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SOMMAIRE

La baisse de la mortalité aux ages avancés en cours depuis le milieu du XXe siécle dans
la plupart des pays développés a amené un déplacement de la distribution des déces vers des
ages plus avancés et une concentration de celle-ci dans un intervalle d’age progressivement
plus court. Ces modifications quant a la répartition des déces selon I'dge sont le fruit de
changements sous-jacents qui se sont produits dans le profil par 4ge de la mortalité par
cause de déces, un aspect qui a regu peu d’attention dans les publications récentes. Des lors,
I’objectif premier de cette these vise a évaluer les changements survenus dans la distribution
des déces selon ’age dans les pays a faible mortalité, principalement au Canada, en y ajoutant
une analyse par cause de déces. Le second objectif est de déterminer si ’expérience canadienne
quant & la répartition des déces selon I’age et la cause de déces est également observée dans

d’autres pays développés, notamment aux Etats-Unis.

Ces changements évolutifs sont quantifiés sous le prisme des nouveaux indicateurs de
mortalité, soit 'dge modal (le plus fréquent) au déces, M, et 'écart-type au-dela du mode,
SD(M+). Leur estimation repose sur la méthode de lissage par P-splines, une approche non
paramétrique permettant d’obtenir une expression précise de la mortalité telle que décrite par
les données observées, que nous avons adaptée au contexte par causes de déces. Les résultats
de nos analyses, présentés sous forme d’articles scientifiques, s’appuient sur les données sur
la mortalité par cause de déces au Canada et aux Etats-Unis provenant respectivement de
la Base de données sur les déces de la Statistique de ’état civil de Statistique Canada et du
National Vital Statistics System du National Center for Health Statistics ainsi que sur les

effectifs de la population exposée au risque de décéder tirés de la Human Mortality Database.



Pour fin d’analyse, nous avons sélectionné six principales causes de décés au Canada et aux
Etats-Unis, soit les maladies du cceur, les maladies cérébrovasculaires, le cancer colorectal,

le cancer du poumon, le cancer de la prostate (hommes) et le cancer du sein (femmes).

Les résultats du premier article révelent que I’dge modal au déces pour les principales
causes de déces chez les hommes et chez les femmes canadiens suit une tendance a la hausse
depuis 1974 et jusqu’en 2011. Cette augmentation de I'dge le plus fréquent est survenue
a un rythme assez semblable selon les différentes causes, sauf pour les maladies du cceur
(hommes) et le cancer du sein (femmes). Les principales causes de déces étudiées se différen-
cient toutefois considérablement en termes de niveau atteint par I’age modal au déces. De
maniére générale, ces derniéres peuvent étre classées en fonction de leur valeur modale (de
la plus petite a la plus élevée) comme suit : cancer du poumon, cancer colorectal, maladies
cérébrovasculaires et maladies du cceur. Chez les hommes, le cancer de la prostate se situe
entre les deux sous-catégories des maladies cardiovasculaires jusqu’a la fin des années 1990
et entre le cancer colorectal et les maladies cérébrovasculaires au cours des années suivantes.
Chez les femmes, I’dge le plus fréquent au déceés pour le cancer du sein oscille entre celui du

cancer du poumon et celui du cancer colorectal.

Les conclusions du second article suggerent, d’'une part, que les déces des hommes et des
femmes diagnostiqués avec chacune des principales causes ont eu tendance a se concentrer
dans un intervalle d’age progressivement plus court au fil du temps. En effet, au cours de la
période 1974-2011, l'écart type au-dela du mode, SD(M+), pour chacune des causes sous
étude suit, de maniere générale, une tendance a la baisse. D’autre part, les différentes valeurs
obtenues pour SD(M+) pour chacune des principales causes, indiquent que le niveau d’hété-
rogénéité des durées de vie individuelles varie selon la cause de déces. Depuis les années 1990,
I’écart type au-dela du mode pour les maladies du coeur et les maladies cérébrovasculaires

chez les hommes et chez les femmes enregistrent des niveaux plus faibles comparativement
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a ceux observés pour les divers types de cancer a I’étude, sauf pour le cancer de la prostate.
En effet, le niveau de SD(M+) pour ce type de cancer est similaire a celui observé pour les
maladies cérébrovasculaires. Des différences marquées ont été également observées dans la
variabilité des dges au déces pour les quatre types de tumeurs malignes sélectionnées. Chez
les hommes et chez les femmes, les décés par cancer du poumon sont plus dispersés sur le
domaine des ages que ceux par cancer colorectal, tel que reflété par leurs SD(M+) respectifs.
Quant au SD(M+) pour le cancer du sein, tumeur maligne spécifique aux femmes, il est

borné par les valeurs du cancer du poumon et du cancer colorectal.

L’analyse comparative entre le Canada et les Etats-Unis, présentée dans le troisiéme
article, dévoile des trajectoires temporelles de M et de SD(M+) selon la cause de déces
similaires & celles observées dans le contexte canadien. Plus précisément, aux Etats-Unis
comme au Canada I’dge modal au déces a augmenté pour chacune des principales causes de
déces au cours de la période 1974-2011 et cette hausse s’est accompagnée d’'une diminution de
I’écart type au-dela du mode. De plus, un classement similaire est observé dans ces deux pays
pour les diverses causes étudiées, sur la base de leurs valeurs respectives de M et SD(M+).
Cette analyse a également témoigné que les différentiels de mortalité aux grands ages entre
ces deux pays nord-américains sont négligeables pour la plupart des causes de déces étudiées,
sauf pour le cancer du poumon (hommes) et le cancer du sein (femmes). Ces différences sont,
d’une part, expliquées par les comportements liés a la santé, étant donné que le cancer du
poumon et, dans une certaine mesure, le cancer du sein sont des maladies associées a des
facteurs de risque comportementaux, et d’autre part, par des inégalités socioéconomiques

dans l'acceés aux soins de santé.

L’évolution temporelle de M et de SD(M+) selon le sexe et la cause de déces suggerent
qu'au Canada le régime de compression de la mortalité aux grands ages se produit depuis

le milieu des années 1970 pour chacune des principales causes de déces chez les hommes et
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chez les femmes. De plus, au cours des dernieres années les femmes semblent avoir amorcé
leur transition vers un nouveau régime de mortalité, appelé le shifting mortality regime.
Les résultats obtenus pour les Etats-Unis au cours de la méme période indiquent que cette

situation n’est pas spécifique au contexte canadien uniquement.

Mots-clés : longévité, dge modal au déces, compression de la mortalité aux grands ages,
dispersion des durées de vie, causes de déces, cancers, maladies cardiovasculaires, lissage par

P-splines, Canada, Etats-Unis
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SUMMARY

The mortality decline among the elderly witnessed in most developed countries since the
mid-twentieth century has brought upon important changes in the age distribution of deaths,
as mirrored by its gradual shift to older ages and its concentration into a progressively shorter
age interval. These transformations are the result of underlying changes in the mortality
profile by age and cause of death, a subject which has received very limited attention in
the current literature. The main objective of this thesis is to examine changes underwent
in the age-at-death distribution in low-mortality countries, particularly in Canada, along a
cause-of-death dimension. The second objective is to conduct a Canada-U.S. comparative
analysis to determine whether Canadian trends in M and SD(M+) are country-specific or if

a similar pattern is observed in other low mortality countries, more particularly in the U.S.

These evolutionary changes are monitored through the lens of new mortality indicators,
the modal age at death, M, and the standard deviation beyond the mode, SD(M+). Their
estimation relies on the use of the P-spline nonparametric smoothing approach that we
specifically adapted to the context of cause-of-death analysis. The results, presented in
three scientific papers, are obtained using data from the Canadian Vital Statistics Death
Database of Statistics Canada, the National Vital Statistics System of the National Center
for Health Statistics, and the Human Mortality Database. We focus on six leading causes
of death in Canada and the U.S., that is heart diseases, cerebrovascular diseases, colorectal

cancer, lung cancer, prostate cancer (males), and breast cancer (females).

Findings from the first paper reveal a steady upward trend in M values for all leading

causes of death since the mid-1970s in Canada. Moreover, the increase in cause-specific modal
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age estimates occurred at a strikingly similar pace for most causes, except for heart diseases
(males) and breast cancer (females). However, the various causes studied differ greatly in
terms of levels. In general, the following ranking (from lowest to highest modal age values)
is observed: lung cancer, colorectal cancer, heart diseases, and cerebrovascular diseases. For
males, prostate cancer ranked in between the two sub-categories of cardiovascular diseases
until the end of the 1990s and in between colorectal cancer and heart diseases after that.

For females, estimates for lung and colorectal cancer bound those for breast cancer.

The main results from the second paper suggest a decline in old-age lifespan variation
for leading causes of death among Canadian males and females, as reflected by downward
trends in cause-specific SD(M+) values over the period 1974-2011. However, the five leading
causes of death differ greatly in terms of variability at older ages. Since the early 1990s, the
two main sub-categories of cardiovascular diseases exhibited lower variability in ages at death
compared to the four types of cancers studied, except for prostate cancer. Indeed, throughout
the study period, the level of SD(M+) for this type of cancer was similar to that observed for
cerebrovascular diseases. Notable differences in variability of ages at death have also been
observed among the four types of malignant neoplasms selected. For both sexes, deaths
attributable to lung cancer spread over a wider age interval than those for colorectal cancer,
whose dispersion of deaths is higher than prostate cancer (males) and lower than breast

cancer (females).

The Canada-U.S. comparative analysis, presented in the third paper, revealed small
differences between Canada and the U.S. in M and SD(M+) trajectories by leading causes
of death. Indeed, in the U.S. as in Canada, modal age at death values for each leading
cause increased throughout the 1974-2011 period while variability of deaths occurring at
ages above the mode decreased. Moreover, the various causes studied ranked similarly in the

two countries based on their respective M and SD(M+) values. This analysis also showed



negligible age-specific mortality differentials between the two North American countries’
elderly for most causes studied, except for lung cancer (males) and breast cancer (females).
These differences are explained in part by health-related behaviors - since lung cancer and,
to some extent, breast cancer too are behavior-driven diseases - as well as socioeconomic

differences in access to health care.

Trends in cause-specific M and SD(M+) values suggest that the old-age compression
of mortality regime is at work since the mid-1970s for each leading cause of death among
Canadian males and females. Moreover, it appears that women have recently entered the
era of the shifting mortality regime. The analysis for the U.S. over the same period shows
comparable outcomes therefore indicating that this situation is not specific to the Canadian

context.

Keywords: Longevity, Modal age at death, Old-age mortality compression, Variability
in ages at death, Causes of death, Cancers, Cardiovascular diseases, P-spline smoothing,

Canada, U.S.
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INTRODUCTION GENERALE

Depuis le milieu du XVlIllIe siecle, les pays développés ont connu une baisse remarquable
de leur niveau général de mortalité leur permettant ainsi d’enregistrer d’importants gains
en matiere de longévité humaine. Ces progres trouvent leur origine dans les transformations
économiques, sociales et politiques qui ont donné naissance a la Révolution industrielle. Au
fur et a mesure que les sociétés s’industrialisent et que le niveau de vie augmente, certaines
maladies endémiques, comme la peste, reculent et les maladies infectieuses se raréfient. Les
niveaux de mortalité s’amenuisent alors progressivement et leurs fluctuations d'un age a
lautre (ou d’une année de calendrier a l'autre) s’atténuent. Cependant, ces endémies sont
vite remplacées par d’autres, telles que le choléra et la tuberculose, davantage liées a I'ur-
banisation et & l’entassement urbain. Toutefois, leur effet désastreux s’avéra de moindre
envergure et leur propagation plus rapidement contenue. Pour les maladies infectieuses, tou-
chant particulierement les jeunes enfants, c¢’est surtout avec I’apparition des vaccins et des
antibiotiques qu’elles reculent et que les premiers signes de progres soutenus de longévité sont
visibles. En réponse a la lutte soutenue contre les maladies infectieuses au cours des deux
siecles suivants, ’espérance de vie augmente d’environ une vingtaine d’années. Toutefois,
ces progres dans 'allongement de la durée de vie des individus sont atténués par la montée
des maladies de société (e.g., accidents de la route, tabagisme et alcoolisme) et des maladies
dégénératives (e.g., maladies cardiovasculaires et cancers) affectant surtout les jeunes adultes
et les personnes agées. Par conséquent, a partir des années 1960 les gains d’espérance de vie

a la naissance ralentissent, voire plafonnent, pendant prés d’une vingtaine d’années.

Cette évolution temporelle de la structure des pathologies par age, observée a partir du

XVIlle siecle et jusqu’au milieu du XXe siecle, est décrite par la « transition épidémiologique



». Ce concept introduit par Abdel Omran (1971) a comme objectif de décrire la baisse
remarquable de la mortalité sous le prisme de trois phases ou plus précisément trois « ages
» épidémiologiques : (i) « dge de la pestilence et de la famine »; (ii) « 'dge du recul des
pandémies » ; (iii) « I'dge des maladies dégénératives et des maladies de société ». Avec le
passage d’une phase a l’autre, non seulement la structure pathologique dominante, mais aussi
les Ages au déces connaissent d’importantes modifications. Ainsi, au cours de la deuxiéme
phase, la distribution des ages au déces se déplace graduellement vers des ages de plus en plus
avancés et s’étend sur un intervalle d’ages progressivement plus court. Ce phénomeéne, connu
sous le nom de compression de la mortalité, s’est avéré considérable dans la plupart des pays
industrialisés jusqu’au milieu des années 1900. Toutefois, avec la troisieme phase, les gains
d’espérance de vie ralentissent et la compression générale de la mortalité s’essouffle. Bien
que durant cette période certaines maladies infecticuses continuent a régresser, les bénéfices

de ce recul sont contrecarrés par la montée des maladies dégénératives et de société.

Un tournant décisif dans les progres de la longévité humaine est survenu au début des
années 1970 lorsque la mortalité aux dges avancés s’est mise a diminuer. Ce tournant n’avait
absolument pas été anticipé par la théorie de la transition épidémiologique d’Omran, qui
stipule qu’une fois les maladies de société controlées, les progres de longévité humaine ne
sont plus possibles. Toutefois sous les effets bénéfiques de la révolution cardiovasculaire,
alimentée principalement par d’importantes innovations thérapeutiques et chirurgicales, des
améliorations majeures du systeme de santé, et 'adoption de comportements plus favorables
a la santé (relatifs a l'alimentation, la consommation du tabac et l’exercice physique, en
particulier), les maladies cardiovasculaires comme principale cause de déces chez les personnes
dgées reculent (Vallin et Meslé, 2004). Ainsi s’amorce une nouvelle ére connue sous le nom
de 1*ére du vieillissement reporté", durant laquelle les progres de longévité reposent sur
le déclin rapide de la mortalité des personnes agées (Meslé et Vallin, 2006; Wilmoth et al.,
2000). Durant cette période, I'espérance de vie a la naissance continue d’augmenter mais a un
rythme plus lent comparativement a celui observé durant la premiere moitié du XIXe siecle,

simplement parce qu’en empéchant le déces de nouveau-nés ou de jeunes enfants I’espérance



de vie a la naissance augmente plus fortement que lorsqu’on reporte le déces des personnes
agées de quelques années seulement. Le phénomene de compression de la mortalité, quant
a lui, continue d’étre visible mais il se concentre surtout aux ages avancés. Tel que souligné
par Thatcher et ses collegues (2010), dans I'ére du vieillissement reporté, il est important de
faire la distinction entre le phénomene de compression globale de la mortalité, qui concerne
I’ensemble des déces, et celui de compression de la mortalité aux grands dges, limité aux

déces survenant aux agés avancés.

Ces constats ont donc conduit certains démographes a se tourner vers de nouveaux in-
dicateurs de mortalité permettant de mieux résumer et mesurer les changements dans la
répartition des déces selon I'age dus a la baisse systématique de mortalité chez les personnes
agées. Ainsi a partir des années 2000, Kannisto, inspiré des travaux précurseurs de Lexis
(1878), propose I’dge modal (i.e., le plus fréquent) au déces chez les adultes, noté M, en tant
qu’indicateur central de longévité (figure 1.1). En effet, dans cette nouvelle ére de 1'accrois-
sement de la longévité humaine, il questionne la validité de ’espérance de vie a la naissance
(€9) en tant que mesure adéquate pour refléter les gains dans la survie des personnes agées.
Une des principales raisons étant que, comme évoqué ci-haut, 1’eq augmente assez peu suite
a une réduction de la mortalité aux dges avancés car ey est massivement influencée par la
mortalité infantile, juvénile et celle des jeunes adultes. En effet, & des fins d’illustration, sau-
ver la vie d'un enfant d’une maladie infectieuse peut engendrer une augmentation d’environ
60 a 80 ans de la durée de vie moyenne. Par contre, sauver la vie d'une personne agée de 70
ans d’'une maladie cardiovasculaire pourrait I'augmenter de quelques années seulement. Par
conséquent, certains démographes se sont tournés vers M pour mesurer la tendance centrale
de la durée de vie humaine. Dans un contexte d’extension de longévité, alimentée par la
réduction de la mortalité des personnes agées, I’dge modal au déces est un indicateur clé et
représente la durée de vie la plus commune ou typique. Un de ses principaux avantages étant
qu’il est uniquement influencé par la survie des personnes dgées, contrairement a eg. Dans une
étude récente, Horiuchi et ses collegues (2013) ont démontré que méme comparé a l’espérance

de vie aux ages élevés (a 55, 65 ou 75 ans par exemple), 'dge modal au déces rend mieux



compte des gains de mortalité parce qu’il n’est affecté par aucune limite d’age arbitraire.
Avec 'introduction de M en tant que mesure de tendance centrale, Kannisto (2000; 2001)
propose Iécart type relatif a 'dge modal au déces, noté SD(M+), pour résumer (au plan
quantitatif) la dispersion des déces survenant aux ages avancés, précisément ceux survenant

au-deld de M.

F1GURE I.1. Répartition des déces selon I’age des femmes canadiennes d’apres
la table de mortalité pour 'année 1993

M
4000 -
)]
3
8 Co
23000 -
©
c
o
o
o
8
= 2000 -
5
o
o
)]
D
[$)
@
Q 1000 A
0 x T T T T T
0 20 40 60 80 100

Age

Source : Human Mortality Database (2017)

Les travaux de Kannisto (2001; 2007) déclenchérent une série de recherches sur les chan-
gements survenus dans la répartition des ages au déces décrits par les indicateurs M et
SD(M+), dans une variété de pays a faible mortalité (Brown et al., 2012; Canudas-Romo,
2008; Cheung et Robine, 2007; Cheung et al., 2008, 2009, 2005; Kannisto, 2007; Ouellette et
Bourbeau, 2011; Ouellette et al., 2012; Robine, 2001; Thatcher et al., 2010). Dans la plupart
des publications, ces deux indicateurs de mortalité ont été obtenus a partir de courbes de
mortalité estimées a ’aide de modeles paramétriques. Cependant, ces modeles imposent une
certaine structure prédéfinie aux données observées ou encore ils sont basés sur des hypo-

theses tres fortes pouvant modifier la tendance sous-jacente aux données observées. Depuis



quelques années, les approches non paramétriques prennent une place de plus en plus im-
portante puisque celles-ci n’imposent aucune structure rigide prédéterminée aux données,
ne se basent pratiquement sur aucune hypothése et ne nécessitent pas un grand nombre
d’observations. Parmi celles-ci, nous retrouvons ’approche par P-splines, une méthode de
lissage non paramétrique développée par Eilers et Marx (1996), qui connait une popularité
grandissante dans les sciences appliquées, notamment dans les études sur la mortalité, et
plus particulierement pour estimer la trajectoire de la mortalité par dge (Camarda, 2008,

2012; Currie et al., 2004, 2006; Eilers et al., 2006; Ouellette et Bourbeau, 2011).

