vasculaires 
cérébraux et cardiopathies ischémiques. Ces résultats indiquent que ces caractéristiques se 
situant aux niveaux individuel et contextuel sont essentielles pour toutes interventions visant à 
réduire ces différentiels géographiques.  

Limites 
Dans cette partie, l’échelle Zone d’Emploi était considérée comme étant constitutive d’un 
contexte de vie dans son ensemble puisqu'une majorité de la population active y vit et s’y 
déplace quotidiennement. Bien qu’une bonne partie de la dispersion de la mortalité et 40% de 
la variabilité du désavantage social [179] aient été diluées par agrégation de ces mesures 
disponibles à l’échelle communale, la variance spatiale a pu être estimée avec un certain 
niveau de fiabilité (Chapitre II). De plus, les estimations à l’échelle communale (36 000 
unités, obtenues sans modélisation multiniveaux) allaient dans le même sens avec la même 
amplitude, excepté un effet plus fort du désavantage social contextuel (résultat non 
communiqué), ce qui confirme en partie le résultat de la méta-analyse de Meijer [118]. 

Le score d’accessibilité géographique aux structures de soins reflète l’accès aux hôpitaux et à 
la médecine de ville qui ne partage pas les mêmes mécanismes avec la mortalité. Puisque les 
corrélations spatiales étaient très élevées (Figure III.1), le temps de trajet a d’abord été estimé 
à l’échelle communale et ensuite agrégé à l’échelle Zone d’Emploi en calculant une moyenne 
pondérée par la population. Ce score s’exprime donc comme un temps de trajet moyen par 
habitant pour accéder aux structures de soins. Ainsi, une part non négligeable de 
l'hétérogénéité spatiale a été diluée. Une limite sérieuse de ce score se situe dans le manque 
d’information sur la demande en soins de la population, le volume d’activité des personnels 
de soins et des hôpitaux. Ces caractéristiques devront être prises en compte dans de futures 
études qui évalueront la demande imputable à la composition sociodémographique de la 
population et la zone de chalandise des structures de soins en utilisant par exemple la méthode 
« enhanced two-step floating catchment area » [180]. Cependant, bien que le volume 
d’activité puisse être mesuré, la demande en soins ne reflète pas forcément le besoin. Cette 
observation est particulièrement vraie pour les populations socialement désavantagées qui 
consultent les médecins généralistes en premier lieu et très peu les spécialistes 
comparativement aux populations mieux loties [19]. De prochaines études devraient aussi 
prendre en compte le temps d’attente pour obtenir une consultation chez un spécialiste qui 
pourrait constituer une autre barrière potentielle à la consommation de soins. Une autre limite 
relative aux données de temps de trajet disponibles est qu’elles datent de 2007, ce qui est 
relativement éloigné du début du suivi. Cependant, la corrélation des distances (en km) aux 
soins entre 1990 et 2007 est restée très élevée (de 0.97 à 0.99, résultats non fournis), 
confirmant qu’aucun changement majeur n’a eu lieu pendant cette période à cette échelle 
d’analyse. Toutes les interactions entre les facteurs contextuels et individuels ont été testées et 
n’étaient pas significatives (résultats non communiqués). 
Les causes de décès considérées agrègent un certain nombre de maladies qui ne partagent pas 
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nécessairement les mêmes facteurs de risques. Cependant les catégories des décès évitables 
ont été construites pour regrouper, autant que possible, les décès qui aurait pu être évités par 
une prise en charge à temps par les structures de soins ou un meilleur accès à la prévention 
(respectivement amenable et preventable ) [58]. Ces regroupements nous permettent donc de 
questionner si les environnements physiques et sociaux investigués ici ont un lien avec ces 
mécanismes menant au décès.  

Une dernière limite concerne l’amplitude de la variance spatiale qui pourrait résulter d’un 
effet de composition résiduel non mesuré. D’un autre côté, l’effet du contexte aurait pu être 
masqué par des caractéristiques individuelles médiatrices de l'effet du contexte sur la 
mortalité [40,51,144].  