L’approche par P-splines a été récemment appliquée aux données de quatre pays a faible
mortalité, soit le Canada (1921 & 2007), les Etats-Unis (1945 & 2007), la France (1920 & 2009)
et le Japon (1947 a 2009), afin d’analyser les changements survenus dans leur répartition des
ages au déces, toutes causes réunies, sous le prisme des indicateurs de mortalité articulés
autour de 'dge modal au déces, soit M et SD(M+), (Ouellette et Bourbeau, 2011). Les
résultats de cette étude ont relevé que dans ces quatre pays a faible mortalité, I’age modal
au déces des femmes suit une tendance a la hausse observée, au plus tot, depuis les années
1930 au Canada et, au plus tard, depuis les années 1960 au Japon (faute de données pour
les années antérieures). Dans le cas des hommes, cette tendance a la hausse s’observe a
partir des années 1970, et cela pour tous les pays a I’étude. L’augmentation de la durée de
vie modale observée dans ces quatre pays a conduit a une diminution de la dispersion des
dges au déces, tel que reflété par 1'évolution de SD(M+). Ainsi, au fur et & mesure que la
longévité usuelle augmente, 'incertitude quant au moment auquel la mort survient diminue.
Cette relation négative s’observe tant dans le cas des hommes que des femmes. Toutefois,
depuis le début des années 1990, dans le cas du Japon, et des années 2000, dans le cas
des femmes américaines, canadiennes et francaises, I’écart type au-dela du mode demeure
inchangé alors que la durée de vie modale continue son ascension. Ces résultats suggerent
que le scénario de déplacement de la mortalité shifting mortality scenario aux ages avancés

est bel est bien amorcé dans certains pays.



Les régimes de compression de la mortalité et de shifting mortality aux ages avancés dis-
cutés dans la these ont été principalement alimentés par un groupe spécifique de causes de
déces. En effet, lorsque les déces surviennent de plus en plus aux grands ages, ils concernent
davantage certaines causes, liées a des maladies chroniques, tel que les tumeurs malignes, les
maladies du cceur, les maladies cérébrovasculaires et les maladies chroniques des voies res-
piratoires inférieures. En 2011, au Canada, ces quatre grandes causes représentaient environ
60% des déces parmi les personnes agés de 65 ans et plus (Institut canadien de I'information
sur la santé et Statistique Canada, 2012). De plus, ces différentes causes ont un profil de
mortalité spécifique selon I’age et influencent ainsi les résultats trouvés pour la mortalité
générale (Bergeron-Boucher, 2013; Horiuchi et al., 2003). Une analyse du profil de la mor-
talité par cause de déces présente des lors une excellente avenue de recherche. D’une part,
parce qu’elle permet d’approfondir I’étude des changements survenus dans la distribution des
déces selon I'age (toutes causes confondues) en identifiant la ou les cause(s) de déces pour
lesquelles les régimes de compression et de shifting de la mortalité sont visibles. Cela permet
de savoir de quelle manieére le régime de compression de la mortalité s’est manifesté pour les
différentes causes de déces. Plus précisément, au moment ou la révolution cardiovasculaire
battait son plein est-ce que ce régime était plus marqué pour les maladies cardiovasculaires
comparé aux autres maladies ? Est-il possible qu’au cours des derniéres années les bénéfices
de la révolution cardiovasculaire s’essoufflent et que la situation soit différente, i.e., un régime
de compression plus important pour les types de cancers connaissant des plus grands déclins
que pour les maladies du coeur ? Au regard de ’accroissement de la longévité, la réponse a
ces questions apportera d’autre part un certain éclairage au débat sur 1'existence de possibles
limites & la vie humaine. Ce débat de longue date a récemment été ravivé par les opposants
S. Jay Olshansky et James Vaupel, notamment, quant a I'influence des mesures de santé
publique et des comportements individuels a I’égard de la santé sur les progres futurs de
longévité humaine. Enfin, sur le plan méthodologique, bien qu’une méthode par P-splines

ait été récemment développée par Ouellette et Bourbeau (2011) pour effectuer un meilleur



suivi des changements survenus dans la répartition des déces (toutes causes confondues) se-
lon I'age, les arguments cités plus hauts montrent qu'une adaptation de cette méthode au

contexte par cause de déces était hautement désirable.

Ainsi, 'objectif premier de cette recherche vise a analyser les changements dans la répar-
tition des déces selon ’age dans les pays a faible mortalité mais principalement au Canada,
en ajoutant une dimension fondamentale, soit les causes de déces. Pour quantifier les change-
ments survenus en matiere de répartition des déces selon ’age et la cause chez les personnes
agées, nous avons eu recours aux nouveaux indicateurs de mortalité, soit I’Age modal au dé-
ces, M, et I'écart type au-dela du mode, SD(M+). Ces deux indicateurs de mortalité sont de
plus en plus utilisés par les démographes pour suivre les transformations dans la répartition
des déces (toutes causes confondues) selon I'dge, mais ils n’ont jamais été utilisés dans un
contexte par cause de déces. Les chercheurs ont habituellement recours a des indicateurs
classiques, tels que les taux de mortalité standardisés sur 1’dge selon la cause et ’espérance
de vie en 'absence d’une cause ou encore a la méthode de décomposition des variations de
Pespérance de vie a la naissance ou a un age donné en fonction de la cause, pour dresser la
dynamique de I’évolution de la mortalité par cause de déces. Ces indicateurs et méthodes
refletent de maniere sommaire les changements survenus dans la mortalité par cause ainsi
que leur contribution a I’évolution de l'espérance de vie. Contrairement a M et SD(M+),
qui informent sur la tendance centrale et la dispersion des ages au déces, ils ne permettent
pas de suivre avec grande précision les transformations survenues dans la répartition des
déces selon I’age chez les personnes agées. L’avantage principal de M, et par conséquent de
SD(M+) est qu’il est uniquement influencé par la survie de personnes agées (Horiuchi et al.,
2013). Depuis le début des années 1970, dans la plupart des pays développés les progres dans
I’extension de la vie humaine ont été principalement alimentés par 'amélioration de la survie
des personnes agées (Meslé et Vallin, 2006; Vallin et Meslé, 2001; Wilmoth et al., 2000) et la
baisse importante de la mortalité au-dela de 60 ans en est devenu le principal contributeur
(Barbieri et Ouellette, 2012; Mazui et al., 2014; Payeur, 2011). Ainsi, M et SD(M+) sont

considérés des indicateurs-clés pour mesurer les changements dans la répartition des déces



selon ’age dans les pays ou 'extension de la longévité est principalement redevable a la

baisse de la mortalité au sein des personnes agées.

Les indicateurs axés autour de I’dge modal, i.e., M et SD(M+) sont estimés & partir
des courbes de mortalité modélisées par le biais d’une méthode non paramétrique de lissage,
connue sous le nom des P-splines, que nous avons adaptée au contexte par cause de déces.
Pour les fins de I’étude, nous avons sélectionné les principales causes de déces chez les femmes
et les hommes canadiens, soit les maladies du coeur, les maladies cérébrovasculaires, le cancer
colorectal, le cancer du poumon, le cancer du sein (femmes) et le cancer de la prostate
(hommes). Le second objectif de cette these vise a comparer 1’évolution de M et de SD(M+)
selon les principales causes de déces au Canada avec celle observée aux Etats-Unis, rare pays
disposant de données sur la mortalité ventilées par année d’age et par cause de déces sur une

longue période de temps.

La présente these se veut une contribution a la fois d’ordre méthodologique et substantif.
D’abord, nous proposons une nouvelle méthode pour I'estimation des courbes de mortalité
par cause de déces qui s’appuie sur celle récemment développée par Ouellette et Bourbeau
(2011) pour toutes les causes réunies. Le défi consiste ainsi & adapter cette méthode aux
données sur les causes de déces tout en respectant la cohérence entre les résultats obtenus
lors de l'analyse de la mortalité générale et celle par cause. Par la suite, notre analyse
des changements dans la distribution des déces selon I'dge et la principale cause de déces
permet de déterminer si les effets positifs de la révolution cardiovasculaire se sont limités
uniquement aux maladies cardiovasculaires ou si les autres causes principales en ont profité
aussi. Cette analyse approfondit ainsi nos connaissances sur 1’évolution des déterminants de
la mortalité et sur les facteurs susceptibles d’avoir alimenté la compression de la mortalité
aux grands ages au cours de la deuxieme moitié du XXe siecle au Canada. Une meilleure
compréhension des particularités de la mortalité canadienne permet a mieux prévoir la survie
des générations actuelles et ses conséquences en matiere de planification des services sociaux
et des programmes de sécurité du revenu, un sujet de haute préoccupation pour les années a

venir. Finalement, la comparaison avec les Etats-Unis révele d’abord, si les changements dans
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la distribution des déces selon 1'dge et les principales causes de déces, notamment chez les
personnes agées, sont spécifiques au contexte canadien ou si ces changements sont également
observés dans d’autres pays a faible mortalité. Ensuite, cette comparaison apporte un nouvel
éclairage sur les facteurs responsables des différences et ressemblances observées entre ces

deux pays nord-américains.

Cette theése est composée de cinq chapitres suivis d’une conclusion générale. Le premier
chapitre présente les changements survenus au fil du temps dans la distribution des déces
selon I'age et la cause de déces, ainsi que les différents indicateurs de tendance centrale et
de dispersion utilisés pour quantifier ces changements évolutifs. Les objectifs de recherche de
cette these sont également exposés dans ce chapitre. Le deuxiéme chapitre traite des diffé-
rentes bases de données mobilisées, ainsi que la méthode retenue pour les analyser. Les trois
chapitres suivants, présentés sous forme d’articles scientifiques, constituent le cceur de cette
these. Le premier article intitulé « Insight on ‘typical’ longevity : An analysis of the modal
lifespan by leading causes of death in Canada » est présenté au troisieme chapitre. Il porte
sur ’évolution de ’dge modal au déces selon les principales causes de déces au Canada entre
1974 et 2011. Le quatrieme chapitre présente I'article « Trends in old-age lifespan variation
by leading causes of death in Canada » et il boucle 'analyse des changements survenus de-
puis le milieu des années 1970 dans la distribution des déces selon I'dge et les principales
causes de déces au Canada en examinant, pour chacune des causes, la dispersion des ages
au déces. Finalement, le troisieme article, « Trends in modal age and lifespan variation by
leading causes of death : A Canada-U.S. comparison », exposé au cinquiéme chapitre, a pour
objectif de comparer, pour chacune des principale causes de déces, 'expérience canadienne
en matiere de durée de vie la plus commune et de dispersion des durées de vie individuelles
avec celle des Etats-Unis. Ces articles ont été rédigés en collaboration avec mes deux di-
recteurs de these, Robert Bourbeau et Nadine Ouellette. Ma contribution a consisté a la
conception et la mise sur pied de la méthodologie, a ’analyse de données et a la rédaction
des articles scientifiques. Mes co-directeurs ont contribué a la validation de la méthode et

des résultats obtenus, et ils ont formulé des commentaires et suggestions sur la version finale
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des articles. Carlo G. Camarda, co-auteur du premier et deuxiéme article, m’a soutenu lors
de I'implémentation des codes de programmation en langage R, il a contribué a la validation
de la méthode et il a relu la version finale des articles. La conclusion générale de cette these
rappelle le lien entre les trois articles scientifiques, synthétise les principaux résultats qui
se dégagent et présente une discussion des facteurs susceptibles d’expliquer ces résultats.

Quelques avenues de recherches futures sont également offertes dans ce dernier chapitre.
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Chapitre 1

RECENSION DES ETUDES

A Pheure actuelle, trés peu de recherches ont porté sur les changements survenus dans la
répartition des déces selon ’age en prenant en compte les diverses causes de déces. Toutefois,
une panoplie d’études ont été réalisées sur cette thématique pour toutes les causes de déces
confondues dans plusieurs pays a faible mortalité depuis la fin du XIXe siecle. Ce premier
chapitre vise a recenser les principales études citées dans 'un ou 'autre des trois articles de

cette these et d’exposer le contexte général dans lequel s’inscrivent nos travaux.

Le chapitre est composé de quatre sections. La premiere se veut une mise en contexte
des changements survenus dans la répartition des déces selon 1'dge et la cause de déces
depuis la fin du XIXe siecle, sous I'angle de la théorie de la transition épidémiologique. La
seconde section présente les différents indicateurs de tendance centrale et de dispersion des
déces issus des travaux visant & quantifier ces changements. Nous y présentons également les
forces et les faiblesses des indicateurs retenus, dans le contexte d’une structure pathologique
dominante changeante et d’une transformation continue des dges au déces. La troisieme
section présente les résultats des études ayant effectué un suivi des transformations de
la répartition des déces selon ’dge depuis la fin des années 1960 a 'aide de nouveaux
indicateurs de mortalité, soit I’Age modal au déceés et la mesure de dispersion qui lui est

associé. La présentation de nos objectifs de recherche conclura le présent chapitre.



1.1. LA TRANSITION EPIDEMIOLOGIQUE
1.1.1. Les trois « ages » épidémiologiques

La « transition épidémiologique » proposée par Abdel Omran en 1971 avait comme ob-
jectif de décrire la baisse remarquable de la mortalité, survenue a partir du XVIlle siecle
jusqu’au milieu du XXe siecle dans la plupart des pays industrialisés, sous le prisme des
causes de déces. Omran distingue trois stades ou plus précisément trois « adges » épidé-
miologiques décrivant ce changement entre les principales causes de déces : (i) « I'dge de
la pestilence et de la famine »; (ii) « 'dge du recul des pandémies »; et (iii) « I’dge des
maladies dégénératives et des maladies de société ». Le premier stade est caractérisé par
une mortalité forte et fluctuante associée principalement aux maladies infectieuses et une
espérance de vie qui ne dépasse pas 30 ans en moyenne. Le deuxiéme stade est considéré
comme ’Age transitoire car il a permis aux sociétés modernes de passer d'un ancien régime
de mortalité (premier stade) a un nouveau régime (troisieme stade). En effet, au cours de ce
deuxieme stade, 'industrialisation des sociétés et 'augmentation du niveau de vie des indivi-
dus permettent le recul de certaines épidémies, comme la peste, et la régression des maladies
infectieuses endémiques. A partir de ce moment, les niveaux de mortalité commencent a
baisser et leurs fluctuations s’atténuent. Cependant, ['urbanisation et I’entassement urbain
ont favorisé le développement d’autres maladies infectieuses comme le choléra et la tuber-
culose. Toutefois, leur violence a été de moindre envergure et plus rapidement endigué. En
réponse au recul massif et généralisé de ces infections, ’espérance de vie a la naissance a
progressé de plus d'une vingtaine d’années. La fin de ce deuxiéme stade est survenue autour
des années 1950 dans la plupart des pays industrialisés (Robine, 2001) et vers le milieu des
années 1940 au Canada (Lussier et al., 2008). Au cours du troisiéme stade, la mortalité par
maladies infectieuses, touchant particulierement les jeunes enfants, continue a régresser grace
a 'apparition des vaccins et antibiotiques et se stabilise a des niveaux historiquement bas.
Toutefois, 'apparition de nouvelles endémies, soit les maladies de société (i.e., accidents de
la route, tabagisme, alcoolisme) et les maladies chroniques (i.e., maladies cardiovasculaires,

cancers, diabete, etc.), ralentit voire méme freine les progres en termes de longévité.
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1.1.2. Le quatriéme « age » épidémiologique

Les trois « ages » épidémiologiques proposés par Omran décrivent uniquement I’évolution
de la mortalité jusqu’au milieu du XXe siecle. Selon lui, une fois le troisieme age atteint,
les progres en termes de longévité ralentissent voire plafonnent. En effet, la théorie d’Omran
n’avait pas anticipé le changement épidémiologique majeur qui débuta vers la fin des années
1960 et qui repose sur le recul des maladies chroniques. A la vue d’un tel phénomeéne, Ol-
shansky et Ault (1986) proposent un quatrieme « age » de la transition épidémiologique ,
dénommé « 1’'dge des maladies dégénératives retardées », durant lequel les maladies causant
le déces restent les mémes, mais le moment du déces est reporté vers des ages plus avancés.
Ces nouveaux développements permettent ainsi d’enregistrer d’importants gains en matiere
de mortalité aux ages adultes y compris aux dges avancés grace a la lutte fructueuse contre
les maladies cardiovasculaires. Pour Meslé et Vallin (2002), cette période correspond a la
“révolution cardiovasculaire”, terme introduit pour désigner la baisse massive de la morta-
lité par maladies cardiovasculaires survenue dans la plupart des pays occidentaux a partir de
la fin des années 1960 grace aux progres médicaux (i.e., traitements par anticoagulants, bé-
tabloquants, pose de pacemakers, pontages coronariens) et a une organisation plus efficaces
des services d’assistance médicale d’urgence (Meslé et Vallin, 2007; Vallin et Meslé, 2004).
Durant cette période, baptisée I’ « ére du vieillissement reporté » (era of delayed aging en
anglais) par Kannisto (2001), la mortalité des personnes agées chute plus rapidement que
celle des jeunes adultes et, pour la premiere fois, les taux de mortalité des personnes agées
de 80 ans et plus enclenchent une tendance a la baisse (Kannisto et al., 1994). Dorénavant,
les gains en longévité reposent principalement sur 'amélioration de la survie des personnes

dgées (Kannisto et al., 1994; Meslé et Vallin, 2006; Wilmoth et al., 2000).

Au cours de cette nouvelle ere, la structure de la mortalité selon la cause de déces
continue sans cesse de changer grace aux progreés médicaux et a ’adoption de comportements
individuels favorables a 1’égard de la santé adoptés depuis la révolution cardiovasculaire. Au
Canada, les maladies cardiovasculaires ont prédominé la structure de la mortalité par cause

de déces depuis la fin des années 1950 et jusqu’au début des années 2000 (Lussier et al., 2008;
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Milan, 2001). Toutefois, depuis le milieu des années 1960, la proportion de déces associée
a ce type de maladie suit une tendance a la baisse. Au fur et & mesure que la mortalité
cardiovasculaire diminue, celle attribuée aux tumeurs malignes augmente. Par conséquent,
a partir des années 2000 et jusqu’a aujourd’hui, les tumeurs malignes dominent la structure
de la mortalité selon la cause au Canada (Lussier et al., 2008; Milan, 2001). De plus, depuis
la fin des années 1950, les déceés dus aux maladies chroniques ont été reportés vers des ages
plus avancés; cependant le rythme de ce report differe selon la cause. A titre d’exemple,
I’age moyen au déces lié aux maladies chroniques pulmonaires et aux tumeurs malignes a

augmenté respectivement d’environ 8,5 et 2,5 années entre 1958 et 1999 (Lussier et al., 2008).

1.2. LES MESURES DE TENDANCE CENTRALE ET DE DISPERSION DES DECES
1.2.1. Mesures basées sur 1’aAge moyen

Le passage d'un age épidémiologique a un autre a engendré d’importantes modifications
non seulement dans la structure pathologique dominante, mais aussi dans les 4ges auxquels les
déces surviennent. En effet, au fur et & mesure que les maladies infectieuses reculent et qu’un
nombre plus important d’individus survivent au-dela des premiers ages de la vie, le risque
de maladies chroniques augmente et les déces deviennent graduellement plus concentrés a
des ages plus avancés. Ainsi, la distribution des dges au déces s’est graduellement déplacée
vers « la droite » et elle s’est aussi concentrée dans un intervalle d’age progressivement plus
court. Ce phénomeéne connu sous le nom de compression globale de la mortalité s’est avéré

considérable jusqu’au milieu du XXe siecle.

Les changements survenus dans la distribution des déces selon ’age au cours de la pre-
miere moitié du XXe siecle ont été quantifiés a ’aide de mesures de tendance centrale et de
dispersion. Parmi les mesures de tendance centrale, I’espérance de vie a la naissance, i.e., dge
moyen au déces, a été la mesure la plus utilisée pour refléter les progres réalisés en terme de

survie. Cependant, plusieurs indicateurs se sont présentés comme candidats potentiels pour
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mesurer ’hétérogénéité de I’ensemble de durées de vie (i.e., dispersion des déces), notamment
I’écart type, I’écart interquartile, le coeflicient de Gini, I'entropie de Keyfitz, etc. Wilmoth
et Hiourichi (1999) ont été les premiers a présenter et a comparer la panoplie de mesures de
dispersion disponibles afin de déterminer laquelle est la plus adéquate. En analysant les don-
nées des Etats-Unis, du Japon et de la Suisse, ils ont conclu que ’écart interquartile des ages
au déces est le meilleur candidat. Le choix de ce dernier a été principalement basé sur le fait
qu’il est simple a calculer et les unités de mesures sont exprimées en année d’age, le rendant
ainsi facile & interpréter. L’écart type partage cet avantage; mais son calcul est plus com-
plexe. Puisque les résultats obtenus a l’aide des différents indicateurs sont fortement corrélés
entre eux, ce critére n’a pas exercé beaucoup d’influence quant a la désignation du meilleur
candidat. L’évolution de ces mesures de tendance centrale et de dispersion a ainsi révélé que
la baisse la mortalité infanto-juvénile et des jeunes adultes a des niveaux historiquement
faibles a engendré une augmentation considérable de I'espérance de vie a la naissance et une

réduction marquée de la dispersion de I’ensemble de durées de vie individuelles.

Des progres en termes de longévité et d’homogénéisation des dges au déces sont également
enregistrés durant '« ére du vieillissement reporté » proposée par Kannisto (2000), mais ces
progres ont été plus modestes. En effet, durant la deuxiéme moitié du XXe siecle, I’espérance
de vie a la naissance progresse mais a un rythme plus faible qu’auparavant. Cette décélération
dans 'augmentation de I'espérance de vie a ouvert le débat au sein des démographes sur les
progres réalisables quant a la réduction de la mortalité et sur 'atteinte prochaine de la durée
de vie humaine maximale limite. Durant cette méme période, la dispersion de ’ensemble des
durées de vie individuelles a connu peu ou presque pas de changements malgré les progres
rapides en termes de réduction de la mortalité des personnes agées. Ces constats ont poussé
certains démographes & croire que la compression de la mortalité était un mythe (Manton
et Tolley, 1991; Myers et Manton, 1984; Rothenberg et al., 1991) ou ici encore, & alimenter
le discours sur le fait que la limite de la durée de vie humaine était proche (Carnes et al.,

2003; Olshansky et Carnes, 2004; Olshansky et al., 1990, 2001).
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La diminution dans le rythme de croissance de I’espérance de vie & la naissance, ainsi que
le ralentissement dans la compression globale de la mortalité observés au cours de la deuxieme
moitié du XXe siecle s’explique par le fait que durant cette période, la baisse de la mortalité
est principalement alimentée par I'amélioration de la survie des personnes agées. Les progres
ainsi réalisés en terme de longévité durant cette nouvelle ére sont moins bien reflétés par
I’évolution de 'espérance de vie a la naissance puisque cette derniére est fortement influencée
par la mortalité juvénile et celle de jeunes adultes. En effet, le report des déceés de nouveau-
nés ou d’enfants se traduit en ’ajout d’une nombre d’années de vie gagnées considérablement
plus élevé que le report des déces de personnes agées, et c’est ce qui permet a ’espérance
de vie a la naissance de faire un bond énorme lorsque la mortalité infanto-juvénile chute. De
maniere similaire, les mesures de dispersion qui prennent en compte ’ensemble des durées
de vie individuelles, c’est-a-dire de 0 ans a I’dge maximal au déces observé, mesurent plutot
mal les changements survenus dans la distribution des déces aux ages avancés depuis la fin
des années 1960. Ces constats, ont conduit certains chercheurs a distinguer le phénomeéne de
compression globale de la mortalité, qui concerne I’ensemble des durées de vie individuelles,
et le phénomeéne de compression de la mortalité aux dges adultes ou avancés, qui prend en

compte uniquement les déces des adultes ou des personnes agées (Thatcher et al., 2010).

Pour mieux suivre les changements survenus dans la mortalité des personnes agées de-
puis la fin des années 1960, certains démographes ont ainsi adopté des mesures de tendance
centrale et de dispersion des déces conditionnelles a la survie jusqu’a un certain age. L’avan-
tage principal de ces mesures est qu’elles reposent exclusivement sur les changements relatifs
a la mortalité des adultes et des personnes adgées. Parmi les mesures de tendance centrale,
Pespérance de vie & un age élevé (50 ou 65 ans par exemple) est I'indicateur privilégié pour
suivre les progres réalisés en termes de longévité durant '« ere du vieillissement reporté ».
Quant aux indicateurs de dispersion, aucune mesure de celles présentées précédemment n’a
été privilégiée pour quantifier les changements survenus dans la distribution des dges au déces
chez les personnes agées. Toutefois, les chercheurs s’intéressant a 1’évolution du phénomene

de compression de la mortalité depuis la fin des années 1960 s’accordent tous pour exclure
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(au minimum) la mortalité infantile des analyses. L’étude de Edwards et Tuljapurkar (2005)
a sans doute contribué a ce mouvement, en comparant I’évolution de 1’écart type relatif a
lespérance de vie lorsque ce dernier a été calculé sur I'ensemble du domaine des ages (i.e.,
a partir de 0 ans) et sur un domaine des ages tronqué a 10 ans (i.e., 10 ans et plus). Les
résultats obtenus ont révélé non seulement des niveaux de dispersion tres différents, mais
aussi des tendances tres différentes selon que les déces avant 10 ans sont inclus ou non dans
le calcul. Ainsi, dans la littérature courante, les changements survenus dans la dispersion des
déces selon ’dge au cours de la deuxieme moitié du XXe siecle ont été le plus fréquemment
résumés en utilisant des mesures de dispersion conditionnelles, tel que 1’écart type au-dela
de 10 ans (Edwards, 2013; Edwards et Tuljapurkar, 2005; Lariscy et al., 2016), de 15 ans
(Smits et Monden, 2009) ou de 25 ans (Sasson, 2016) et le « e-dagger » conditionnel a la

survie jusqu’a 31 ou 50 ans (van Raalte et al., 2014, 2015).

Bien que ces mesures de tendance centrale et de dispersion des décés reposent unique-
ment sur les changements survenus dans la mortalité des personnes adultes ou agées, elles
présentent plusieurs désavantages. D’une part, elles reposent sur une sélection d’un seuil d’age
arbitraire et conséquemment, sur une définition arbitraire de 'Age désignant une personne
adulte ou vieille (Kannisto, 2001). D’autre part, elles mesurent la durée de vie moyenne et la
dispersion des durées de vie individuelles des personnes ayant survécu jusqu’a un certain age,
i.e., 10, 20, 50 ans, résumant ainsi les caractéristiques en matiere de survie et d’incertitude
face & la mort des personnes les plus robustes. A cela s’ajoute également, une évolution a
travers le temps de ces mesures conditionnelles qui est fortement influencée par la sélection
du seuil d’dge (Edwards et Tuljapurkar, 2005; Engelman et al., 2010; Fries, 1980; Horiuchi
et al., 2013). Par exemple, I’évolution de I’écart type conditionnel a la survie jusqu’a 50 ans
indique un essoufflement dans la réduction de la dispersion des durées de vie individuelles des
femmes suédoises a partir du milieu des années 1900. L’écart type conditionnel a la survie
jusqu’a 75 ans, quant a lui, suggere plutot que les durées de vies de ces femmes sont devenues

de plus en plus hétérogenes au cours de cette méme période (Engelman et al., 2010).
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1.2.2. Mesures basées sur 1’age modal au déces

Pour contrer ces limites, Kannisto (2001) propose 1’dge modal au déces, M, (i.e., 'dge le
plus fréquent au déceés) en tant que mesure de tendance centrale pour résumer les progres
enregistrés en terme de longévité dans I'« ére du vieillissement reporté ». Par définition, I'age
modal au déces correspond a I’age auquel le plus grand nombre de déces survient (figure 1).
Dans un contexte d’extension de la longévité alimentée par la réduction de la mortalité des
personnes agées, ’dge modal au déces représente, sous un régime de mortalité donné, la
durée de vie la plus commune ou typique et il a I'avantage d’étre libre de toute sélection
arbitraire d’intervalle d’age désignant les ages avancés (Kannisto, 2001). Des études récentes
ont démontré que, contrairement a I’espérance de vie a la naissance qui est fortement influen-
cée par la mortalité infantile et les déces prématurés, I’age modal au déces est uniquement
influencé par la survie des personnes agées. Plus encore, son évolution & travers le temps
differe grandement de celle de 'espérance de vie a la naissance et de celle de I'espérance de
vie & un age élevé donné (Canudas-Romo, 2010; Cheung et al., 2009; Horiuchi et al., 2013;
Office of National Statistics, 2012).

Malgré sa sous-utilisation dans la démographie contemporaine, 'age modal a été tres
valorisé en tant que mesure de tendance centrale dans le passé. En effet, Lexis (1877), en se
basant sur la théorie de 'homme moyen de Quetelet (1835) et sur la loi de la distribution
normale des erreurs développée par Laplace (1812), fut le premier & formellement introduire
cet indicateur en tant que mesure de longévité. Selon lui, tous les individus devraient avoir la
méme durée de vie; cependant des circonstances incontrolables font que certaines personnes
meurent avant d’autres. Ainsi, en excluant les déces prématurés, nous devrions étre en me-
sure d’identifier 'dge « normal » auquel la plupart des individus meurent, soit I’age modal.
Plusieurs statisticiens et économistes, notamment Bertillon, Perozzo, Bodio, Levasseur et
Pareto, ont utilisé la théorie de Lexis dans le cadre de leurs travaux (Véron et Rohrbasser,
2003). Cependant son heure de gloire s’est terminée avec eux car ce n’est qu’'au début du
deuxiéme millénaire que cette théorie refait surface lorsque Kannisto (2000) la réintroduit

pour analyser les changements dans la répartition des déces selon ’dge, en particulier aux
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grands ages. Au méme moment que I’Age modal au déces suscite de plus en plus d’intérét
en tant que mesure de longévité, la mesure de dispersion qui lui est associé, soit I’écart type

au-dela du mode, SD(M+) en fait tout autant (figure 1.1).

FiGure 1.1. Illustration de 'age modal au déces, M, et de 1’écart type au-
dela du mode, SD(M+), femmes, Canada, 1993
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Source : Calculs effectués par auteure, Base de données sur les décés - Statistique de l’état civil (Canada)
et la HMD

Ainsi, Kannisto (2000) propose cet indicateur afin de mesurer les changements survenus
dans la dispersion des durées de vie individuelles chez les personnes agées dans '« ere du
vieillissement reporté ». Puisque cet indicateur de dispersion repose sur I’age modal au déces,
il en possede les mémes avantages, ¢’est-a-dire, il est libre de toute sélection d’intervalle d’age
arbitraire désignant les ages avancés et il est uniquement influencé par la survie des personnes
agées. Il est important de mentionner qu’il existe deux autres indicateurs de dispersion relatif
a I'age modal, soit d(M), le nombre de déces survenant a I’age modal, et d(M+), le nombre

cumulé de déces depuis 'dge modal. Toutefois, a I'heure actuelle, SD(M+) est la seule
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mesure de dispersion qui résume adéquatement les transformations dans la répartition des

déces selon ’dge chez les personnes agées.

1.3. RESULTATS DES ETUDES AXEES SUR LES NOUVEAUX INDICATEURS DE

MORTALITE, M ET SD(M+)

En réponse a l'introduction de I’dge modal au déces en tant que mesure de longévité
dans '« ére du vieillissement reporté », plusieurs études ont été menées afin d’analyser les
changements survenus dans la répartition de la durée de vie des adultes depuis la fin des

années 1960.

1.3.1. Age modal au décés, M

Les premiers travaux contemporains sur la durée de vie modale sont effectués par Kan-
nisto et apparaissent au début des années 2000. En effet, ce dernier estime I’dge modal au
déces ainsi que 'espérance de vie a la naissance a partir des tables de mortalité de 15 pays.
Les résultats montrent que la longévité humaine est sous-estimée par I’espérance de vie a la
naissance, lorsque comparée a 1’dge modal au déces (Kannisto, 2001). Parmi les pays ana-
lysés, le plus grand écart entre ces deux mesures de tendance centrale a été observé dans le
cas des hommes slovaques et des femmes américaines. En effet, sur la base des conditions
de mortalité observées durant la période 1990-1995, les hommes slovaques et les femmes
américaines pouvaient espérer de vivre en moyenne 69,40 ans et 79,05 ans respectivement.
Cependant, selon ’age modal au déces, la durée de vie la plus commune de ces populations

est de 'ordre 78,48 et 87,53 ans respectivement.

Suite au travaux de Kannisto, plusieurs études se sont penchées sur les changements sur-
venus dans la répartition des adges au déces, tel que appréhendés par I’age modal au déces et
Pécart type au-deld du mode (Brown et al., 2012; Canudas-Romo, 2008; Cheung et Robine,
2007; Cheung et al., 2008, 2009, 2005; Kannisto, 2007; Ouellette et Bourbeau, 2011; Ouellette
et al., 2012; Robine, 2001; Robine et Cheung, 2008; Thatcher et al., 2010). Au coeur de ces
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recherches, nous y retrouvons une variété de pays a faible mortalité, notamment 1’ Angleterre,
le Canada, le Danemark, les Etats-Unis, la France, I'Italie, le Japon, la Norvege, les Pays-
Bas, la Suede, la Suisse. Les résultats révelent qu’avant 1950, ’dge modal au déces connait
d’importantes fluctuations ; cependant, une fois la transition épidémiologique d’Omran ache-
vée, il augmente de maniére assez linéaire & travers le temps. A titre d’exemple, durant la
premiere phase de la transition épidémiologique soit entre 1751 et 1850 en Suede, la durée
de vie modale fluctue entre 70 et 75 ans. Ce n’est qu’une fois que les maladies infectieuses se
raréfient et que les maladies dégénératives liées au vieillissement prédominent, soit entre 1851
et 1950, que I'dge modal au déces des Suédois entame une tendance a la hausse et dépasse
au début des années 2000 le cap des 85 ans (Robine et Cheung, 2008). Ces recherches ont
ainsi démontré que, dans la plupart des pays a faible mortalité, ’dge modal au déces suit une
tendance a la hausse sans montrer aucun signe de ralentissement deés la fin du troisieme stade
de la transition épidémiologique d’Omran. Par conséquent, des gains soutenus en terme de
longévité humaine continuent d’étre enregistrés et ces derniers sont principalement alimentés
par la baisse de la mortalité aux grands ages (Kannisto et al., 1994; Meslé et Vallin, 2006;
Wilmoth, 2000).

1.3.2. Ecart type au-dela du mode, SD(M+)

Au sein de ces mémes recherches, nous retrouvons également ’analyse de la dispersion
des ages au déces relative a cette valeur modale. Les chercheurs veulent ainsi déterminer si
I’'augmentation de I’dge modal engendre inévitablement une compression des ages au déces.
Pour ce faire, ils analysent les changements survenus dans la dispersion des déces chez les
personnes agées en utilisant 1’écart type au-deld du mode, soit SD(M+) (Canudas-Romo,
2008; Cheung et Robine, 2007; Cheung et al., 2009, 2005; Kannisto, 2000, 2007; Ouellette et
Bourbeau, 2011; Ouellette et al., 2012; Robine et Cheung, 2008; Thatcher et al., 2010). De
méme que ’évolution de M, la dispersion des déces survenant au-dela de I’Age modal n’a pas
connu beaucoup de changements avant 1950. Cependant, une fois la transition épidémiolo-

gique d’Omran terminée, les durées de vie adultes se sont homogénéisées comme 'indique la
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nette diminution de 1’écart type au-dela du mode. En reprenant le cas de la Suede, I’écart
type au-dela du mode a oscillé entre 8 et 12 ans lors de la premiere phase de la transition
épidémiologique (1751-1850). Cependant, & partir des années 1850, ses fluctuations s’atté-
nuent et des 1950, il amorce une tendance a la baisse sans précédent pour atteindre, au
début des années 2000, une valeur de six ans (Robine et Cheung, 2008). De plus, ces études
ont démontré qu’il existe une relation négative entre I’age modal et ’écart type au-dela du
mode. En effet, plus la durée de vie modale augmente, plus les durées de vie individuelles se

concentrent dans un intervalle d’age réduit.

Ces résultats suggerent ainsi que le phénomeéne de compression de la mortalité s’est pour-
suivi au cours du quatrieme « age » de la transition épidémiologique. Cependant, contraire-
ment a la période précédant les années 1970 durant laquelle nous assistions a une compression
globale de la mortalité, il s’agit désormais d’un phénomene de compression concernant les
déces aux ages avancés seulement. Le principal moteur de cette compression est le recul des
maladies chroniques, notamment des maladies cardiovasculaires, touchant principalement
les personnes agées. Ainsi, apres I'essoufflement de la compression globale de la mortalité,
concernant ’ensemble des durées de vie, les pays a faible mortalité entament une compression
de la mortalité aux grands dges. Certains pays, notamment la France, I'Italie, le Japon et la
Suede, connaissent depuis quelques années déja un nouveau régime de mortalité, soit celui
du déplacement de I’ensemble de la distribution de la durée de vie adulte vers des ages plus
avancés (Cheung et Robine, 2007; Cheung et al., 2008). Ce phénomene, connu selon le nom
de « scénario du déplacement de la mortalité » (shifting mortality scenario) selon la termi-
nologie de Kannisto (1996) et de Bongaarts (2005), est caractérisé par une augmentation de

la durée de vie modale et un écart type constant.

1.3.3. Estimation de M et de SD(M+)

La plupart des études qui se sont penchées sur les changements survenus dans la distri-
bution des ages au déces, tels que reflétés par ’dge modal ainsi que ’écart type au-dela du

mode, ont eu recours aux méthodes paramétriques lors de I’estimation de ces indicateurs.
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Cependant, ces modeles imposent une certaine structure aux données ou encore ils sont basés
sur des hypotheses tres fortes pouvant modifier la tendance décrite par les données observées.
Au cours des dernieres années, les approches non paramétriques ont connu une popularité
grandissante dans les sciences appliquées dont celui de la mortalité puisqu’elles permettent
un relachement des hypotheses relatives a la structure de données. Parmi celles-ci, nous re-
trouvons 'approche par P-spline, une méthode de lissage non paramétrique développée par
Eilers et Marx (1996). La pertinence de cette approche pour I'estimation de la force de mor-
talité par age a été démontrée par plusieurs chercheurs dont Camarda (2008; 2012), Currie

et al. (2004; 2006), Eilers et al. (2006) ainsi que Ouellette et Bourbeau (2011).

L’approche par P-splines a été récemment appliquée par Ouellette et Bourbeau (2011)
pour analyser les changements survenus dans la répartition des ages au déces dans quatre
pays a faible mortalité, soit le Canada (1921 & 2007), les Etats-Unis (1945 & 2007), la France
(1920 a 2009) et le Japon (1947 a 2009). Leurs résultats révelent que I’dge le plus fréquent
au déces parmi les adultes de ces pays a augmenté au cours des différentes périodes étudiées.
Toutefois, 'année durant laquelle M débute son ascension differe selon le sexe et le pays.
Chez les femmes, 1’age modal au déces augmente sans relache depuis le début des années
1930 au Canada, 1940 en France, 1950 aux Etats-Unis et 1960 au Japon (figure 1.2). Les
hommes ont également connu un accroissement soutenu de la durée de vie la plus commune
toutefois cette augmentation soutenue est observée seulement a partir des années 1970, et cela
dans le cas des quatre pays considérés. L’augmentation de la durée de vie modale observée
dans ces quatre pays s’est accompagnée d’'une diminution de la dispersion des ages au déces,
tel que reflété par SD(M+) (figure 1.3.). Ces résultats suggerent ainsi que ces quatre pays
ont franchi I'ere de la compression de la mortalité aux grands ages. Toutefois, depuis le
début des années 1990 I’écart type au-dela du mode au Japon demeure inchangé alors que la
durée de vie modale continue son ascension. Ce pays est donc entré dans un nouveau régime
de mortalité, connu sous le nom de « scénario de déplacement de la mortalité » (shifting
mortality scenario). Ce régime a été également observé au Canada, aux Etats-Unis et en

France depuis le début des années 2000 mais uniquement parmi les femmes.
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1.3.4. Situation canadienne

Etant donné que les trois articles de cette these s’articulent principalement autour de
la situation canadienne, regardons plus en détails les résultats obtenus par Ouellette et
Bourbeau (2011) concernant I'évolution de M et de SD(M+) pour toutes les causes de
déces confondues au Canada entre 1921 et 2007. Comme nous pouvons le constater a la
figure 1.2, ’dge modal au déces suit une tendance a la hausse depuis le début des années
1920 et 1950 dans le cas des femmes et des hommes respectivement. Cependant, durant le
deuxieme « age » de la transition épidémiologique, les gains enregistrés d’age modal au déces
sont plus modestes comparativement a la période post-1950. En effet, au début des années
1920 la durée de vie la plus commune chez les femmes et les hommes canadiens se situait
autour de 77 ans respectivement. Au cours des trente prochaines années, celle-ci augmente
d’un peu plus de deux ans et demi chez les femmes et change trés peu dans le cas des hommes.
A partir des années 1950, 'age modal des femmes augmente rapidement et atteint presque 90
ans en 2007. Ce n’est que vingt ans plus tard que des changements rapides ont été observés
dans les valeurs de I’dge modal au déces chez les hommes. En effet, entre 1950 et 1960, M
a augmenté de maniere plus modeste chez les hommes que chez les femmes. Cela s’explique
par le fait que les hommes contrairement aux femmes sont plus touchés par les maladies de
société (i.e., tabagisme, alcoolisme, accidents de la route, suicide et homicide). Au cours de
I’« ere du vieillissement reporté », la longévité typique des hommes canadiens s’est accrue

d’environ neuf années pour atteindre un peu plus de 85 ans en 2007.