Conclusion 
De futures travaux devront s'atteler à quantifier la part de ces associations contextuelles 
attribuable aux mobilités résidentielles, à analyser les tendances de ces dernières ainsi que 
leurs répercussions sur la future distribution géographiques de la mortalité. Le problème de la 
causalité inverse peut également se poser dans les associations contextuelles. Il est possible 
que les individus malades subissent un déclassement et doivent déménager dans une zone 
désavantagée. De la même manière, les individus malades peuvent avoir tendance à se 
rapprocher des structures de soins avant de décéder proche de celles-ci. Cette dernière 
hypothèse n'est probablement pas la seule à expliquer le sens non attendu de l'association 
entre distance aux soins et mortalité. Cependant, il est exclu de penser qu'un éloignement 
géographique aux structures de soins aurait un effet bénéfique sur la santé. Pour comprendre 
cette association, il faut rappeler que les caractéristiques contextuelles sont spatialement 
corrélées. Le degré d'urbanisation et le niveau socio-économique conditionne l'offre de soins à 
travers la liberté d'installation des professionnels de santé. Ceci a abouti à la création de 
déserts médicaux dans certaines zones à population rurale peu attractives ayant une 
population vieillissante.  

Ce travail est le premier à mettre en évidence un effet contextuel du désavantage social sur la 
mortalité en France en population générale. Après ajustement sur le niveau socio-économique 
individuel et le désavantage social du lieu de résidence, il persiste de larges disparités 
spatiales de mortalité. Cela implique que la composition de la population ne peut pas 
expliquer à elle seule les disparités géographiques constatées. Les résultats ne permettent pas 
de conclure que le temps de trajet aux structures de soins affecte la mortalité à cette échelle. 
Plusieurs facteurs spatiaux associés à la densité urbaine restent à investiguer pour avancer sur 
cette question. 

Les études futures devraient examiner le processus médiateur à travers lequel le désavantage 
social du lieu de résidence est lié à une surmortalité. La variabilité spatiale substantielle après 
ajustement sur les facteurs socio-économiques individuels et contextuels suggère que d’autres 
caractéristiques contextuelles pourraient influer sur la santé. Au final, outre la nécessité d’un 
effort commun de se focaliser sur les individus avec un faible niveau d’études, cibler les 
zones socialement désavantagées dans les politiques de santé publique est une question 
fondamentale pour réduire les inégalités sociales de mortalité.   
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DISCUSSION GENERALE 
 

Mesure synthétique des disparités géographiques 
L’analyse des disparités géographiques de mortalité nous a amené à utiliser plusieurs 
approches. La première partie du travail s’est appliquée à décrire cette dispersion de manière 
synthétique afin d’identifier les échelles géographiques les plus discriminantes ainsi que les 
causes de décès pour lesquelles les écarts de mortalité sont les plus élevés. Une telle mesure 
synthétique des disparités géographiques en population générale n’avait pas été proposée 
jusqu’ici. Elle a permis de suivre l’évolution des disparités géographiques au cours du temps 
et d’interroger l’articulation d’échelles géographiques en jeu dans ces différences. Un résultat 
important est que les disparités géographiques relatives de mortalité ont augmenté de manière 
générale. Ces écarts se sont creusés plus rapidement à partir de 1990 aux échelles plus fines 
(communale et cantonale), alors que les disparités entre régions ou départements sont restées 
plutôt stables. Ceci confirme les observations des travaux issus de la géographie de la santé 
[3,4,93]. Si la méthode proposée n’est pas sans limite, elle permet de valider à l’aide d’un 
outil quantitatif une hypothèse souvent mise en avant, en la testant sur l’ensemble du territoire 
métropolitain. La mesure synthétique de la variabilité géographique de la mortalité, bien 
qu’étant l’estimation la plus sensible aux design des données, est une quantité intéressante à 
bien des égards. Ces quantités pourraient renseigner les prises de décision concernant 
l’allocation de ressources et la mise en œuvre d’interventions en santé publique. L’application 
des politiques de santé s’effectuant finalement au niveau des institutions et des territoires 
qu’elles couvrent, la décomposition par échelle de la variance pourraient renseigner sur la 
pertinence à conduire une politique à l’échelle régionale, départementale ou plus locale. Ainsi, 
l'identification des déterminants associés à chaque niveau géographique pourrait constituer 
autant de leviers d'action pour lutter contre les inégalités de santé.  