Au cours de la période 1920-2007, des changements importants ont été également observés
dans la dispersion des durées de vie individuelles chez les personnes agées au Canada, tel que
reflétés par I'évolution de SD(M+) (figure 1.3.). Depuis le début des années 1900, SD(M~+)
diminue d’un peu plus d'un an et demi chez les hommes et d’environ deux ans chez les femmes
apres avoir atteint des niveaux d’environ 8,5 années au début des années 1920. Cependant,

cette baisse est survenue a des rythmes différents au cours de la transition épidémiologique.
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FIGURE 1.2. Evolution de I’age modal au déces, M, estimé a partir des
courbes de mortalité lissées : Canada (1921-2007), France (1920-
2009), Japon (1947-2009) et Etats-Unis (1945-2007)
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FIGURE 1.3.. Evolution de I’écart type au-dela du mode, SD(M+), estimé a
partir des courbes de mortalité lissées : Canada (1921-2007),
France (1920-2009), Japon (1947-2009) et Etats-Unis (1945-

2007)
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Chez les femmes, par exemple, la dispersion des déces survenant a des ages au-dela du
mode diminue d’environ 0,7 ans et 0,5 ans durant le deuxieme et troisieme « age » de
la transition épidémiologique respectivement. La réduction la plus marquée est cependant
survenue a partir des années 1980, c’est-a-dire au cours du quatrieme « age » de la transition
épidémiologique. En effet, @(M +) chez les femmes canadiennes a diminué d’environ un
an durant cette période atteignant un niveau d’environ six ans en 2007. Dans le cas des
hommes, @(M +) fluctue de maniere importante et suit méme une légere tendance a la
hausse au cours du deuxieme et du troisieme « age » épidémiologique. Ce n’est qu’a partir
des années 1980 que @(M +) entame une tendance a la baisse et atteint un niveau d’environ
sept ans en 2007. Au cours des trois dernieres décennies, les hommes canadiens ont connu

une homogénéisation de leurs durées de vie individuelles d’environ deux années.

Mais comment se compare le Canada en terme de longévité typique et de dispersion
des durées de vie individuelles chez les personnes agées par rapport a d’autres pays a faible
mortalité, plus particuliérement les Etats-Unis ? Depuis le milieu des années 1940 et jusqu’a
la fin des années 2000, les Canadiens vivent en général plus longtemps que leurs voisins du
Sud, tel que reflété par les valeurs de M (figure 1.2). Par exemple, en 1945 la majorité des
femmes canadiennes mouraient autour de I'dge de 80 ans, ce qui est environ deux ans et
demi plus tard que leurs consoeurs américaines. En 2007, cet écart s’établit & moins d’une
demi-année alors que 1’dge modal dans ces deux pays atteint environ 89 ans respectivement.
Dans le cas des hommes, 1’écart le plus important dans ’age modal au déces entre ces deux
pays est observé au début des années 1970 ou ’dge modal au déces atteint environ 78 et 74
ans au Canada et aux Etats-Unis respectivement, résultant dans un écart d’environ quatre
années. Cependant, I'écart entre ces deux pays en terme de longévité typique s’est atténué
depuis la fin des années 1970. En effet, a la fin de la période d’étude, un an d’écart est
constaté entre la longévité typique des hommes canadiens et américains lorsque M atteint
86 et 85 ans respectivement. Des différences entre ces deux pays ont été également constatées
dans les valeurs atteintes par SD(M+) au cours de la période 1945-2007 (figure 1.3.). De

maniere générale, la dispersion des durées de vie parmi les personnes agées est plus faible au
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Canada comparativement & celle aux Etats-Unis. En 1945, par exemple, gl\)(M +) chez les
Canadiens et Américains s’établissait autour de huit et neuf ans respectivement. Alors qu’au
milieu des années 1940 ’écart entre ces deux pays est assez considérable, i.e., d’environ 1,5
et 0,7 ans chez les femmes et les hommes respectivement, peu de différences sont observées
dans la dispersion des durées de vie des femmes et des hommes résidant dans ces deux pays
a partir des années 1960 et 1980 respectivement. Au début des années 2000, par exemple,
I’écart entre le @(M +) de ces deux pays atteint un niveau d’environ un mois dans le cas

des femmes et de quatre mois dans le cas des hommes.

1.4. OBJECTIFS DE RECHERCHE

Les résultats obtenus par Ouellette et Bourbeau (2011) sur la mortalité pour toutes les
causes de déces confondues au Canada ont suscité des questionnements quant aux évolutions
de I'dge modal au déces et de la dispersion des durées de vie individuelles selon la cause
de déces. Plus précisément, est-ce que les trajectoires pour M et pour SD(M+), toutes
causes réunies, sont des représentations fideles de celles pour chacune des principales causes
de déces ou consistent-elles a un simple agrégat peu représentatif de ces dernieres? Nous
nous sommes aussi posés la question suivante : y a-t-il des écarts importants dans les valeurs
de la durée de vie la plus commune et dans celles de la dispersion des durées de vie des
individus décédés des différentes causes de déces a 1’étude? De surcroit, la situation du
Canada fait-elle figure d’exception a ces égards par rapport a d’autres pays a faible mortalité,
notamment par rapport aux Etats-Unis ? Nous étions aussi intéressés & savoir si Pavantage
détenu par le Canada par rapport aux Etats-Unis, au chapitre de M et S D(M+) (Ouellette
et Bourbeau, 2011), s’observe pour toutes les principales causes de déces ou bien s’il y a des
causes particulieres pour lesquelles la situation se renverse (i.e., les Etats-Unis détiennent un

avantage par rapport au Canada).

Notre projet de recherche se veut une réponse a toutes ces questions. Ainsi, nous nous

focalisons sur I’évolution de la durée de vie la plus commune et de la dispersion des durées
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de vie individuelles, telles que mesurées par M et de SD(M+), selon les principales causes
de déces au Canada. L’identification de ces indicateurs de tendance centrale et de dispersion
repose sur I'estimation tres fine de la distribution des 4ges au déces selon la cause. L’approche
non paramétrique par P-splines proposée par Ouellette et Bourbeau (2011) dans un contexte
de mortalité générale (i.e., toutes causes confondues) s’est avérée tres adéquate pour identifier
de maniere précise les trajectoires de mortalité au niveau de la population et, par conséquent,
pour assurer un meilleur suivi de I'dge modal au déces et de 'écart type au-dela du mode.
Ainsi, le premier objectif de cette these est d’adapter cette méthode non paramétrique aux
données par cause de déces, tout en respectant la cohérence entre les résultats obtenus lors de
I’analyse de la mortalité générale et de la mortalité par cause. Le deuxieme objectif consiste
a analyser et & comparer 1'évolution de M et de SD(M+) pour chacune des principales
causes de déces entre 1974 et 2011. Le dernier objectif de cette these vise a comparer les
résultats obtenus dans le contexte canadien avec ceux pour d’autres pays a faible mortalité,
particulierement les Etats-Unis, pour ainsi déterminer s’il existe des écarts importants entre
ces deux pays nord-américains dans la durée de vie la plus commune et la dispersion des

durées de vie individuelles selon les principales causes de déces.
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Chapitre 2

SOURCES DE DONNEES ET METHODES
D’ANALYSE

Ce deuxieme chapitre vise d’abord a présenter de maniére détaillée les différentes sources
de données utilisées dans les trois articles de cette theése. Nous exposons ensuite la démarche
utilisée pour exploiter ces données et les méthodes d’analyse qui ont conduit a I’estimation
de I'dge modal au déces et de ’écart type au-dela de cet 4ge pour chacune des causes de

déces étudiées.

2.1. SOURCES ET QUALITE DES DONNEES

Les trois articles présentés aux chapitres 3, 4 et 5 du présent document s’appuient sur les
données sur la mortalité par cause de déces au Canada et aux Etats-Unis, qui proviennent
respectivement de la Base de données sur les déces de la Statistique de l’état civil de Statis-
tique Canada et du National Vital Statistics System du National Center for Health Statistics.
A ces séries de données sur la mortalité s’ajoutent les effectifs de la population exposée au
risque de décéder, tirés de la Human Mortality Database. Dans les prochaines sections, nous
présentons successivement la Base de données sur les décés de la Statistique de [’état civil,

le National Vital Statistics System et la Human Mortality Database.



2.1.1. La Base de données sur les décés de la Statistique de l’état civil

L’objectif de la Base de données sur les décés de la Statistique de [’état civil administrée
par Statistique Canada est de recueillir annuellement des renseignements démographiques
et médicaux, plus précisément sur les causes de déces, sur toutes les personnes décédées
au Canada. Dans cette base de données, I'information sur la mortalité par cause de déces
est ventilée par année d’dge ce qui constitue un atout important pour notre étude. En
effet, ce niveau de détail permet de mener une analyse fine des trajectoires de mortalité
par cause. Cette information provient des formulaires d’enregistrements des déces de tous les
bureaux provinciaux et territoriaux de I’état civil au Canada. Les formulaires contiennent
des renseignements personnels sur I'individu décédé tels que son sexe, son age au moment du
déces, son état matrimonial, son lieu de naissance et de résidence, ainsi que des informations
enregistrées sur son certificat de déces, soit la date de déces, la province ou le territoire ou
a eu lieu le déces et la cause initiale ayant mené au déces. A partir de 2010, les déces de
résidents Canadiens survenus aux Etats-Unis ne sont plus comptabilisés dans cette base de
données. Pour rendre ’échantillon comparable & travers le temps, nous avons donc exclu tous
les individus décédés a l'extérieur du Canada de nos analyses. Nous avons également retiré
les personnes pour lesquelles I’dge au déces est inconnu. Au total, ces exclusions représentent

moins de 1% du nombre total de déceés survenus au cours de chaque année de calendrier.

Bien que des informations sur ’état civil des Canadiens aient pu étre recueillies avant
1921, le premier rapport annuel n’a été publié qu’en 1921. Cependant, celui-ci ne représentait
pas le Canada dans son ensemble puisque les provinces de Québec et de Terre-Neuve-et-
Labrador n’avaient pas encore adhéré a ’entente de collaboration visant a établir un systéeme
national de données sur I’état civil des individus. Ces deux provinces joignent les huit autres
quelques années plus tard : le Québec en 1926 et Terre-Neuve en 1949. Ce n’est qu’a partir
de 1956 que ces séries de données sont considérées pour la premiere fois représentatives de
I’ensemble du Canada, lorsque les données du Yukon et des Territoires du Nord-Ouest sont
incluses dans les comptabilisations annuelles. Avant 1956, les informations recueillies sur les

résidants de ces territoires étaient annexées aux tableaux nationaux.
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Les informations disponibles dans la Base de données sur les décés de la Statistique de
[’état civil sont tres fiables et de bonne qualité puisque celles-ci sont soumises a plusieurs
procédés de vérification, d’abord au niveau provincial et territorial, et par la suite au niveau
national. En effet, les informations recueillies par le bureau central de 1’état civil de chaque
province et territoire sont transmises a Statistique Canada apres avoir été compilées confor-
mément a un dictionnaire standard de données et a des normes de controles de cohérence.
Une fois transmises & Statistique Canada, les données de chaque province et territoire sont
soumises a des vérifications rigoureuses qui assurent ’exhaustivité des données ainsi que leur
qualité. Une fois les erreurs détectées et corrigées, Statistique Canada procede a la compi-
lation des informations provinciales et territoriales pour établir une base nationale annuelle
de données sur les déces, qui a son tour, est soumise & une série de controles de qualité. Une
attention particuliere est portée, a chaque année, a la crédibilité des informations enregistrées

pour les personnes décédées a 1’dge de 100 ans ou plus.

La déclaration des personnes décédées au Canada est presque complete puisque leur en-
registrement dans les registres de 1’état civil est obligatoire au sens de la loi provinciale et
territoriale. De plus, le sous-dénombrement est considéré minime car 1’obtention du per-
mis d’inhumer ou de disposer de la dépouille exige que la personne soit enregistrée comme
étant décédée. Le sur-dénombrement, quant a lui, est aussi minime grace a des vérifications

provinciales et interprovinciales rigoureuses permettant de détecter les doubles comptes.

Les informations recueilles dans cette base de données sont soumises a la Loi de la statis-
tique qui vise a protéger 'identité des personnes ainsi que leurs renseignements personnels.
Gréace a I'Initiative de démocratisation des données, un programme initié par Statistique
Canada pour améliorer I'acces des établissements d’enseignements postsecondaires aux res-
sources en données canadiennes, nous avons pu accéder aux informations inclues dans la
Base de donnée sur les décés de la Statistique de [’état civil pour les années 1974 a 2011,
inclusivement. Bien que les données sur les causes de déces soient disponibles des 1926, elles
ont été normalisées seulement qu’a partir de 1974. Etant donné le caractére confidentiel

des renseignements contenus dans cette base de données, le traitement et 1’analyse de ses
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informations ont été menés au Centre interuniversitaire québécois de statistiques sociales
(CIQSS), qui fait partie du Réseau canadien des Centres de données de recherche de Statis-
tique Canada. Ces centres permettent aux chercheurs d’accéder aux microdonnées détaillées
de Statistique Canada et de IInstitut de la statistique du Québec dans un environnement qui
respecte toutes les régles de confidentialité. Ainsi, tous les résultats pour le Canada produits
au CIQSS et présentés dans les trois articles faisant ’objet de cette thése ont été minutieu-
sement examinés par un analyste de Statistique Canada afin d’empécher la divulgation de

toute information jugée confidentielle.

2.1.2. Le National Vital Statistics System

Aux Etats-Unis, les données sur les déces selon la cause, ventilées par sexe, année d’age et
année de calendrier proviennent du National Vital Statistics System du National Center for
Health Statistics (NCHS). Les informations disponibles dans cette base de données ont été
extraites des certificats de déces déposés dans les bureaux de la Statistique de 1’état civil de
chaque Etat américain et du District de Columbia. Ainsi, pour chaque personne décédée aux
Etats-Unis, nous y retrouvons notamment la date de déces, le lieu du déces (Etat et comté)
et la cause initiale du déces. A ces informations s’ajoutent des caractéristiques sociodémo-
graphiques telles que le sexe, I’age, I’état matrimonial, la ville et le comté de résidence ainsi
que le niveau d’éducation. Les données sur la mortalité par cause selon ces caractéristiques
individuelles sont disponibles depuis 1959 et sont libres d’acces en ligne (http://www.nber.

org/data/vital-statistics-mortality-data-multiple-cause-of-death.html).

Cette base de données contient également de l'information sur les personnes qui ne ré-
sident pas aux Etats-Unis, mais dont le déces est survenu dans 'un des Etats américains ou
dans le District de Columbia. Puisque le déces de ces individus n’est pas lié aux conditions
environnementales, économiques et sociales aux Etats-Unis, nous les avons exclus de I’ana-
lyse. Comme pour le Canada, nous avons également retiré les individus pour lesquels I'dge
au déces est inconnu. Le nombre d’individus ainsi exclus pour chaque année de calendrier

durant la période d’étude 1974-2011 s’éleve & moins de 2%.
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Les informations sur les déces diffusées par le NCHS sont considérées de bonne qualité et
comparables & travers le temps. En effet, ’harmonisation de ces données a ’échelle nationale
est assurée par un formulaire standard selon lequel les informations sont recueillies et par
des procédures rigoureuses d’enregistrement des évenements. Ces regles relatives a la collecte
et a l'enregistrement des données ont été développées et mises a jour régulierement par le

bureau central de Pétat civil de chaque Etat, en collaboration avec le NCHS.

2.1.3. Causes de déces sélectionnées pour notre étude

Les causes de déces sélectionnées pour fins d’analyse dans le cadre de cette these sont les
suivantes : les maladies du ceeur, les maladies cérébrovasculaires et les cancers (i.e., tumeurs
malignes). En effet, ces trois grands groupes de maladies sont les principales causes de déces
dans la plupart des pays industrialisés, incluant le Canada et les Etats-Unis, depuis le milieu
des années 1960 (Jemal et al., 2005; Lussier et al., 2008). La mortalité attribuée a ces trois
grands groupes de causes était responsable d’environ 70% et 50% ' de tous les déceés survenus
au Canada et aux Etats-Unis en 1974 et 2011 respectivement. Puisque les décés dus aux
cancers constituent une catégorie qui réunit plusieurs maladies différentes, chacune ayant ses
propres facteurs de risque ainsi que ses propres techniques de diagnostic et de traitement,
nous avons décidé de sélectionner seulement les cancers les plus souvent diagnostiqués, c’est-
a~dire le cancer colorectal, le cancer du poumon, le cancer du sein (femmes) et le cancer de
la prostate (hommes). En effet, la mortalité associée a ces quatre types de cancers représente
environ 50% de ’ensemble des déces par cancers survenus chez les hommes et chez les femmes.
Un autre facteur considéré dans cette sélection de cancers est le fait que la baisse de la
mortalité pour ces cancers est associée a des facteurs spécifiques, tel que la réduction du
tabagisme dans le cas du cancer du poumon et 'amélioration des méthodes de dépistage, des
tests de diagnostic précoce et des techniques de traitement dans le cas du cancer colorectal

et des cancers du sein et de la prostate.

1. Calculs de 'auteure
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Les causes de déces répertoriées dans la Base de données sur les décés de la Statistique de
[’état civil de Statistique Canada et dans le National Vital Statistics System du NCHS sont
codées selon la « Classification statistique internationale des maladies et des probleémes de
santé connexes » (CIM) de I’Organisation mondiale de la santé (OMS). L’objectif de cette
classification est de « de permettre ’analyse systématique, I'interprétation et la comparaison
des données de mortalité et de morbidité recueillies dans différents pays ou régions et a des
époques différentes » (Organisation Mondiale de la Santé, 1995). Puisque la période couverte
par notre étude s’étend de 1974 & 2011, nous avons dii composer avec trois révisions de la
CIM, soit la CIM-8, la CIM-9 et la CIM-10. Tres peu de changements sont survenus dans
la classification des maladies jusqu’a ’adoption de la neuviéme révision et par conséquent,
la comparabilité des causes de déces codées sous la CIM-8 et la CIM-9 n’a posé aucun pro-
bleme majeur. Toutefois, des modifications importantes ont été apportées a la classification
internationale des maladies dans la dixieme révision, rendant ainsi la comparabilité avec les
versions précédentes plus difficile. Nous avons cependant pris le soin de nous focaliser sur
quatre regroupements de causes de déces suffisamment vastes, de maniére a minimiser I’im-
pact des révisions successives de la CIM depuis la CIM-8. Le contenu de chaque groupe de

causes de déces sélectionné pour nos analyses est précisé dans le tableau 2.1 ci-dessous.

TABLEAU 2.1. Classification des causes de déces selon la 8¢, 9¢, et 10° révision
de la Classification Internationale des Maladies

Causes de déces CIM-8 CIM-9 CIM-10

Maladies de ’appareil circulatoire || 390-458 390-459 100-199

Maladies cérébrovasculaires 430-434, 436-438 | 430-434, 436-438 | 100-169

Maladies du coeur 390-398, 402, 404, | 390-398, 402, 404, | 100-109, I11, I13,
410-429 410-429 120-151

Cancer 140-208 140-208 C00-C97

Cancer colorectal 153-154 153-154 C18-C21

Cancer du poumon 162 162 C33-C34

Cancer du sein 174 174 C50

Cancer de la prostate 185 185 C61

Note : Rubriques de la CIM-8 de 1969 a 1978, de la CIM-9 de 1979 a 1999 et de la CIM-10 a partir de
2000 pour le Canada. Rubriques de la CIM-8 de 1968 & 1979, de la CIM-9 de 1979 & 1998 et de la CIM-10 a
partir de 1999 pour les Etats-Unis.

Source : Diaconu et al. (2016)

38



2.1.4. La Human Mortality Database

La Human Mortality Database (HMD) a été congue pour fournir des données détaillées
et aussi comparables que possible sur la mortalité de plusieurs pays et régions du monde aux
chercheurs, étudiants, journalistes, analystes de politiques, ainsi qu’a tous ceux intéressés
par lhistoire de la longévité humaine. Cette base de données a vu le jour en 2000 et fait
I’objet d’un projet collaboratif de longue date entre des démographes du Département de
démographie de la University of California, Berkeley (Etats—Unis) et du Maz Planck Institute
for Demographic Research a Rostock (Allemagne), et plusieurs spécialistes des données des
divers pays et régions inclus dans la HMD. A I'heure actuelle, cette base de données libre
d’acces sur le web (www.mortality.org) contient de I'information détaillée sur les effectifs de
population et sur la mortalité de 38 pays et régions. Les informations qui s’y trouvent sont
mises a jour régulierement, généralement annuellement. Pour chaque pays ou région inclut
dans la HMD, les données suivantes sont disponibles :

x le nombre total de naissances vivantes selon le sexe et 'année de naissance,

* le nombre de déces (toutes causes réunies) selon le sexe, I'dge, 'année de déces et la
génération,

x Deffectif estimé de la population selon le sexe et ’dge au 1" janvier de chaque année
de calendrier,

x Deffectif estimé de la population soumise au risque de décéder selon le sexe, ’age et
I’année de calendrier (par période et par génération),

% le taux de mortalité selon le sexe, I'dge et 'année de calendrier (par période et par

génération),

Les données sont présentées sous diverses configurations et donc ventilées soit par année
d’age et par période d'un an, cinq ans ou dix ans, soit par groupes d’ages quinquennaux
et par période de un an, cinq ans ou dix ans. Les données ont servi a 1’établissement de
plusieurs tables de mortalité (du moment ou par génération ainsi que complétes ou abré-
gées), aussi disponibles dans la HMD. Pour plus de détails sur la méthodologie utilisée pour

I’établissement des tables de mortalité, voir (Wilmoth et al., 2007).
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Dans le cadre de cette these, nous avons utilisé les séries d’estimations de la population
soumise au risque de décéder selon I'année d’age et le sexe pour le Canada et pour les Etats-
Unis. Pour un pays et un sexe donnés, l'effectif estimé de la population exposée au risque
de décéder dans l'intervalle d’age = durant la période de calendrier ¢ est noté FE,; et a été

calculées comme suit :

jop %[P(z,t) + Pzt +1)] + é[DL(x,t) — Dy(x,1)] (2.1)

ou P(xz,t) et P(x,t+ 1) désignent les estimations de la population dgée de x ans révolus au
1¢" janvier de I'année ¢ et t + 1 respectivement et Dy (z,t) et Dy(x,t) représentent les déces
survenus & ’age x durant 'année t dans la génération ¢t — x et t — x — 1 respectivement.
Le second terme de 1’équation (2.1) corrige les estimations annuelles de population au 1¢
janvier pour la répartition des déceés observés a x ans révolus. La démonstration se trouve

en Annexe E du protocole méthodologique de la HMD (Wilmoth et al., 2007, p.71-72).

Les données sur les estimations officielles de la population en date du 1¢" janvier de
chaque année de calendrier pour des ages inférieurs a 80 ans proviennent des instituts de
la statistique des différents pays ou régions (données de recensement). Dans certains pays,
comme pour le Canada par exemple, ces estimations annuelles sont effectuées en date du 1¢"
juillet au lieu du 1¢" janvier. Dans ce cas, la méthode d’interpolation linéaire est employée afin
d’estimer la population en date du 1¢" janvier. Pour les pays ne disposant pas d’estimations
officielles annuelles de leur population, les effectifs de population en date du 1¢" janvier de
chaque année sont estimés a 1'aide des pre-, inter- et postcensal survival methods (Wilmoth

et al., 2007, p.16-27).

Pour des dges supérieurs ou égaux a 80 ans, les données utilisées pour estimer 'effectif
de la population selon le sexe et I'Age en date du 1" janvier de chaque année de calendrier
proviennent de la statistique de I’état civil ou des registres de population plutot que des
recensements. En effet, les informations contenues dans les registres d’état civil ou de popu-

lation sont moins entachées d’erreurs de déclarations, qui tendent & étre plus importantes
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au sein des populations dgées. Ainsi, l'effectif de la population en date du 1" janvier de
chaque année de calendrier est estimée a partir de déces observés en employant les méthodes
de générations éteintes et des taux de survie. Pour plus de détails sur ces méthodes, voir

(Wilmoth et al., 2007, p. 27-32).

Au Canada, les données sur les estimations de population basées sur les recensements
canadiens sont ajustées pour le sous-dénombrement net de la population par Statistique Ca-
nada et sont généralement considérées exhaustives et fiables. Aux Etats-Unis les estimations
de population disponibles dans la HMD proviennent des publications officielles du US Census

Bureau.

2.2. METHODE D’ANALYSE

La présente section fait état de la méthode utilisée pour suivre les changements survenus
dans la répartition des déces selon I'age et la cause de décés au Canada et aux Etats-Unis
depuis le milieu des années 1970. Les indicateurs privilégiés pour résumer les changements
observés sont I’age modal (i.e., le plus fréquent) au déceés chez les adultes, noté M, et écart
type au-dela de cet 4ge modal, noté SD(M+). Pour estimer ces deux indicateurs, nous avons
adapté la méthode développée récemment par Ouellette et Bourbeau (2011), congue pour
I’étude de la distribution des déces (toutes causes réunies) selon 1'dge, au contexte de la
mortalité selon la cause de déceés. Ainsi, un défi important pour ce projet de these a été
d’adapter la méthode existante aux données sur les causes de déces, tout en respectant la
cohérence entre les résultats obtenus par 'analyse de la mortalité toutes causes réunies et
celle de la mortalité par cause. Nous nous sommes basés sur le principe de tables de mortalité

a extinction multiple pour y parvenir.

2.2.1. Analyse de la mortalité par cause de déces : Cadre méthodologique

D’apres le fondement des tables a extinction multiples, un individu est exposé au risque de

décéder d'un certaine maladie a un age donné si et seulement si il a survécu a toutes les causes
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de déces possibles jusqu’a cet dge. Cette condition exige que la durée de vie d'un individu,
décrite par le temps écoulé entre sa naissance et son déces, ainsi que ’ensemble des causes
de déces desquelles cet individu pourrait décéder, soient connues. L’analyse de la mortalité
par cause de déces s’inscrit ainsi dans le cadre plus général de I’étude des phénomenes
(ou des risques) compétitifs, qui suppose qu'un individu est exposé a tous les risques (i.e.,
causes de déces), mais qu’il ne peut mourir que d’un seul de ces risques. Désignons par K
I’ensemble de ces causes de déces et par X la durée de vie de 'individu. Puisque le déces peut
survenir a n’importe quel moment et de n’importe quelle cause de déces, X et K peuvent étre
considérées comme deux variables aléatoires. La probabilité conjointe de ces deux variables
peut étre décrite par plusieurs fonctions continues dont la force de mortalité, ux(z), et la

fonction de densité, fi(x).

La force de mortalité, ux(z), aussi appelée le taux instantané de mortalité, pour la cause

k a l'dge x est définie comme

Pr(z <X <+ Az, K =k|X > z)
p(z) = lim

Az—0 Ax ' (2:2)

et représente le risque instantané de décéder de la cause k.

La fonction de densité, fi(x), nous informe sur la distribution des ages au déces selon la
cause k et elle est obtenue en multipliant la force de mortalité pour la cause k, p(z), par la

fonction de survie toutes causes, S(x) :

fe() = () S(x). (2.3)

La fonction de survie, S(x), décrit la probabilité qu'un individu atteigne I'dge x, sachant
qu’il a survécu a toutes les causes de déces jusqu’a cet dge. Cette fonction est décrite par la

relation suivante :

S(x) = exp{ - /Oz ,u(u)du], (2.4)
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ou p(u) représente la force de mortalité pour toutes les causes réunies. En supposant que les
causes de déces sont mutuellement exhaustives et mutuellement exclusives, c¢’est-a-dire que
toutes les causes possibles de déces ont été prises en compte et qu’aucune n’a été comptée
deux fois, la force de mortalité pour toutes les causes réunies est obtenue en sommant les
forces de mortalité pour chacune des causes de déces (Preston et al., 2001). La fonction de

densité présentée a 1’équation (2.3) peut donc étre réécrite comme suit :

file) = pa)eap| = [ o)+ @) + o+ pe) . (2.5)

Ainsi, la distribution des 4ges au déceés pour une cause k donnée, décrite par fi(z), dépend
uniquement des diverses forces de mortalité par cause, ug(z).

Comme nous 'avons déja souligné, les changements survenus dans la distribution des
déces selon 'age et la cause de déces depuis le milieu des années 1970 seront décrits par
I’évolution de ’age modal au déces, noté M, et de 'écart type au-dela de cet dge modal,
noté SD(M-+).

Ainsi, pour une cause k donnée, I’dge modal au déces, correspondant a 1'dge le plus
fréquent ou commun au déces chez les adultes, est obtenu a partir de la fonction de densité

correspondante comme suit :

M} = max fr(z). (2.6)

L’écart type relatif a cet 4ge modal est obtenu a ’aide de ’équation suivante :

| @ = 202 fia) do
: , (27)

/J\:;c fr(x) dx

ou w représente I’age au déces le plus élevé.
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2.2.2. Estimation de la force de mortalité par cause : L’approche par P-splines

Pour une année de calendrier et sexe donnés, désignons par d; et e; les déces observés
selon I'age 1 et la cause k et les effectifs de la population exposée au risque de décéder selon
I’age i, respectivement. En supposant une force de mortalité constante a 'intérieur de chaque
intervalle d’age [i,i + 1), c’est-a-dire pux(z) = pi(x) Yo € [i,i + 1), les déces observés par
année d’age et par cause de déces, d;,, peuvent étre vus comme des réalisations d’une loi de
Poisson de moyenne e; - py (Alho et Spencer, 2005; Brillinger, 1986). De maniére générale,
Miy L = Mg ol myr = dyi,/e; représente le taux de mortalité au milieu de I'intervalle d’age
[i,7+ 1) (Thatcher et al., 1998, Appendix A). Bien que cette méthode d’estimation soit tres
simple et tres directe, elle n’assure pas la propriété de continuité de la force de mortalité
présentée précédemment (voir équation (2.2)). Pour surmonter cette limite, nous lissons les
taux de mortalité par age et par cause de déces a ’aide d'une approche non paramétrique
dite par P-splines. Cette méthode, développée par Eilers et Marx (1996), s’avere tres efficace
pour le lissage des taux de mortalité (Camarda, 2008; Currie et al., 2004) et pour le suivi
précis des changements dans la répartition des déces selon I'age a travers le temps (Ouellette

et Bourbeau, 2011).

Dans un contexte de modélisation des données sur la mortalité a l'aide des P-splines,
la force de mortalité pour une cause k donnée résulte d’une combinaison de base B-splines,

B(x;), et de coefficients pénalisés, oy, c’est-a-dire :

pir = exp(B(z:) o), (2:8)

ol x; est tel que x; 11 —x; = 1 et désigne la longueur de I'intervalle entre deux ages consécutifs,
B est la base B-splines et les «4, sont les coefficients associés a chacun des B-splines inclus
dans la base B-splines. Comme l'indice k 'indique, ces coefficients sont spécifiques a chacune

des causes déces.

Qu’est-ce qu'un B-spline? Par définition, un B-spline est constitué de parties de poly-

noémes jointes les unes aux autres. Ainsi, I'obtention d’une courbe lisse & partir d’un jeu
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de données repose sur 'utilisation de plusieurs B-splines, formant une base B-splines. Plus
précisément, la courbe lisse est le résultat d’'une combinaison linéaire de chaque B-spline
inclus dans la base B-splines. A titre d’exemple, prenons le jeu de données (i, y;). Lex-
pression mathématique de la courbe lisse obtenue a partir de B-splines est décrite par :
0; = YI &;B;(z;), ou n représente le nombre de B-splines utilisés. Les coefficients &; as-
sociés a chacun des B-splines dictent la contribution (i.e., 'amplitude verticale) de chaque
B-spline dans 'approximation de la courbe lisse. Lorsque la courbe lisse est obtenue a 1’aide
de P-splines (penalized B-splines) plutdt que des B-splines, les coefficients associés aux B-
splines adjacents sont pénalisés afin d’éviter qu’ils évoluent de maniere irréguliere. Ainsi,
une courbe obtenue a ’aide de P-splines évolue habituellement de maniere nettement plus
réguliére qu’une courbe obtenue a l'aide de B-splines. Par conséquent, 'approche de lissage
par P-splines offre un double avantage : elle permet non seulement d’obtenir une courbe
réguliere (i.e., smooth) mais aussi qui décrit adéquatement aux données observées. Pour une
illustration du fonctionnement des B-splines ainsi que de 'allure d’une courbe obtenue avec
ou sans des coefficients pénalisés, le lecteur peut se référer a la section 2.2 dans Ouellette

(2011).

L’estimation des coefficients o dépend de la nature de la distribution de laquelle sont
issues les données observées. Dans le contexte de données sur la mortalité, la distribution des
déces selon 'age et la cause correspond a une loi de Poisson. Par conséquent, ’estimation
des coefficients ay, apparaissant dans 1'équation (2.8) qui décrit les forces de mortalité par
cause, reposent sur la maximisation de la fonction de log-vraisemblance pénalisée d’une loi

de Poisson.

A titre d’exemple, prenons le jeu de données (x;,y;) ou i = 1,2,...,m. Supposons que y;
suit une loi de Poisson dont Iespérance mathématique est donnée par E[Y] = 7. Dans un

tel contexte, la fonction de log-vraisemblance est donnée par :

Z(Oé; B, y) = Zyz‘ln(%’) - Z%’ - l”(@/ﬂ)»
i=1 i=1
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. _~n e ' : NN Y
ot In(v;) = X5 a;Bj(x;) et les a; sont les coefficients associés a chacun des B-splines,
Bj, inclus dans le modele. Les parametres «; de cette régression de Poisson sont estimés en

maximisant la fonction de log-vraisemblance, comme mentionné plus haut.

Lorsque nous utilisons des B-splines pénalisés, les parametres «; du modeles sont obtenus
en maximisant la fonction de log-vraisemblance pénalisée (Eilers et Marx, 1996), décrite par

la relation suivante :

1
I"(o; Byy) = l(a; B,y) — 5/\|Dda|2.

Ainsi, nous obtenons les forces de mortalité lissées pour chacune des causes de déces en
évaluant la base B-spline a des intervalles d’ages aussi fins que souhaité et en les multipliant

par leurs coefficients &; correspondants. Plus précisément,

fur(x) = exp(B(T)dy) (2.9)

ol & est tel que #;41 — &; = 0. Dans le cadre de la présente étude, § = 1072 ce qui permet

une estimation de ’age modal au déces par cause a deux décimales pres.

Les fonctions de densité pour chacune des causes de déces sont alors estimées a partir des
forces de mortalité lissées a l'aide de techniques d’intégration numérique usuelles (équation
(2.5)). Quant aux indicateurs de tendance centrale et de dispersion, M et SD(My+), ils

sont estimés a partir des équations (2.6) et (2.7).

2.2.3. Répartition des déces selon I’dge et la cause : Comparaison de ’approche

par P-splines et de la table de mortalité a extinction multiple

Les fonctions de densité obtenues a ’aide de I’approche par P-splines pour chacune des
causes de déces sont standardisées selon la population a risque de mourir et permettent ainsi
des comparaisons selon ’age, le sexe et les années de calendrier. Ces courbes sont en fait des
représentations lisses des répartitions des déces selon 1’age et la cause obtenues d’une table

de mortalité & extinction multiple.
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Pour bien illustrer cette correspondance, nous avons construit une table & extinction
multiple pour 'année 1993 (année représentant le milieu de notre période d’étude) en utilisant
les données canadiennes. Suivant le principe de 'artifice de la cohorte fictive, nous avons fait
parcourir tous les dges de la vie a un effectif arbitraire de 100 000 nouveau-nés, en lui faisant
subir & ces divers ages les risques de mortalité selon la cause de déces observés durant ’année
1993. Ainsi, le risque de décéder a 1'dge = de la cause k, noté q,, a été obtenu a partir du
risque de décéder de toutes les causes réunies, ¢, et de la proportion de déces observée pour
cette cause, Ty : Qre = Qo % (Preston et al. 2000). Les données pour ¢, et Dy(z,z+1)
ont été extraites de la table de mortalité canadienne de la HMD et de la Base de données
sur les déceés de la Statistique de [’état civil, respectivement. Par la suite, le nombre de déces
de la table selon la cause a été calculé en multipliant le risque de décéder selon la cause de

déces et le nombre d’individus ayant survécu a toutes les causes de déces jusqu’a I'dge z, i.e.,

dk(l’,l’ + 1) = Qkx - l.

A titre d’exemple la figure 2.1 présente la répartition des déces selon ’dge pour le cancer
de la prostate (hommes) et pour le cancer du sein (femmes) en 1993 au Canada, résultant
de la table a extinction multiple et de approche non paramétrique par P-splines. La figure
montre bien que les fonctions de densité sont des représentations lisses des déces de la table de
mortalité a extinction multiple. Toutefois, les courbes lisses possedent les avantages suivants :
elles ne reposent sur aucune hypotheése relatives a la trajectoire de la mortalité selon I'dge
et elles sont estimées avec une grande précision numérique, facilitant ainsi ’identification de

M.
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FIGURE 2.1. Répartition des déces selon 1’'dge du cancer de la prostate
(hommes) et du cancer du sein (femmes) résultant de la table a
extinction multiple (cercles) et de 'approche non paramétrique
par P-splines (lignes), Canada, 1993

Cancer de la prostate (hommes) Cancer du sein (femmes)
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Source : Calculs effectués par Vauteure, Base de données sur les décés - Statistique de I’état civil (Canada)
et la HMD

2.3. PRINCIPALES CAUSES DE DECES AU CANADA

Le tableau 2.2 illustre la proportion de déceés dus aux maladies de 'appareil circulatoire
et aux cancers en 1974 et en 2011 chez les hommes et chez les femmes dgées de 10 ans et
plus. En 1974, les maladies de 'appareil circulatoire étaient responsables d’environ la moitié
des déces des hommes et des femmes, alors que la mortalité par cancer représentait environ
20% seulement. A la suite des progrés enclenchés par la révolution cardiovasculaire, leur
importance relative dans la mortalité globale des hommes et des femmes a diminué pour
atteindre un niveau inférieur a 30% en 2011 (Tableau 1). Puisqu’en 2011 moins de personnes
ont succombé aux maladies du systéme circulatoire, la part de la mortalité par cancer dans la
mortalité totale était plus élevée qu’en 1974 (30,8% contre 19,4% pour les hommes et 33,1%
contre 21,6% pour les femmes). Par conséquent, les cancers sont devenus la principale cause

de déces chez les hommes et chez les femmes canadiens.
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TABLEAU 2.2. Taux de mortalité (toutes causes) standardisés selon I'dge et
répartition des déces selon les principales causes chez les Ca-
nadiens agés de 10 ans et plus, 1974-2011

Proportion de décés

Taux de mortalité

Maladies . Proportion
tout?s cfwses de Maladies Maladies Cancer du Cancer dela Cancer totale des
hieroy I'appareil du ceeur cérébro- — Cancers » Pprostate/ colorectal causes
(pour 100 000  appare vasculaires poumon du sein o
décis) * circulatoire sélectionnées
écés
Hommes
1974 1204,8 53,1% 38,8% 9.5% 19,4% 5,4% 2,3% 2,6% 72,5%
2011 612,8 27,4% 20,7% 4,6% 30,8% 8,5% 3,1% 3,5% 58,2%
Femmes
1974 716,7 54,7% 38,5% 13,3% 21,6% 1,6% 4,4% 3,9% 76,3%
2011 411,2 25,0% 17,0% 5,8% 33,1% 8,7% 4,8% 3,5% 58,1%

# Les taux sont standardisés sur la base d’une population de référence qui correspond & la population totale
(hommes et femmes) au Canada en 1993.