Analyse écologique des tendances de la distribution géographique 
L’analyse écologique confrontant la croissance démographique et l'évolution de la mortalité 
vient appuyer l’idée que les processus spatiaux ont un rôle dans les changements socio-
sanitaires. A l’aide d’un marqueur des dynamiques territoriales, ici le taux d’accroissement, 
les résultats de cette étude mettent l’accent sur l’importance de la position occupée par les 
communes dans la hiérarchie urbaine. Leur inscription dans les dynamiques régionales et 
nationales est liée à leur trajectoire sanitaire. Au-delà de « l’effet marqueur » du taux 
d’accroissement, il est important de souligner que les mobilités résidentielles ont 
probablement un impact sur les indicateurs de mortalité. En effet, les échanges migratoires 
modifient la composition de la population et peuvent de ce fait avoir un impact sur les 
niveaux de mortalité. Quelques études Européennes font état de leur impact plus ou moins fort 
sur le renforcement des inégalités socio-spatiales de santé et dans certains cas sur les 
disparités spatiales aux échelles fines [181–185]. Il conviendra d’effectuer ce type 
d’investigation pour la France ce qui n’a pas été fait jusqu’ici. Le principal frein à un tel 
travail est le manque de puissance sur la base longitudinale actuellement disponible (EDP). 
Une telle analyse ne pourrait actuellement être faite qu’à une échelle agrégée ce qui limite ses 
retombées potentielles. A défaut d'accéder à un échantillon plus fourni du recensement, 
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l'historique de la commune de résidence pourrait être extrait à partir des bases médico-
administratives. Pour cela, un appariement entre l'EDP enrichi des individus issus de l’EAR 
(représentatif à 4%) et les données du Système National des Données de Santé (SNDS) créé 
par la loi de modernisation de notre système de santé de janvier 2016, offrirait un potentiel 
d'étude sans précédent en France. 

Fiabilité de l'analyse multiniveaux des effets du contexte 
La maîtrise de l’outil d’analyse des facteurs de risques multiniveaux est importante pour 
avancer dans l’identification des liens potentiels entre contexte et santé [186]. Dans le cadre 
d’une analyse de la mortalité qui est un évènement rare, cette méthode doit être employée 
avec certaines précautions. Les recommandations quant aux design des données et aux 
méthodes à utiliser ne doivent en aucun cas être négligées. Aussi, le déséquilibre des designs 
de données a également un impact sur la fiabilité des estimations. De futurs travaux devraient 
s’appliquer à fournir des recommandations quant au niveau de déséquilibre minimum pour 
l’analyse multiniveaux d’évènements rares de santé. La fiabilité des modèles de survie à effets 
aléatoires et leurs méthodes d’estimations associées devraient également faire l’objet 
d’investigations. Une mesure fiable de la variance spatiale de la mortalité est incontournable 
quand l’intérêt est d’investiguer les effets du contexte sur la mortalité. Après ajustement sur la 
composition sociodémographique, l’amplitude de cette quantité révèle la plausibilité d’un 
effet du contexte sur la santé [40,186,187]. La construction d’une échelle géographique 
d’analyse pourrait également constituer une suite pertinente à ce travail. Elle devrait répondre 
simultanément à plusieurs critères. Parmi ceux-ci, construire un découpage de l’espace qui 
répartie la population de manière plus équilibrée tout en maximisant la variabilité 
géographique d’une mesure d’exposition contextuelle. 