P La mortalité par cancer du poumon inclut les déces associés aux cancers des poumons, des bronches et de la
trachée.

Sources : Calculs effectués par I'auteure, Base de données sur les décés - Statistique de l’état civil (Canada) et la
HMD

La majorité des déces attribués aux maladies de I’appareil circulatoire dus aux maladies
du coeur et aux maladies cérébrovasculaires. Ces deux sous-catégories représentent plus de
90% de tous les déces par maladies cardiovasculaires des hommes et des femmes 4gés de 10
ans et plus (Tableau 2.2). La part attribuable aux troubles cardiaques (environ 75% pour
les hommes et 70% pour les femmes) est considérablement plus importante que celle des
maladies cérébrovasculaires (environ 18% pour les hommes et 24% pour les femmes). Pres
de la moitié des déces par cancer chez les hommes et chez les femmes sont attribués aux
types de cancers les plus couramment diagnostiqués au Canada, soit le cancer du poumon,
le cancer du sein (femme), le cancer de la prostate (hommes) et le cancer colorectal. Parmi
ceux-ci, en 1974, le carcinome pulmonaire détenait la proportion la plus élevée (29%) de
I’ensemble de déceés dus a des néoplasmes malins chez hommes. Chez les femmes, le nombre
de déces associés a cette maladie représentait moins de 2% de 1’ensemble des déces par cancer.
Cependant, en 2011, la proportion de déces féminins par cancer du poumon avait presque

atteint celle des hommes, étant donné le nombre croissant de femmes ayant commencé a
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fumer au cours des derniéres décennies. En ce qui concerne les autres types de néoplasmes
malins, la part de la mortalité masculine et féminine attribuable au cancer de la prostate /

du sein et du cancer colorectal a augmenté tres légerement depuis 1974.
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Chapitre 3

INSIGHT ON ‘TYPICAL’ LONGEVITY : AN
ANALYSIS OF THE MODAL LIFESPAN BY
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ABSTRACT

Longevity gains recorded in high-income countries since the 1960s are mainly due to a
reduction in mortality from chronic degenerative diseases, which particularly affect older
individuals. In recent years, the adult modal age at death (M) gained increasing recognition
as a lifespan indicator for monitoring improvements in old-age survival. However, studies
of M by cause of death are lacking. This work investigates trends in M by leading causes
of death in Canada since 1974 and identifies the causes of death that have been more
responsive to improvements in lifestyle behaviors and medical progress. We extend a recent
method for estimating the all-cause M using a flexible P-spline approach to the context of
cause-of-death analysis. Using data from the Canadian Vital Statistics Database for the
1974-2011 period, we derive cause-specific modal age at death estimates and compare them
in terms of levels and time-trends. Although modal age at death estimates for heart diseases,
cardiovascular diseases and the three types of cancers studied (breast, prostate, colorectal,
and trachea, bronchus, and lung) differ greatly in terms of levels, they all followed a steady
upward trend since the mid-1970s in Canada. Moreover, the increase in cause-specific modal
age estimates occurred at a strikingly similar pace for most causes, except for breast can-
cer (females) and heart diseases (males) whose modal ages rose at a substantially faster pace.

Keywords : Longevity, Old-age mortality, Cause of death, Cancer, Cardiovascular di-
seases, Age-at-death distribution, Modal age at death, Poisson P-splines, Smoothing,
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3.1. INTRODUCTION

The spectacular longevity gains achieved by low mortality countries in the last two cen-
turies are the direct consequence of ongoing progress in fighting a wide variety of diseases.
During the first half of the 1900s, advances in immunization, sanitation, and nutrition led
to the near-eradication of major infectious and parasitic diseases, as well as maternal, per-
inatal, and nutritional disorders (Horiuchi, 1999; Omran, 1971; Preston, 1976). Throughout
this period, life expectancy at birth increased steadily and very rapidly, reaching a level of
about 65-70 years old for both sexes combined by the mid- 20th century (Human Mortality
Database). As fewer individuals succumbed to these diseases in the early years of life and in-
creasingly survived to older ages, the risk of developing chronic degenerative diseases became
more likely. By the early 1950s these age-associated conditions replaced infectious diseases
as the most common cause of death in industrialized societies. After the fall of mortality
at young and middle ages to historically low levels, gains in life expectancy at birth slowed
down for about ten years, leading some demographers to argue that mortality improvements

were no longer possible.

However, the late 1960s ushered in a new era of progress characterized by the decline of
chronic degenerative diseases, particularly cardiovascular diseases. Kannisto (2001) referred
to an “era of delayed aging”, as mortality at older ages dropped faster than at younger
ages and deaths above age 80 started to decline considerably for the first time (Kannisto
et al., 1994). Thereafter, advances in the extension of human life were mainly fuelled by
improvements in old-age survival (Meslé et Vallin, 2006; Wilmoth et al., 2000). Consequently,
the upturn in life expectancy at birth resumed but the pace of increase was slower during

this new era than in preceding years.

Recent evidence suggests that life expectancy at birth underestimates progress made in
longevity extension when such progress is principally driven by improvements in the survival

of the elderly (Canudas-Romo, 2010; Kannisto, 2001). Therefore, life expectancy at some
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middle or early old ages, such as 50 or 65, takes center stage in analyses monitoring old-
age survival. One of the main disadvantages of these lifespan measures, however, is their
dependence on an arbitrary selection of the age limit, and hence on an arbitrary definition
of ‘old” (Kannisto, 2001). The conditionality upon survival to an age threshold constitutes
another important disadvantage, as it reflects the average length of life still to be lived by

the most robust individuals.

To make up for these shortcomings, Kannisto (2001), building on earlier work by Quetelet
(1835) and Lexis (1877, 1878), proposed the late modal age at death (M) as a promising
lifespan indicator in an era where the extension of human life is primarily due to the reduc-
tion of old-age mortality. Under a given mortality regime, this measure represents the most
common (i.e., most frequent) or ‘typical’ length of life among adults. In the early years of
its introduction to contemporary demography the attractiveness of M was its freedom from
any arbitrary age limit. More recently, studies have also demonstrated that the late mode is
solely determined by old-age survival and that the pattern of trends and differentials in M
can differ greatly from those in life expectancy, at birth, or at some early old age (Canudas-
Romo, 2010; Cheung et al., 2009; Horiuchi et al., 2013; Office of National Statistics, 2012).
Therefore, a growing number of researchers have been monitoring longevity gains in low
mortality countries through the lens of the late modal age at death (Brown et al., 2012;
Canudas-Romo, 2008; Cheung et Robine, 2007; Cheung et al., 2008, 2009, 2005; Kannisto,
2007; Ouellette et Bourbeau, 2011; Ouellette et al., 2012; Robine, 2001; Thatcher et al.,
2010). Hence, M is becoming increasingly recognized as a key lifespan indicator in the era of
delayed aging, also because of its usefulness in the parameterization of well-known mortality

models (Horiuchi et al., 2013; Missov et al., 2015).

Pattern of trends in M reveal that in Canada the typical length of life of females and
males increased substantially over the 1921-2011 period (Figure 3.1). The onset of the upward
trend is observed since the early 1930s and 1970s for females and males, respectively. To gain
better understanding of the mechanisms that brought about these remarkable gains in the

most common adult length of life in Canada, the analysis of M needs to be disentangled by
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cause of death. Accordingly, the objective of this paper is to investigate changes in modal
age-at-death values for six leading causes of death in Canada during the 1974-2011 period : 1.
heart diseases, 2. cerebrovascular diseases, 3. trachea, bronchus, and lung cancer, ! 4. breast
cancer (females only), 5. prostate cancer (males only), and 6. colorectal cancer. We extend
the earlier method by Ouellette et Bourbeau (2011), consisting of estimating the all-cause
modal age at death using a flexible nonparametric approach, to the context of cause-of-death
analysis. Our approach derives from the fundamental principles of the multiple decrement
life table and has the advantage of ensuring coherence between cause-specific and all-cause
results. To our knowledge, the present study provides the first available estimates of time-

trends in cause-specific modal ages at death.

Our analysis allows identifying, firstly, the pattern of trends and differentials in M for
the six leading causes of death and, secondly, the pace at which changes in the typical
length of life of individuals battling any of these diseases occurred. We anticipate that M
for the six causes of death increased over the 1974-2011 period. However, we expect that the
onset of the increase in M for heart diseases and cerebrovascular diseases started earlier and
occurred at a faster pace than any of the types of cancer studied. Indeed, in Canada, as in
many other industrialized countries, the rapid and steady decline of cardiovascular disease
mortality began around the late 1960s (Lussier et al., 2008; Ouellette et al., 2014). Reduction
in death rates from these diseases resulted from a broad range of innovations brought about
by the cardiovascular revolution, including innovative therapeutic and surgical procedures,
improvements in health care systems (e.g., emergency ambulance services), as well as changes
in individual behavior (physical exercise, diet, and tobacco consumption, in particular). In
contrast to cardiovascular diseases, the dominant turning point in cancer mortality trends
rarely took place before the 1990s in most high-income countries (Ouellette et al., 2014).
It seems that during the 1970s and 1980s, when the cardiovascular revolution was in full
force, progress against several types of cancer was modest at best. Medical advancement in

this area perhaps required greater understanding of the cancer mechanisms at the cellular

1. To lighten the text we will refer to trachea, bronchus, and lung cancers as simply “lung cancer”.
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and molecular level, and hence its challenges were biologically more crucial than those of
cardiovascular diseases (Horiuchi, 1999). Whether or not our expectations are correct, the
findings of the present study allow investigating if trends observed in all-cause M are an
accurate representation of changes that occurred in mortality by leading cause or if it is the
aggregate of various cause-specific death patterns. Moreover, an examination of changes in
the shape of the trend as well as in the pace at which these changes occurred in recent years
will provide further insight on future longevity trends. Accurate predictions of these trends
are of great benefit to governments and policymakers when forecasting the cost of public

pensions and health systems and when allocating their limited resources.

FiGure 3.1. Modal age at death for all causes combined among Canadian
males and females, 1921-2011
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Source : Authors’ calculations based on the Human Mortality Database
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3.2. BACKGROUND : LEADING CAUSES OF DEATH IN CANADA

Chronic degenerative diseases have been the most common cause of death in Canada
since the beginning of the 1940s. The proportion of deaths associated with these diseases
followed a steady upward trend for about 30 years, reaching a maximum of around 70% in
the late 20th century, and have been gradually declining ever since (Lussier et al., 2008).
Table 1 illustrates the proportion of mortality due to the two main sub-categories of chronic
degenerative diseases, namely disorders of the circulatory system.? and cancers, in 1974
and 2011 for ages 10 and above by sex. In 1974, diseases of the circulatory system were
responsible for about half of both male and female deaths, while cancers only accounted
for about 20%. With the progress ushered in by the cardiovascular revolution an increasing
number of individuals survived disorders of the circulatory system, and hence their relative
importance in overall male and female mortality decreased to less than 30% by 2011 (Table

3.1).

TABLE 3.1. All-cause age standardized death rate and mortality proportion
for diseases of the circulatory system and cancers, Canadian
males and females, 10 years and above, 1974-2011

Mortality proportion
All-cause Diseases of Prostate /
death rate the Heart Cerebrovascular C Lung ;;)s a f Colorectal
(per 100,000 circulatory diseases diseases ANCErs  ancer ® C;gj:r cancer
deaths) * system
Males
1974 1,204.8 53.1% 38.8% 9.5% 19.4% 5.4% 2.3% 2.6%
2011 612.8 27.4% 20.7% 4.6% 30.8% 8.5% 3.1% 3.5%
Females
1974 716.7 54.7% 38.5% 13.3% 21.6% 1.6% 4.4% 3.9%
2011 411.2 25.0% 17.0% 5.8% 33.1% 8.7% 4.8% 3.5%

# The standard population corresponds to the total population (both sexes) of Canada in 1993.

® Lung cancer mortality includes all deaths from malignant neoplasms of trachea, bronchus, and lung as the
underlying cause.

Sources: Authors’ calculations based in the Canadian Vital Statistics Death Database and the Human Mortality

Database

2. In this article, we use the expressions “diseases of the circulatory system” and “cardiovascular diseases”
interchangeably.
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As fewer individuals succumbed to diseases of the circulatory system, in 2011 cancer
mortality represented a larger proportion of all-cause mortality than in 1974 (30.8% vs.
19.4% for males and 33.1% vs. 21.6% for females), thus becoming the leading cause of death

among Canadian males and females.

The majority of deaths from disorders of the circulatory system are the result of heart
diseases and cerebrovascular diseases, accounting for more than 90% of all cardiovascular
deaths above age 10 for both sexes (Table 3.1). The share attributable to disorders of the
heart (about 75% for males and 70% for females) is considerably larger than that of cere-
brovascular diseases (about 18% for males and 24% for females). About half of all male and
female cancer deaths are attributed to the most diagnosed types of cancer in Canada : lung,
breast (female), prostate (male), and colorectal cancer. Of these, in 1974, lung carcinoma
was responsible for the highest proportion (29%) of all male deaths by malignant neoplasms.
Females had an advantage, as a smaller percentage of their cancer mortality was due to
this particular disease. However, by 2011 the proportion of female lung cancer mortality had
almost reached that of males, as a growing number of females had taken up smoking over the
previous decades. As for the remaining types of malignant neoplasms, the share of male and
female mortality attributable to prostate/breast and colorectal cancer has increased slightly

since 1974.

Mortality trends for the six leading causes of death shown in Figure 3.2 reveal that
male and female death rates from heart diseases and cerebrovascular diseases have declined
steadily since the mid-1970s. In 1974 these two illnesses claimed respectively 467 and 114
lives per 100,000 among males and 257 and 95 lives per 100,000 among females. Over time,
mortality attributed to these main sub-categories of cardiovascular disorders decreased by
approximately 75%. Despite a higher proportion of deaths caused by cancerous polyps in
2011 compared to 1974, cancer survival of Canadians aged 10 years and above improved over
this period. Breast and prostate cancer death rates started to decline in the early 1990s after
peaking at around 30 deaths per 100,000 individuals. By contrast, colorectal cancer mortality

declined, albeit slowly, throughout the study period. Reduction in lung cancer death rates
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among Canadians has been observed among males since the 1990s, while females have yet
to experience this reduction. It appears, however, that from 2000 onward female mortality

from this disease leveled off at about 35 deaths per 100,000.
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F1GURE 3.2. Age-standardized rates for leading causes of death among Ca-
nadian males and females aged 10 years and above, 1974-2011
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3.3. DATA AND METHODS
3.3.1. Sources of data

The data used in this paper consist of observed death counts by single years of age (10
and above), sex, and underlying cause of death, covering the period 1974-2011 in Canada.
These cause-specific mortality series are taken from the Canadian Vital Statistics Death
Database (CVSDD), which gathers demographic and medical (i.e., cause of death) informa-
tion from all provincial and territorial vital statistics registries on all deaths that occur in
Canada. Each Canadian province and territory is bound by law to register all deaths that
occur in their territory ; thus under-coverage is considered to be minimal. The information
collected is known to be of very good quality and it is widely accepted that it can be used to
accurately portray cause-specific mortality dynamics. Because data are gathered at the indi-
vidual level, various confidentiality rules are applied before any analytical report is released
or published in order to prevent the disclosure of any information deemed confidential. We
were granted access to this individual-level dataset through the Data Liberation Initiative,
a program initiated by Statistics Canada to improve access to data resources for Canadian

postsecondary institutions.

In this dataset, causes of death are classified according to the World Health Organization
International Classification of Diseases (ICD). As our study period extends from 1974 to
2011 it covers three revisions of the international classification, ICD-8 (1969-1978), ICD-9
(1979-1999), and ICD-10 (since 2000). The adoption of ICD-10 led to a significant increase
in the number of codes, as existing causes of death are classified in greater detail and newly
recognized diseases were added. To ensure the consistency of categories throughout the three
revisions of the ICD we restricted our analysis to large groups of causes (Table 3.2, Appendix).
In this way we minimize the impact of the successive revisions on our results. To make our
sample consistent over time, we have excluded Canadian residents deceased in the United
States. Indeed, as of 2010, such individuals are no longer accounted for in the CVSDD.

Moreover, individuals for whom the age at death is unknown are also removed from the
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analysis. The number of individuals excluded from the analysis remains below 1% in each

calendar year.

These cause-specific data on deaths from the CVSDD are supplemented by estimates of
population exposure by single years of age (10 and above), sex, and single calendar years

(1974 to 2011) for Canada, taken from the Human Mortality Database.

3.3.2. Cause-specific modal age-at-death derivation

Cause-specific analyses within a competing risk framework assume that an individual
can die of any one of the m types of death indexed by k € (1,2,3,...,m). Let K represent
the whole set of possible types of failure (i.e., causes of death) and X denote the lifespan of
an individual describing the time elapsed between their birth and their death. Since death
can occur at any moment and from any cause, we treat the survival time X and the type
(cause) of death K as random variables. The joint distribution of these random variables
can be described by various continuous functions. The cause-specific hazard function, also

known in demography as the cause- specific force of mortality, is defined as :

Pr(z <X <az+ Az, K =k|X > z)
pr(x) = lim

and it represents the instantaneous risk of dying from cause k.
The cause-specific density function provides information on the unconditional risk of
dying at age x from cause k and describes the distribution of deaths across ages. It can be

written as follows :

fe(w) = pu(x)S(x), (3.2)

where

S(x) = e:rp[ — /Ox u(u)du} (3.3)
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describes the all-cause survival function. It shows that to be at risk of dying from any given

cause at a given age x, an individual must survive all causes of death until that age.

Assuming that the causes of death are mutually exclusive and mutually exhaustive (Pres-
ton et al., 2001), the all-cause force of mortality is derived from cause-specific forces of

mortality through summation.

Finally, the cause-specific modal age at death, Mj, defined as the age at which the
highest proportion of deaths occur for a given cause k, is thus obtained by maximising the

corresponding density function :

M), = max fr(z). (3.4)

Whereas equations (3.1) to (3.4) are presented in a continuous setting, our observed data
are available for discrete units of time only, namely single years of age and calendar years.
Assumptions are thus required to first estimate the cause-specific forces of mortality, (),
and hence M. Specifically, for a given calendar year and sex, let d;; represent observed death
counts by single years of age i and cause of death k, and e; denote the population’s amount
of exposure to the risk of dying for each age ¢. Under the assumption of a constant cause-
specific force of mortality over each one-year age interval, i.e., pu(z) = i for all z € [i,i+1),
death counts by single years of age and cause of death, d;;, are assumed to be realizations
from a Poisson distribution with mean e; - 13 (section 4.5 in Alho et Spencer 2005; Brillinger
1986). Generally, p;, can be estimated by the central death rate my, = d;x/e;. Although this
straightforward approach is quite simple, it does not allow deriving with great precision the
cause-specific density functions and the associated modal ages at death. To overcome these
limitations, we smooth age- and cause-specific death rates in order to retain the continuity

of the age patterns of mortality presented above.