Sources de données pour l'analyse multiniveaux en population générale 
Mettre en œuvre ce type d’investigation requiert au préalable que l’information socio-
économique individuelle soit disponible et précède l'évènement de santé [122,188]. Dans de 
nombreux cas, l’accès à ces données peut être fastidieux d’un point de vue réglementaire. 
Dans ce travail de thèse nous avons eu accès à un échantillon représentatif à 1% de la 
population ce qui pour l’étude des disparités spatiales de la mortalité par cause s’est révélé 
trop peu fourni. Une population d'étude plus large pourrait être constituée à partir des données 
des caisses de retraites dans lesquelles le revenu annuel des cotisants est disponible. Un 
chainage en routine des données de CépiDc avec l'EDP enrichi des individus issus de l'EAR 
est également à espérer. En présence de données exhaustives de mortalité par cause et de 
données individuelles longitudinales échantillonnées, une piste importante à suivre pour 
effectuer une analyse multiniveaux se situe sur le plan méthodologique. Les modèles dits 
« hybrides » et plus spécifiquement la Hierarchical Related Regression permet de combiner 
données agrégées et données individuelles [189,190], pour combiner à la fois la puissance 
statistique des premières et la précision des informations obtenues des secondes. 

Définition du contexte - problématique méthodologique et statistiques  
Une limite majeure de l’analyse des facteurs de risques multiniveaux sur la santé repose dans 
le choix des niveaux à considérer. Premièrement, les limites du contexte (ou des contextes) ne 
sont pas clairement définies. Il est fort probable que la santé de l’individu n’est pas 
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uniquement influencée par son environnement de résidence. Plus largement, il faudrait 
considérer les environnements dans lesquels il se meut au quotidien ainsi que les durées 
d’exposition : lieu de travail, établissement scolaire, commerces fréquentées, etc. Dans la 
littérature ce problème méthodologique fait référence au problème d’incertitude du contexte 
géographique (UGCoP) [191].  
Deuxièmement, les associations contextuelles sont potentiellement biaisées par un découpage 
arbitraire de l’espace ; ce problème est nommé problème des unités spatiales modifiables 
(MAUP) [120]. Si une caractéristique contextuelle a un impact sur la santé individuelle, son 
effet n’opère pas forcément qu’à l’intérieur des limites administratives. Par exemple, la 
qualité de l’eau va affecter la santé des individus à l’échelle du réseau de distribution. Ce 
réseau peut dépasser certains découpages fins ou au contraire être dilué au sein d’une 
métropole qui en possède parfois plusieurs. Pour faire face à ce type de problème, il est 
possible d’utiliser des modèles statistiques prenant en compte l’autocorrélation spatiale de la 
variable de santé et de construire des mesures d’exposition contextuelle qui capture la 
dimension continue de celle-ci [192]. Plus simplement, il conviendra d'explorer la variabilité 
spatiale du phénomène étudié en estimant sa variance selon plusieurs découpages 
géographiques. L'amplitude de cette estimation après ajustement sur la composition 
sociodémographique indique le potentiel d'un effet du contexte à avoir un impact direct ou 
indirect sur la santé à l'échelle considérée. 

Dans le cadre de l’analyse multiniveaux d’un évènement rare de santé, ce travail a mis en 
évidence que le choix de l’échelle géographique a également un impact fort sur la fiabilité des 
estimations. Dès lors, un arbitrage est nécessaire entre une définition fine du contexte 
impliquant une faible puissance statistique contre une définition plus large du contexte mais 
des estimations fiables. Pour finir, il est envisageable que la santé individuelle soit influencée 
par un niveau « méso » qui se situerait entre le contexte local et l’échelle nationale. Ce niveau 
pourrait être celui de la région qui pour la France refléterait les politiques institutionnelles, le 
niveau de richesse moyen, la spécialisation et la culture régionale dont le régime alimentaire 
est une composante importante. 