Among the various nonparametric smoothing techniques, we opted for the P- splines
method (as illustrated in the Appendix of Ouellette et Bourbeau (2011) for the derivation

of the all-cause modal age at death), which combines the concept of (fixed-knot) B-splines
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with a roughness penalty. Compared to the competing techniques available, P-splines is
the smoother that features the most desirable properties simultaneously (see Table 1 in
the Rejoinder section of Eilers et Marx (1996) on p.121, and Appendix A, notably, of Eilers
et al. (2015) for a comparison with O-splines). Moreover, this method has been proven highly
effective for smoothing mortality rates and hence for obtaining smooth forces of mortality

(Camarda, 2008, 2012; Currie et al., 2004).

Algebraically, cause-specific forces of mortality can be described by a combination of

B-splines basis and cause-specific penalized coeflicients :

pir = exp(B(x;)ay), (3.5)

where z; is such that x;,1 —x; = 1 and coefficients «, are estimated by a penalized likelihood
approach. The compromise between smoothness and precision (fit to the observed data) is
controlled in the model by a smoothing parameter included in the penalty. For the present
study we rely on the Bayesian Information Criterion (Schwartz, 1978) to select the smoothing
parameter, as this criterion has been shown to be the most suitable in the context of mortality

data (Currie et al., 2004).

With the cause-specific forces of mortality described in a smooth way, we can approximate
the continuous forces of mortality, fix(z) , at any desired level of precision §. Then, given
smooth cause-specific forces of mortality at the chosen level of precision, we compute the
all-cause survival functions using standard numerical integration techniques (see equation
(3.3). Cause-specific density functions and corresponding modal ages at death are ultimately

derived using equations (3.2) and (3.4).

In practice, to approximate the continuous forces of mortality we evaluate the B-splines

basis at fine grids of age and multiply them by the estimated coefficients :

fr(x) ~ exp(B(Z)dx) (3.6)
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where I is such that #;.1 — &; = ¢. In the present study, we set § = 1072, which leads to a

precision up to the second decimal for the cause-specific modal age-at-death estimates.

This method of deriving M), has several advantages. The smooth densities are standar-
dized with respect to the population exposure estimates, thus allowing proper comparison
between ages, calendar years, and sex. In fact, these curves can be seen as the smooth re-
presentation of cause-specific age-at-death distributions obtained from a multiple decrement
life table (see Figure 3.6, Appendix), with the following two additional advantages : (1) the
smooth densities are free from any parametric assumption regarding the shape of the age
distribution of deaths, and (2) they are estimated with a great numerical precision that

facilitates the identification of M.

For illustration purposes, Figure 3.3 presents P-spline-smooth density curves for heart
diseases by sex and for selected calendar years between 1974 and 2011, along with corres-
ponding estimated modal ages at death (Figure 3.7 in the Appendix for the remaining five
causes of death). For both males and females, the smooth age-at-death distributions for heart
diseases progressively moved towards older ages over time and consequently so did their old-
age death heap. Indeed, in 1974 the highest proportion of male and female deaths occurred
at ages 77.67 and 84.99, respectively. By 2011 these values had increased to 87.95 and 91.24.
While Figure 3 is informative, it only provides a snapshot at particular points in time of
the changes in heart diseases’ M since 1974. A more detailed analysis of period changes in
cause-specific modal ages at death as well as simultaneous comparison between causes are

best mirrored by the pattern of trends in M, yearly values, as shown in the next section.
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FIGURE 3.3. Smooth density functions describing the age-at-death distribu-
tion for heart diseases among Canadian males and females aged
10 and above, selected years between 1974 and 2011
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3.4. RESULTS
3.4.1. Cause-specific differentials and trends in My

Figure 3.4 depicts cause-specific changes in the most frequent age at death such as mea-
sured by M, for Canadian males and females between 1974 and 2011. It reveals important
differences in levels between the various leading causes of death throughout the 38-year per-
iod studied. In general, the following ranking (from lowest to highest values) is observed :
lung cancer, colorectal cancer, heart diseases, and cerebrovascular diseases. ® For males, pros-
tate cancer ranked in between the two sub-categories of cardiovascular diseases until the end
of the 1990s and in between colorectal cancer and cerebrovascular diseases after that. For

females, M), estimates for lung and colorectal cancer bound those for breast cancer.*

Therefore, from 1974 to 2011 the greatest gap in modal age-at-death estimates is observed
between lung cancer and cardiovascular diseases. Indeed, the majority of male lung cancer
deaths occurred around the age of 70 years old in 1974, which is about 10 years earlier than
for male cerebrovascular deaths. Nearly four decades later the 10-year gap is maintained and
now opposes lung cancer to both cerebrovascular and heart diseases. An even wider gap is
seen among females for these conditions. At the beginning of the study period the majority
of females died a few years prior to their 70" birthday from lung cancer and about 15 years
later from heart and cerebrovascular diseases. In 2011 the female modal age at death from

lung cancer is postponed to age 77.8 and that from heart diseases to 91.2, yielding a 13.4-year

gap.

3. Note that while among males, M, values for heart diseases are distinctively lower than those for
cerebrovascular diseases until the late-1990s and then overlap, the two corresponding ]V[k series for females
were very similar after 1974.

4. For calendar years 1977 and 1978 the density function describing the age distribution of breast cancer
deaths is bimodal (Figure 3.7, Appendix). That is, we can distinguish two modal ages at death. The bimodal
shape of the density function could be explained by the fact that breast cancer is etiologically heterogeneous
(see Anderson et Matsuno 2006 for further details). Analyses conducted in this paper are based on the
“dominant" mode, i.e., the age at which the highest proportion of deaths occurs.
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Notable differences in M are also noticed between colorectal, prostate (males), and
breast cancer (females). The results for males reveal that in 1974 Canadians typically died
of colorectal cancer at the age of 75, that is, about four years earlier than those who died of
prostate cancer. The gap in modal age-at-death estimates for these two malignant neoplasms
remained quite stable throughout the study period : hence in 2011 males with prostate cancer
still outlived by 4.1 years, in terms of modal age at death, those battling colorectal cancer.
Similarly, females with colorectal cancer had a significant advantage over those with a breast
tumor, especially until the mid-1990s. Later on, the most frequent age at death for breast
cancer became progressively closer to that of colorectal cancer, reaching about 85 years by

2011.

Looking more closely at the females’ results, we notice a clear separation between the
estimated modal age at death for cancers and cardiovascular diseases. The gap between
these two groups of causes barely narrowed, despite the sustained increase in M, over the
1974-2011 period. The separation is less obvious when analyzing the males’ trends, as the

relatively high level of M, for prostate cancer mitigates it.

Despite important differences in terms of levels between the leading causes of death
studied, trends in modal age at death for each cause are strikingly similar. Indeed, Figure
4 reveals quite linear and nearly parallel upward trends in M, for most causes, except for
heart diseases (males) and breast cancer (females). Looking at the males’ results, we notice
a slightly faster pace of increase for heart diseases than for any other cause of death. Until
the mid-1990s heart diseases ranked third in terms of highest modal age at death, behind
cerebrovascular diseases and prostate cancer. Thanks to an average growth rate of 3.2 months
per year, the mode for heart diseases surpassed that of prostate cancer in 1997 at the level of
82.8 years and then gradually reached that of cerebrovascular diseases. For causes of death
other than heart diseases, the average growth rate is contained between 2.1 (cerebrovascular

diseases) and 2.6 (lung cancer) months per year.
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F1GURE 3.4. Estimated modal age at death for leading causes among Ca-
nadian males and females, derived from cause-specific smooth
density functions, 1974-2011
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Among females, the fastest increase in the most frequent age at death is observed for
breast cancer and to some extent for lung cancer also. Indeed, throughout our study period
M, estimates for these diseases were postponed on average by about 4.0 and 3.3 months
per year, respectively. The modal age at death for heart diseases, cerebrovascular diseases,
and colorectal cancer increased more moderately, as females with these pathogens gained,

on average, 2 months per year or less in their typical length of life.

3.4.2. Explanatory analysis of the pace of increase in A

In order to assess, beyond visual inspection, whether the various M trends shown in
Figure 3.4 are parallel, we conducted a simple statistical test. First, we modeled each M,
trend as a linear function of time. > Second, we performed, for males and females separately,
an ANOVA test to determine whether the cause-specific slopes differ significantly from one
another. Under the null hypothesis, increases in the estimated modal age at death occurred
at the same pace for all causes over the 1974-2011 period. We test this hypothesis under the
alternative, stating that the modal age at death of at least one cause increased at a different
pace. Results of the ANOVA test for each sex suggest that there is at least one cause of death
for which the modal age rose at a different rhythm than all others (p-values < 0.0001). We
singled out the cause(s) by comparing cause-specific 95% confidence intervals of estimated
modal age-at-death linear slopes (see Figure 3.5).

The males’ results presented in Figure 3.5 indicate a significantly more rapid increase in
the typical age at death for heart diseases since 1974 when compared to the remaining causes.
This also holds for lung cancer, although to a limited extent.® The three remaining leading
causes of death shared the same slope among males. By comparison, females experienced a
more rapid increase in M, for breast cancer and to a lesser extent for lung cancer than for

any other cause studied.

5. Each linear regression model is a first approximation of the actual trend. For the various causes, these
models explain between 85% (colorectal cancer among males) and 97% (heart diseases among females) of
the variability in the data.

6. At a 1% significance level (rather than 5%), the greater pace of increase in M, for lung cancer, compared
to that for prostate cancer, is no longer statistically significant.

69



FIGURE 3.5. Estimated cause-specific modal age-at-death linear slope and
associated 95% confidence interval for Canadian males and fe-
males, 1974-2011
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3.5. DISCUSSION AND CONCLUSION

Since the early 2000s the modal age at death (M) has gained increasing scientific inter-
est for monitoring reductions in all-cause mortality at older ages in economically advanced
countries. Despite this, studies of M trends by cause of death remain very scarce. Improve-
ments in old-age survival from specific causes of death are, to date, usually assessed through
decomposition analyses of changes in life expectancy at birth or at some older age such as
50 or 65 (Beltran-Sénchez et al., 2008; Glei et al., 2010; van Raalte et al., 2014). However,
recent findings substantiate that changes in life expectancy, unlike M, tend to underestimate
age shifts in old-age mortality (Horiuchi et al., 2013). Accordingly, this paper is the first to
analyze cause-specific trends in modal ages at death. We extend a recently developed me-
thod for deriving all-cause M estimates from Poisson regressions with P-splines (Ouellette
et Bourbeau, 2011) to the context of cause-of-death analysis. P-splines have gained much

recognition in the past decade for smoothing mortality curves and have proved to be very
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efficient when using erratic data — a problem often encountered when refining the analysis

of mortality by cause due to a small number of deaths.

The present work exploits mortality data from the Canadian Vital Statistics Death Da-
tabase (CVSDD), which provides detailed information about individuals who died from a
particular cause — an important advantage for the study of M. Indeed, while most cause-
of-death data for national populations are available by 5-year age groups, there is currently
no method for determining M from these aggregated mortality data in broad age groupings.
Very few countries other than Canada have detailed high-quality data on deaths by cause
and single year of age over a long period of time (the United States is one rare example). A
possible limitation of our data series is that information on causes of death by single year
of age in Canada from the CVSDD is available only from 1974 onward. Because the cardio-
vascular revolution was already in full swing by the mid- 1970s, we are unable to identify
the year of the onset of the increase in M for heart diseases and cerebrovascular diseases, as
well as for the other causes of death. Moreover, we cannot determine the cause(s) of death
responsible for the upward all- cause M trend for Canadian females observed prior to 1974

(Ouellette et Bourbeau, 2011).

Our results firstly show notable differences between the various leading causes studied
for each sex in terms of level of modal age-at-death values. These differences in level were
expected to some degree, because age patterns of mortality differ greatly by cause of death
(Horiuchi et al., 2003). Mortality attributed to various types of malignant neoplasms (espe-
cially those strongly associated with behavioral factors such as lung cancer and colorectal
cancer) increases faster in middle age, while chronic cardiovascular disease mortality rises

steeply in old age.

Although cause-specific modal ages at death differ greatly in level, our results indicate
that modal age values for leading causes among Canadian males and females increased stea-

dily throughout the 1974-2011 period. Moreover, the increase occurred at a strikingly similar
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pace for most causes, except for heart diseases (males), breast cancer (females), and to a les-
ser extent lung cancer (males and females). These findings suggest, on one hand, an extension
of the ‘typical’ (i.e., modal) length of life attained by individuals battling any one of these
diseases and, on the other hand, that this prolongation of life occurred at a similar cadence

for all individuals regardless of the cause they were fighting.

The widespread and rapid decline of cardiovascular disease mortality, particularly for
heart diseases and cerebrovascular diseases, was initiated in the 1960s by the cardiovascular
revolution. The benefits brought about by this revolution in terms of technological advan-
cement in preventive and curative medicine, as well as changes in behavioral patterns and
lifestyles, ushered in a new era of progress in terms of adult and old-age survival. Evidence
suggests that an important part of the decline in heart disease mortality since the late 1960s
is due to the reduction in risk factors such as blood pressure, cholesterol, and smoking (Gold-
man et Cook, 1984; Unal et al., 2004). Medical treatments, including secondary preventive
therapies after myocardial infarction or revascularization, heart failure, and acute myocardial
infarction treatments, would account for the rest of the decline (Ford et al., 2007; Unal et al.,

2004).

As health improvements tend to affect several causes of death simultaneously, more effi-
cient management of diseases and risk factors, supplemented by positive changes in individual
behavior laid down by the cardiovascular revolution, benefited not only survival of diseases
of the circulatory system but also of cancers. Evidence suggests that most cancers are asso-
ciated with several modifiable risk factors. Indeed, smoking is responsible for approximately
30% of all types of cancers combined and accounts for 90% of lung cancer (Stein et Colditz,
2004). A wide body of literature also identified physical activity as an important modifiable
risk factor for cancers, especially for colon and breast cancer (Kampert et al., 1996; Paf-
fenbarger Jr. et al., 1992; Thune et Furberg, 2001). Indeed, high levels of physical activity
lower the relative risk of colon cancer in males and females by about 30%-40%, and of breast
cancer in women by approximately 20%-30% (Lee, 2003a). Hence, reduction in risk factors

such as smoking and physical inactivity may have contributed to reducing cancer mortality
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in the elderly population, which resulted in extending the typical length of life of individuals

battling these diseases.

The cardiovascular revolution set the stage for further technical advancement in pre-
ventive and curative medicine, particularly in regard to early diagnosis and treatment of
cancers. Indeed, the reduction in colon cancer mortality in Canada between 1970 and 2007
was mainly attributable to early detection by means of testing for the presence of blood in
stools and colonoscopy, and to the early removal of pre-cancerous polyps via adjuvant che-
motherapy (Edwards et al., 2005; Schatzkin et al., 1994). Early diagnosis has also played an
important part in reducing breast cancer mortality, especially since the implementation of
the breast-screening program established in all Canadian provinces in 1998 (Shields et Wil-
kins, 2009). Moreover, breast-conserving surgery, radiation, and hormonal therapy proved to
be very efficient in increasing the survival of females that tested positive for cancerous polyps
in the breast, especially when the malignant cells were caught in the early stages of their
development (Harlan et al., 2002; Mariotto et al., 2002; NIH, 1991). While no identifiable risk
factor has been associated with prostate cancer, its mortality is highly responsive to early
diagnosis and efficacy of treatment. Evidence shows that wide use of the PSA (the prostate-
specific antigen) test has played a decisive role in reducing death rates from this disease
(Nam et Klotz, 2009; Schroder et al., 2009). Among the various treatment options available
for prostate cancer, observational studies demonstrated that radiation therapy and radical
prostatectomy have the most beneficial effects on survival (Trock et al., 2008; Wong et al.,
2006). Hence, medical progress in past decades regarding cancer diagnosis and treatment

played a considerable role in improving cancer survival.

Improved old-age survival following this medical progress and changes in behavioral pat-
terns and lifestyles may be responsible for the very similar pace of increase in modal age
at death for most causes studied. Indeed, as individuals benefit from enhanced diagnostic
methods, pharmaceutical regulation, and treatment options, and as they adopt healthier
lifestyles and comply with medical protocol, they become less vulnerable to most patholo-

gies. Individuals hence see their old-age frailty postponed to advanced ages, thus increasing
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their survival of the various health conditions until that age. The faster pace of growth in
modal age at death observed for heart diseases (males), breast cancer (females), and to a
lesser extent lung cancer (males and females) suggests that these causes were slightly more
responsive to the improvements discussed above. Indeed, in high-income countries half of the
decline in mortality from heart diseases is attributable to changes in risk factors, notably
smoking cessation, and the remaining half to specific medical treatments (Bots et Grobbee,
1996; Capewell et al., 2010; Unal et al., 2004). By contrast, improvements in breast cancer
survival are in large part associated with the increased coverage of mammography screening
and successful medical treatment (Lacey et al., 2002). The declining trend in breast cancer
mortality, however, is quite unlikely to be related to changes in major risk factors, i.e., obesity
and reduced and delayed childbearing (Levi et al., 2005), as in many high-income countries
a growing number of women have engaged in such behaviors in past years. In contrast to
breast cancer, the fall in lung cancer mortality is for the most part linked to the declining
trend in smoking prevalence observed in Canada since the mid-1900s (Corsi et al., 2014).
However, further investigation is needed to identify the exact role played by improvements
in health technologies and strategies in the extension of the typical length of life of each
cause, and to what degree changes in lifestyle behaviors were more important than medical
advances. In particular, it would be interesting to differentiate, for heart diseases as opposed
to cerebrovascular diseases, the etiological characteristics that are susceptible to yielding a

higher responsiveness to changes brought about by the cardiovascular revolution.

Also of interest is why the modal age at death for breast cancer increased more rapidly
than any other type of cancer studied, and especially than prostate cancer. One possible
explanation of the faster pace of increase in M for breast cancer compared to prostate
cancer (for example) may be the particular age domain over which each cause operates.
Indeed, the risk of developing breast cancer increases rapidly during a woman’s reproductive
period and slows down as she enters menopause (Lacey et al., 2002). Conversely, the risk
of prostate cancer increases exponentially with age and develops more often in older than

younger men (Crawford, 2003). Consequently, from 1974 onward there was greater room
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for improvement in breast cancer survival than in prostate cancer survival, particularly at
younger ages. The advancements made in screening and treatment since the mid-1970s were
probably more effective in averting deaths from breast cancer occurring at younger old ages,
thereby allowing its typical length of life to gradually converge towards that of prostate
cancer. Future research should explore this avenue and determine whether improvements
in the Canadian health care system’s preventive and curative measures were indeed more

successful in averting deaths from breast cancer than from prostate cancer.