Les associations contextuelles en population générale 
Ce travail s'est appliqué à estimer l’association contextuelle de l'environnement social et 
physique avec la mortalité en suivant les recommandations nécessaires à sa fiabilité. Nous 
avons établi qu'il existe une association contextuelle positive, significative et régulière du 
désavantage social avec la mortalité tous âges, prématurée, hommes et femmes pour les 
grands groupes de causes de décès. Jusqu’ici, ce résultat n’avait pas été mis en évidence à 
l’échelle nationale (territoire métropolitain). Cette association nous indique l'existence 
potentielle d'un effet du contexte de l’environnement socio-économique. Cependant, elle ne 
nous renseigne pas sur les principaux mécanismes par lesquels celui-ci affecte la santé de 
l’individu ce que de futurs travaux devraient entreprendre. Les études sur ce sujet se sont 
jusqu'à présent interrogées sur les risques d'adopter des comportements délétères pour la santé  
dans un environnement socio-économique désavantagé [106–108,193]. En France, une étude 
sur l'incidence de l'infarctus du myocarde a toutefois mis en évidence que les facteurs de 
risques individuels comme la consommation de tabac et des mesures physiopathologiques 
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supposés être des facteurs médiateurs expliquaient une faible part de l'association contextuelle 
avec l'environnement socio-économique [191]. Par ailleurs, les associations contextuelles 
avec la mortalité sont en général plus faibles qu'avec l'incidence ou les comportements. De 
par sa nature, l'indicateur de mortalité intègre l'incidence et la survie ce qui en fait une mesure 
synthétique de l'état de santé de la population. Certaines limites évoquées dans la littérature 
sur les liens entre contexte et santé mettent en avant l'argument selon lequel il s'agirait de 
caractéristiques individuelles non mesurées. D'un point de vue étiologique, il est toujours 
possible de réduire une exposition contextuelle à une mesure individuelle qui peut jouer le 
rôle d'effet médiateur. Dans la mesure où la question de recherche se situe au niveau de 
l'environnement, ajuster sur les effets médiateurs peut servir à comprendre les mécanismes à 
travers lesquels le contexte affecte la santé. L'environnement se situant en amont dans la 
chaîne causale reliant le contexte à la santé, un modèle ajusté sur les effets médiateurs 
s'expose au sur-ajustement [40,51,144]. D'un point de vue interventionnel, il est utile de 
démêler ce qui peut être traité au niveau individuel de ce qui pourrait être traité à l'échelle 
territoriale. Il est aussi important d'avancer sur la question des niveaux à considérer pour 
réduire les disparités géographiques de santé. Enfin ces analyses macro visent à identifier de 
grandes tendances, mais des particularités locales liées notamment à des aménagements du 
territoire, des flux migratoires, des organisations spécifiques, doivent faire l'objet d'analyses 
plus poussées sur des territoires plus restreints. 

Mis à part ceux évoqués dans le paragraphe précédent, les associations contextuelles peuvent 
faire l’objet d’un biais qui relève de la sélection de population. En effet, indépendamment du 
niveau socio-économique individuel, les échanges de population dus aux mobilités 
résidentielles entre zones avantagées et désavantagées peuvent aboutir aux regroupements 
d'individus respectivement en meilleur santé dans les premières et en moins bonne santé dans 
les secondes. A ce stade, la frontière ténue entre, respectivement, la recherche sur l'étiologie 
des maladies et l'identification de zones à risques devrait être établie. Dans le premier cas, les 
futurs travaux devront prendre en compte le temps d'exposition au contexte à l'aide d'un 
modèle spatio-temporel. Dans le second cas, il importera d'identifier les caractéristiques 
contextuelles associées à un risque plus élevé de mortalité dans un but interventionnel. Ceci 
permettrait de cibler conjointement les individus et les zones à risques.  

Dans toute étude traitant des effets du contexte sur la santé en France, nous conseillerons de 
considérer le niveau socio-économique contextuel et le degré d'urbanisation comme des 
variables de confusion potentielles. Par ailleurs, de la même manière que pour une mesure du 
statut social individuel, il est possible que le niveau socio-économique du lieu de résidence 
reflète d'autres caractéristiques potentiellement liées à la santé : habitat dégradé, espaces verts, 
pollution, violence, transports, bruit, etc. Ceci se traduirait par une corrélation spatiale des 
variables contextuelles. Cette corrélation pourrait engendrer des problèmes méthodologiques 
quant à l'identification d'effets indépendants. Enfin, une piste de réflexion complémentaire 
interroge la pertinence de caractériser un espace non pas en fonction de ses caractéristiques 
propres, mais en fonction de ses interactions avec les autres espaces. Parmi celles-ci, les 
mobilités quotidiennes et résidentielles pourraient aider à cerner la position et le rôle de 
chacun des espaces dans les hiérarchies urbaines, régionales et nationales. Par ailleurs, il est 
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possible que certains individus soient plus vulnérables à certaines expositions contextuelles ce 
qui est appelé communément une interaction inter-niveaux. Bien qu'aucune de ces interactions 
n'ait été identifiée dans ce travail, ce type d'association est courante en analyse multiniveaux 
et doit être systématiquement investiguée.  

Conclusion 
Ce travail avait pour objectif d'expliquer les disparités géographiques de mortalité par cause. 
L'hypothèse réductionniste des facteurs de risques multiniveaux et son outil associé, le 
modèle multiniveaux, nous ont permis de poser un certain nombre de questions. Parmi celles-
ci, le choix de l'échelle géographique à considérer reste un problème non résolu. Dans un 
souci d'aide à la décision, il est toutefois important de considérer les échelles administratives 
ou leurs agrégats qui sont les seules portes d'entrées vers les politiques territoriales. Durant 
tout le long de ce travail, la tension entre recherche pour la connaissance et recherche pour 
l'action en santé publique s'est ressentie. Les choix méthodologiques ont été effectués dans un 
but pragmatique, acceptant la contradiction entre la visée savante et la posture réaliste. La 
régularité constatée des associations entre niveau socio-économique individuel, contextuel et 
mortalité pour toutes les causes investiguées est conforme aux résultats publiés dans d'autres 
pays développés. Sans apporter de preuve supplémentaire, nos résultats appuient l'idée que la 
condition sociale est une cause fondamentale de la mortalité [195]. Les répercussions sur la 
santé des inégalités de ressources matérielles, d'environnement de résidence, de capital 
humain et social ne pourrait être régulées par l'unique action réparatrice du système de soins. 
Une politique nationale efficace et volontariste de réduction des inégalités sociales de santé 
nécessiterait d'impliquer plusieurs acteurs se situant également hors du champ de la santé 
publique.  
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ANNEXE 
 

Table S1 : Codes CIM de la Mortalité Evitable  

Causes de décès CIM9   CIM10 
    
    
    
    
Mortalité imputable au système de soins       
Maladies intestinales infectieuses 001-009  A00-A09 
Tuberculose 010-018,137  A15-A19, B90 
Autres infections 037,032,045  A35-A36, A80 
Coqueluche 033  A37 
Bactéries invasives et infections protozoaires 034,035,036,038,4828, 

084,3200-3205,3208, 
3209,322,682 

 A38-A41, A46, 
A481, B50-B54, 
G00, 
G03, L03 

Rougeole 55  B05 
Tumeur maligne colorectale 153-154  C18-C21 
Mélanome malin de la peau 172  C43 
Autres tumeurs malignes de la peau 173  C44 
Tumeur maligne du sein 174-175  C50 
Tumeur maligne du cervix uteri 180  C53 
Tumeur maligne corps utérin et non-spécifié de l'utérus 179,182  C54-C55 
Tumeur maligne des testicules 186  C62 
Tumeur maligne de la vessie 188  C67 
Tumeur maligne de la glande thyroïde 193  C73 
Maladie de Hodgkin 201  C81 
Leucémie 204-208  C91-C95 
Tumeurs bénignes  210-229  D10-D36 
Affections de la glande thyroïde 240-246  E00-E07 
Diabète sucré 250  E10-E14 
Epilepsie et état de mal épileptique 345  G40-G41 
Rhumatisme articulaire aigu et autres path. valculaires cardiaques 391,3920,393-398  I01-I09 
Maladies hypertensives 401-405  I10-I15 
Cardiopathies ischémiques 410-414  I20-I25 
Maladies cérébrovasculaires 430-438  I60-I69 
Autres maladies respiratoires 460-466,470-478 

494,500-508, 
510-519 

 J00-J08, J20-J39, 
 J47-J99 

Grippe (incluant grippe porcine) 487  J09-J11 
Pneumonie 480-486  J12-J18 
Maladies chroniques obstructives des voies respiratoire inf. 490-492,496  J40-J44 
Asthme 493  J45-J46 
Ulcères gastrique et duodenal 531-534  K25-K28 
Douleur abdominale aigüe, appendicite, obstruction intestinale, 
   Cholécystite / lithiases, pancréatite, hernie 

540-543,550-553, 
574-577 

 K35-K38, K40-
K46, 
K80-K83, K85-
K86, K91.5 

Néphrite et néphrose 580-583,584,586, 
588,589 

 N00-N07, N17-
N19, 
N25, N27 
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Uropathie obstructive et hyperplasie de la prostate 593,5920,5921, 
598,600 

 N13, N20-N21, 
N35, 
N40, N99.1 

Grossesse, accouchement et puerpéralité 630-677  O00-O99 
Complications de la période périnatale  760-779  P00-P96, A33 
Malformations Congenitales et anomalies chromosomales 740-759  Q00-Q99 
Accidents et complications au cours d'actes médicaux et chirurg. 870-876  Y60-Y69, Y83-Y84 
    
Mortalité imputable à l'absence de prévention       
Tuberculose 010-018,137  A15-A19, B90 
Autres infections 037,032,045  A35-A36, A80 
Coqueluche 33  A37 
Hépatite virale 70  B15-B19 
HIV 42  B20-B24 
Tumeurs maligne de la lèvre, cavité orale, et pharynx 140-149  C00-C14 
Tumeurs maligne de l'œsophage  150  C15 
Tumeur maligne de l'estomac 151  C16 
Tumeur maligne du foie 155  C22 
Tumeur maligne de la trachée, des bronches et du poumon 162  C33-C34 
Mélanome malin de la peau 172  C43 
Autres tumeurs malignes de la peau 173  C44 
Maladies liées à l'alcool excluant les causes externes 291,303,3050,3575, 

4255,5353,5710-5713 
 F10, G312, G621,  

I426, K292, K70, 
K73, 
K741, K742, K746, 
K747, K748, K749, 
K860 

Troubles liées à la consommation de drogues 304-305  F11-F16, F18-F19 
Cardiopathies ischémiques 410-414  I20-I25 
Thromboses et embolies pulmonaires 415,4511-

4513,4519,4539 
 I26, I80.1-I80.3, 

I80.9, I82.9 
Anévrysme et dissection de l'aorte 441  I71 
Grippe (incluant grippe porcine) 487  J09-J11 
Pneumonie 480-486  J12-J18 
Maladies chroniques obstructives des voies respiratoire inf. 490-492,496  J40-J44 
Accidents de transport 800-848,9290,9291  V01-V99 
Blessures accidentelles 880-888,910,850-869, 

870-879,890-909, 
911-928,9292-9299 

 W00-X59 

Suicide  950-959  X60-X84, Y10-Y34 
Homicide & agression 960-969   X85-Y09, U50.9 
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Table S2: Codes CIM des causes de décès investiguées  

Causes de décès CIM 8 CIM 9 CIM 10 

Cardiopathies ischémiques 410-414 410-414 I20-I25 
Maladies cérébrovasculaires 430-438 430-438 I60-I69 

Tumeurs 140-239 140-239 C00-D48 
    Voies aéro-digestives supérieures 140-150 140-150 C00-C15 
    Poumon 161-162 161-162 C32-C34 
    Colorectale 153 153 C18 
    Vessie 188 188 C67 
    Sein 174 174-175 C50 
    Prostate 185 185 C61 

Maladies respiratoires 460-519 460-519 J00-J99 
 
Morts violentes 800-999 800-999 V01-Y89 

Abus d'alcool et maladies du foie 291, 303, 571 291, 303, 571 
F10, K70, K73, 

K74 
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Document de travail, rédigé en 2014 par Karim Bounebache1 et Grégoire Rey1 : 

1Inserm CépiDc, Centre Epidémiologique sur les Causes Médicales de Décès, le Kremlin-
Bicêtre  

Méthodes et Résultats de l’appariement de la base du CépiDc avec l’EDP 

Introduction : 

Ce document présente brièvement les différentes étapes réalisées lors de l’appariement entre 
la base du CépiDc et  la base EDP_BE2011_DECES. On nommera dans la suite de ce 
document « baseaa » la base de donnée EDP_BE2011_DECES que nous cherchons à apparier 
avec la base des causes médicales de décès.  

L'EDP: 

La base EDP_BE2011_DECES contient un identifiant, la date de naissance, la date de décès, 
le département de domicile et le département de naissance. Cependant, dans l’EDP il y a eu 
d’importants trous de collecte des bulletins de décès, et ceux de 1974 à 1990 n’ont pas été 
intégrés à l’EDP. Par ailleurs seuls les bulletins de décès de personnes nées entre 1er et le 4 
octobre, de 1991 à 1997 sont intégrés. Pour combler les trous, un rapprochement a été fait 
avec le RNIPP, par le biais de la création de bulletins fantômes partiellement remplis et ne 
contenant que la date et le lieu de décès.  

Pour trouver les informations manquantes nous avons utilisé la base 
EDP_BE2011_INDIVIDU contenant les informations suivantes : l'identifiant cité 
précédemment,  le  sexe, la  date  de naissance, le lieu de naissance, la date de décès et le  lieu 
de décès. Les individus décédés à l'étranger ont aussi été retirés de la base (puisque la base 
des causes médicales de décès ne contient que les décès ayant eu lieu en France).  Les 
individus dont il n’a pas été possible de retrouver la date de décès ont été retirés.  

Enfin, nous avons standardisé les variables d'appariement au format de la base de Décès en 
décomposant les dates en trois variables jour, mois et année au format texte ainsi que le code 
commun en deux variables département et commune. 

Les causes médicales de décès : 

La base du CépiDc contient donc les causes médicales de décès (de la cause immédiate à la 
cause initiale), mais aussi les informations suivantes : le sexe, la date de naissance, la date de 
décès, le département et la commune de décès, le département et la commune de domicile, et 
enfin le département et la commune de naissance (pour les décès ayant eu lieu après 2000). 
Ces deux dernières variables concernant le lieu de naissance ont été retirées lors du dépôt de 
la base dans le CASD. Par ailleurs cette base ne contient aujourd'hui que les décès de 1968 à 
2010.  
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La baseaa (base à appareiller) : 

Au final la base nommée « baseaa » contient les décès de 1968 à 2010 de la base 
EDP_BE2011_DECES décédés en France, ce qui représente un effectif de 223 162 individus.    

Règle de décision pour l’appariement :     

Les variables d’appariement retenues sont : sexe, date de naissance, date de décès,  
département de décès et commune de décès.  

L’appariement réalisé a suivi les règles suivantes :  

Dans un premier temps les doublons de la base « baseaa »  sont marqués « doublons1 » (dans 
la colonne « résultat » de la base de restitution), puis la base est soumise à un premier 
appariement avec la base du CépiDc.  Les associations trouvées lors de cette étape sont dites 
« Totales ». 

Les non trouvés dans l’étape précédente sont soumis à une succession d’appariements où l’on 
a retiré un des champs de la liste (ce champ est marqué par la colonne « vardif » de la table de 
restitution).  Les associations trouvées lors de ces étapes successives sont dites « Partielles ». 

Si un individu de la base « baseaa » est associé à plusieurs individus de la base du CépiDc, 
l’appariement est dit « multiple » sinon il est « unique » (cette information est contenue dans 
la colonne « résultat »). Si un individu de la base « baseaa » est associé à un individu de la 
base du CépiDc qui a déjà de multiples associations dans la base baseaa, l’appariement est dit 
« inter ».   

Résultat :  

Le tableau ci-dessous résume les résultats obtenus lors de l’appariement  

 

    

                                                           
1 Les doublons sont les individus présents plusieurs fois dans la base au regard de la liste de variables utilisées 
pour l’appariement.  

Résultat Fréquence Pourcentage

Non trouvé 1568 0,70%

Partiel doublon multiple 26 0,01%

Partiel doublon unique 5 0,00%

Partiel multiple 180 0,08%

Partiel unique 12497 5,59%

Total doublon multiple 92 0,04%

Total doublon unique 66 0,03%

Total multiple 106 0,05%

Totale unique 208828 93,49%

Taux d'appariement 99,18%
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Les pourcentages sont calculés sur la base de l’ensemble des associations trouvées et des 
individus non trouvés lors de l’appariement. Le taux d’appariement est le ratio du nombre des 
appariements uniques (total et partiel) sur la taille de la base « baseaa ».  
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