To conclude, the strikingly similar and steady pace of increase in M for the majority of
leading causes of death in Canada since 1974 was unexpected. At the onset of this paper,
we had, instead, hypothesized variable cadences for M over time and across causes. These
results do not appear specific to the Canadian context ; preliminary analysis for the United
States over the same period shows comparable outcomes (Diaconu et al., 2015). Moreover,
the pace of increase in M for the six leading causes of death in Canada shows no obvious
sign of deceleration during the period studied, including in recent years, thus suggesting that
future longevity gains can be expected. These gains are likely to be substantial if significant
advancements are made in terms of cancer mortality. The accuracy of these predictions
may therefore provide important insight into future trends in human longevity, especially if
steady or decreasing levels of old-age mortality compression accompany the continued rise
in M by leading causes of death. Alongside the present analysis of trends in M by cause,
a study of old-age cause- specific mortality dispersion would be highly desirable, to deepen

our understanding of improvements in cause-specific survival.
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3.7. APPENDIX

3.7. A : International Classification of Diseases (ICD) codes for the leading causes

of death under study

TABLE 3.2. Concordance table for bridging revisions 8, 9, and 10 of the ICD
for leading causes of death in Canada

Causes of death ICD-8 (1969-1978) | ICD-9 (1979-1999) | ICD-10 (2000-)

Circulatory diseases 390-458 390-459 100-199

Cerebrovascular diseases 430-434, 430-434, 100-169
436-438 436-438

Heart diseases 390-398,402, 390-398,402, 100-109, 111,
404, 410-429 404, 410-429 113, 120-151

Cancers (malignant neoplasms) || 140-208 140-208 C00-C97

Breast cancer 174 174 C50

Colorectal cancer 153-154 153-154 C18-C21

Prostate cancer 185 185 C61

Lung cancer 162 162 C33-C34

Source: Statistics Canada (Milan, 2001)

3.7. B : Comparison between multiple decrement life table age-at-death distri-

butions and P-spline-smooth cause-specific density functions

Estimated smooth cause-specific density functions obtained from the P-spline method are
standardized with respect to estimates of population exposure to risk, thus allowing proper
comparison between ages, calendar years, and sex. These curves are in fact the smooth repre-
sentation of cause-specific age-at-death distributions obtained from a multiple-decrement life

table. For illustration purposes, we constructed a multiple- decrement table using all-cause

76



annual probabilities of dying at age x , ¢, for Canada available in the Human Mortality Da-

_ Di(za+1)

tabase and the proportion of observed deaths 7, = Dlril) using data from the Canadian

Vital Statistics Death Database.

Hence, for a given calendar year and sex, the probability of dying from cause k is given

by :

Life table deaths from cause k were calculated by multiplying the cause-specific pro-
bability of dying by the number of individuals who survived all causes of death until age

€T

Figure 3.6 illustrates the age-at-death distributions by sex for all five leading causes
examined, as described by the life table distribution of deaths across the age range, and the
corresponding P-spline-smooth density functions for calendar year 1993 (midpoint of our
study period 1974-2011). As expected, the density functions describe the life table cause-
specific death distributions by age. In addition to being free from any parametric assumption
on the shape of the curve, the smooth densities are estimated with great numerical precision,

which facilitates the identification M, (see section 3.3).
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F1GURE 3.6. Comparison between age-at-death distributions resulting from
the multiple decrement life (circles) and nonparametric (P-
splines) estimations of Poisson regression models (solid lines),
Canadian males and females, 1993 (midpoint of the study per-
iod)
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FIGURE 3.7. Smooth density functions describing the age-at-death distribu-
tion for four leading causes of death among Canadian males and
females aged 10 and above, for calendar years 1974 (thin line),
1993 (medium line), and 2011 (thick line)
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Chapitre 4

TRENDS IN OLD-AGE LIFESPAN VARIATION BY
LEADING CAUSES OF DEATH IN CANADA
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ABSTRACT

A vast body of existing literature has examined the relationship between socioeconomic
status and lifespan variation. However, analyses along a cause-of-death dimension are quite
scarce. In this paper, we examine old-age lifespan variation trends over the 1974-2011 period
for six leading causes of death in Canada, namely heart diseases, cerebrovascular diseases,
and for types of cancers, i.e. breast (females only), prostate (males only), colorectal and
lung cancer. Using flexible P-splines adapted to the context of cause-of-death analysis, we
estimate smooth cause-specific age-at-death distributions and subsequently derive standard
deviation above the mode, i.e. SD(M+), values. Our results firstly show that variability
of deaths at older ages declined for all causes studied since the mid-1970s, suggesting
that, at the population level, socioeconomic inequalities in mortality by cause of death
narrowed over time, and at the individual level, the timing of death became more certain.
Secondly, our results reveal notable differences between the six leading causes of death in
terms of old-age lifespan variation levels. Throughout the 1974-2011 period, the two main
sub-categories of cardiovascular diseases exhibit lower variability in ages at death compared
to the four types of cancers studied, except fot prostate cancer (males only). Among the
various malignant neoplasms studied, males and females deaths attributable to lung cancer
spread over a wider age interval than colorectal cancer, whose dispersion of deaths is higher
than prostate cancer (males only) and lower than breast cancer (females only).

Keywords : Old-age lifespan variation, Cause-of-death, Cancers, Cardiovascular diseases,
Modal age at death, P-splines, Mortality compression at older ages, Canada
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4.1. INTRODUCTION

Over the course of the 20th century, great progress has been made in economically deve-
loped countries in reducing variation in individuals’ lifespans (length of life). This progress,
reflected by the considerable compression of the distribution of ages at death, was propel-
led by the first stage of the “epidemiological transition” (Omran, 1971). During this first
stage, which extended from the late 19th century and early 20th century, improvements in
living standards and in infectious disease control led to the remarkable fall in infant and
child mortality. As a larger proportion of individuals survived past infancy and childhood,
the overall distribution of deaths shifted to older ages and became increasingly more com-
pressed thus leading to a greater homogenization in individuals’ lifespans. However, at older
ages individuals faced higher mortality from chronic degenerative diseases. Therefore, by the
mid-1900s these age-associated conditions replaced infectious diseases as the most common
cause of death in industrialized societies. Since the late 1960s, most industrialized countries
entered the era of the “aging of mortality decline” (Wilmoth, 1997; Wilmoth et Horiuchi,
1999) characterized by a faster decline of death rates at older than younger ages. This remar-
kable mortality reduction among the elderly has been primarily attributed to the dramatic
decrease in chronic degenerative diseases, particularly in cardiovascular diseases, following

major breakthroughs in preventive and curative medical technologies.

During this new era, the compression of the distribution of deaths across the entire age
range in most industrialized countries slowed down substantially and even stalled in some
populations (Wilmoth et Horiuchi, 1999; Yashin et al., 2001), thus suggesting that no fur-
ther progress was being made in reducing the variation in individuals’ lifespans. As pointed
out by Thatcher et al. (2010), in the era in which lifespan extension is mainly due to the
reduction in old-age survival, it has become increasingly important to distinguish old-age
mortality compression from overall mortality compression. Therefore, a growing number of
studies examined trends in old-age mortality compression in economically developed coun-
tries by monitoring variability changes in the distribution of deaths in the older age ranges.

In the current literature, only one study has however examined differences in old-age lifespan
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variation across population subgroups defined according to individuals’ educational attain-
ment (Brown et al., 2012). Their results showed greater old-age mortality compression in the

United States among the highly educated compared to the less educated.

While their analysis helped to better understand the underlying mechanisms responsible
for the observed level of old-age lifespan variation within a given population at a certain
point in time, no study has yet disentangled variability in individual’s length of life by cause
of death. Indeed, the spread in the distribution of deaths, all-causes of death combined, in the
older age ranges results from the aggregation of various cause-specific mortality schedules.
Accordingly, this paper aims to examine old-age lifespan variation for leading causes of death
in Canada, that is 1. heart disease, 2. cerebrovascular diseases, 3. breast cancer (females only),
4. prostate cancer (males only) 5. colorectal cancer, 6. lung cancer. We measure variability in
the distribution of deaths in the older age range for each cause using the standard deviation
above the mode, i.e. SD(M+). Our study builds on a recent work of Diaconu and colleagues
(2016), who analyzed trends in modal age at death, My, for leading causes of death in Canada
over the 1974-2011 period. Their results revealed, on one hand, notable differences between
the various causes studied for each sex in terms of modal age at death levels and, on the

other hand, a steady increase in cause-specific M throughout the 1974-2011 period (4.2).

Our analysis of SD(M+) by cause of death will further deepen our understanding of
improvements in survival at older ages as it will, firstly, provide insight on the pattern of
trends in cause-specific variability of deaths at since the mid-1970s and, secondly, allow to
identify the causes exhibiting higher levels of old-age mortality compression. At the individual
level, higher variability of ages at death implies higher uncertainty in the timing of death.
It has been shown that the level of uncertainty in the timing of death affects decisions
regarding the level of investment in education and in health (Edwards, 2013; Lee, 2003b) as
well as their saving behaviors over the life-course (Edwards, 2009; Skinner et Zeldes, 2002).
From a societal standpoint, larger variability of age at death implies greater heterogeneity in
population health and thus in mortality inequalities. Our findings will therefore be relevant

to both individuals and societies as they will inform on the degree of uncertainty in the
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length of life of individuals battling a particular diseases and of socioeconomic inequalities
in mortality for a given cause. Moreover, they will provide insight on how these uncertainties

and inequalities changed over time.

4.2. BACKGROUND

Variability in the distribution of ages at death has been examined in the light of va-
rious measures of dispersion, namely the interquartile age range (IQR), the variance (VAR),
the standard deviation (SD), the e-dagger (ef), Keyfitz’s entropy (H), the Theil entropy
index (T), and the Gini coefficient (G) (Edwards et Tuljapurkar, 2005; Shkolnikov et al.,
2003; Wilmoth et Horiuchi, 1999; Zureick, 2010). Comparison of these measures using data
from low mortality countries revealed that they are highly correlated with each other (van
Raalte et Caswell, 2013; Vaupel et al., 2011; Wilmoth et Horiuchi, 1999). Therefore, ana-
lyses monitoring transformations in the age distribution of deaths in economically developed
countries through the lens of either one of these indicators reached similar conclusions : a
rapid compression of deaths until the 1950s, mainly due to the sharp decline in infant and
child mortality, followed by a substantial slowdown in subsequent years when mortality at

these young ages reached historically low levels.

Trends in the dispersion indicators presented above provided few insights on the ongoing
transformations in the distribution of deaths over the course of the second half of the 20th
century as they are highly sensitive to changes in infant and child mortality (van Raalte et
Caswell, 2013). Because variability indicators calculated over the entire age range masked the
significant improvements in adult survival, researchers have thus opted for measures that are
conditional upon survival to a particular age x. These conditional measures exclude infant
and child mortality and thus monitor changes in the age distribution of deaths over a broad

range of adult ages.

In the recent literature, the most commonly used conditional variability indicator has

been the standard deviation above a particular age x, i.e. age 10 (Edwards, 2013; Edwards
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et Tuljapurkar, 2005; Lariscy et al., 2016), age 15 (Smits et Monden, 2009), or age 25 (Sas-
son, 2016). Despite the strong arguments put forward in favor of conditional indicators for
monitoring trends in variability of age at death beyond childhood (Edwards et Tuljapurkar,
2005; Smits et Monden, 2009), the pattern of these trends differ greatly according to the
chosen value of z (Engelman et al., 2010; Nusselder et Mackenbach, 1996; Robine, 2001). A
comparison of trends in Sig, S50, and S75 in a number of low mortality countries revealed
that mortality variability declined at ages above 10, stalled at ages above 50, and increased
at ages above 75 over the 1950-2006 period (Engelman et al., 2010). As stated by Kannisto
(2001), with respect to life expectancy at some middle or early old age, such as 50 or 75, and
which remains also true for standard deviations conditional on surviving to a particular age
(for standard deviation indicators based on these conditional life expectancies), these mea-
sures depend on an arbitrary selection of the age range and hence on an arbitrary definition

of “old™.

To make up for these shortcomings, Kannisto (2001) proposed the late modal age at
death, i.e. M, and its associated measure of dispersion, the standard deviation above the
modal age, i.e. SD(M+), for monitoring changes in the distribution of deaths at older ages.
Under a given mortality regime, the late modal age at death represents the most common
(i.e. most frequent) or ‘typical’ length of life among adults. Following the popularization of
M as a lifespan indicator in the era of the “ aging of mortality decline”, SD(M+) became a
prominent measure of old-age mortality compression. Recent studies demonstrated that M
is solely determined by old-age survival (Canudas-Romo, 2010; Horiuchi et al., 2013), giving
therefore a special significance to SD(M+) for measuring the variability in the age-at-death
distribution in low mortality countries where the extension of the length of human life is
primarily due to improvements in old-age survival. In the last decade, SD(M+) has been a
widely used dispersion indicator for monitoring trends in old-age mortality compression in
a number of industrialized countries. Such studies revealed that deaths among the elderly
became increasingly concentrated in a narrower old-age interval and hence that the reduction

in individual lifespan continued well passed the 1960s (Canudas-Romo, 2008; Cheung et
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Robine, 2007; Cheung et al., 2008, 2009; Kannisto, 2001, 2007; Ouellette et Bourbeau, 2011;
Ouellette et al., 2012; Thatcher et al., 2010). In Canada, for example, pattern of trends in
SD(M+) revealed that variability of age at death, all-causes combined, declined since the

mid-1970s and mid-1980s for males and females respectively (Ouellette and Bourbeau 2011).

When monitored with traditional measures of dispersion such as standard deviation above
a given age, i.e. S, the significant improvements in old-age survival tend to be concealed by
mortality changes at younger-adult ages. As Figure 4.3 (Appendix) reveals, trends in lifespan
variation among Canadian males and females since the 1970s monitored over a broad range
of adult ages using Sy are quite different from those monitored solely at older ages using
SD(M+). Indeed, trends in Sy suggest a slow pace of decrease in age-at-death variation
among Canadian males and females after 1974 and a possible stagnation as of the early 2000.
Moreover, it appears that these reductions in lifespan variation occurred at a similar pace
for males and females. By contrast, trends in SD(M+) suggest that uncertainty in the age
at death of older individuals declined rapidly since the mid-1970s for both males and females
and that it occurred at a faster pace for the former than the later. Differences observed in the
patterns of trends of these two indicators are caused by a greater contribution of mortality
reduction at younger than older ages in Syy. These results therefore suggest that to fully
grasp changes in the age-at-death distribution since the 1960s it is important to distinguish

old-age mortality compression from overall mortality.

4.3. DATA AND METHODS
4.3.1. Sources of data

Observed death counts by single year of age (10-100+), sex, and cause of death covering
the period 1974-2011 were obtained from the Canadian Vital Statistics Death Database
(CVSDD). This individual-level data set gathers demographic and medical (i.e., cause of

death) information from all provincial and territorial vital statistics registries on all deaths
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that occur in Canada. The high quality of the data collected is ensured by Statistics Canada
through regular and rigorous verification of cause-specific death registries provided annually
by the sub-national entities. Because the information was collected under the Canadian
Statistics Act, various confidentiality rules are applied before any analytic report is released or
published in order to prevent the disclosure of any information deemed confidential. We were
granted access to these individual death records through the “Data Liberation Initiative”,
a program initiated by Statistics Canada whose objective is to improve data availability to

Canadian postsecondary institutions.

Our analysis focused on the leading causes of death in Canada, namely malignant neo-
plasms, heart diseases, and cerebrovascular diseases (stroke). Together these three groups of
causes constituted about 75% and 58% of all deaths among individuals aged 10 and over that
occurred respectively in 1974 and 2011. Because the malignant neoplasms category regroups
a number of different diseases each with its specific risk factors and treatments, we selected
only the most common types of cancers in Canada, that is cancer of the breast (females),
colorectum, lung, and prostate (males). Together these three malignancies were responsible
of about 50% of all male and female cancer deaths since the mid-1970s. Our study period
(1974-2011), bridged three successive revisions of the International Classification of Diseases
and Deaths (from ICD-8 to ICD-10). In order to minimize the impact of cause-of-death
classification changes over time, following revisions of the ICD, we restricted our analysis to
broad groups of causes (Table 4.1, Appendix). We excluded from the analysis death records
of Canadian residents deceased in the United States, given that these individuals are no
longer accounted for in the CVSDD as of 2010, as well as those for which the age at death

is unknown. Together these exclusions account for less than 1% in each calendar year.

These cause-specific data on deaths from the CVSDD are supplemented by estimates of
population exposure by single years of age (10 and above), sex, and single calendar years

(1974 to 2011) for Canada, taken from the Human Mortality Database.
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4.3.2. Measuring old-age lifespan variation

The dispersion of deaths at older ages for each leading cause of death k was measured

using the standard deviation above the modal age at death, i.e., SD(My+). That is,

/A: (& — My)? fulz) da

/J\:k fr(x) dx

My, and fip(z) designate respectively the modal age at death and the density function of

cause k and w is the highest age at death.

Within a cause-of-death framework, the joint distribution of survival time X and type
(cause) of death K, is described by various continuous functions including fx(z). For a given
cause k the density function fy(x) provides information on the unconditional risk of dying
at age x from cause k and describes the distribution of deaths across ages. It is obtained by
multiplying g (x) the hazard function of cause k, also known in demography as the force of

mortality, and S(z) the all-cause survival function.

Generally, the force of mortality p; for a given cause k at exact age ¢ can be estimated by
the central death rate my, = d;/e; where d;;, are cause-specific observed deaths counts and
e; is the population’s amount of exposure to the risk of dying. Although this straightforward
approach is quite simple, it does not retain the continuity of the age-patterns of mortality and
consequently does not allow deriving with great precision the cause-specific density functions
and the associated modal ages at death. To overcome these limitations, we smooth age- and
cause- specific death rates using a nonparametric smoothing techniques, known as the P-
splines. This method has been proven highly effective for smoothing mortality rates and

hence for obtaining smooth forces of mortality (Camarda, 2008, 2012; Currie et al., 2004).

Under the assumption of a constant cause-specific force of mortality over each one-year
age interval, i.e. g (x) = g, for all z € [i,i41), death counts by single years of age and cause

of death, d;,, are assumed to be realizations from a Poisson distribution with mean e; -
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(Brillinger 1986, section 4.5 in Alho et Spencer 2005). Thus, for a given calendar year and
sex, the continuous forces of mortality, i.e., fix(x), are obtained within a P-spline Poisson
regression setting in which the dependent variable is the number of observed death by cause
and the person-years at risk is the offset variable. Thus, the estimated cause-specific forces

of mortality are a combination of B-spline basis and cause-specific penalized coefficients :

fir(x) ~ exp(B(Z)d) (4.2)

where ¥ is such that Z;;; — &; = 0 and ¢ represents the fine grids at which the B-splines

basis are evaluated.

The smooth cause-specific density functions describing the distribution of deaths for each

cause are thus given by :

A

fr(x) = pu(2)S () (4.3)

where S(z) = exp[— Jo () du

and [i(u) represents the all-cause smooth force of mortality.
Assuming that the causes of death are mutually exclusive and mutually exhaustive (Preston
et al., 2001), the all-cause force of mortality is derived from cause-specific forces of mortality
through summation. For an illustration of P-spline smoothed cause-specific density functions

see Diaconu et al. (2016).

Extending on an earlier method by Ouellette and Bourbeau (2011) consisting on deriving
the all-cause modal age at death from corresponding P-splines smoothed mortality curves
based on penalized Poisson likelihood, the cause-specific modal age at death, M is given

by :

M, = max fr(@)
R (4.4)
= max A (x)S(x).
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Finally, we calculate cause-specific standard deviations above the mode, @(M;;F) based

on the formula presented in equation (4.1) and using the quantities estimated in equations

(4.3) and (4.4).

4.4. RESULTS
4.4.1. Cause-specific differentials and trends in SD(M;,+)

Figure 4.1 displays sex-specific levels and trends in standard deviation above the mode
estimates for leading causes of death in Canada over the 1974-2011 period. It reveals lower
@(Mk—i—) values in 2011 than in 1974, thus indicating a reduction in variability of deaths at
ages above M},. The compression of old-age mortality thus occurred for all leading causes and
for both sexes in Canada during the period under study. However, notable differences can
be observed for both males and females between the causes in terms of @(Mk—i—) levels. In
general, the two main sub-categories of cardiovascular diseases exhibited a lower variability
of deaths at ages above M than any of the types of cancers examined, except for prostate
cancer. Differences in gl\)(Mk—l—) levels can also be observed between the various malignant
neoplasm studied. Lung cancer displayed the highest level of old-age variability of deaths
among males and females while colorectal cancer and breast cancer exhibited the second

highest @(Mk—i-) values among males and females respectively.

Looking more closely at males’ results, we notice that the leading causes studied can
be classified into two distinct categories based on 5/’D(Mk—|—) 1974-levels. A first category
regrouping the causes exhibiting the highest variability of age at death, that is heart diseases,
colorectal cancer, and lung cancer, and a second category regrouping the causes with the
lowest variability, namely prostate cancer and cerebrovascular diseases. The causes in the
first and second group reached a level of around 9.0 and 7.4 years respectively, resulting
in a gap of about 1.6 years. While at the beginning of the study period the three causes
in the first category shared a similar @(Mk—i—) level, a gap between heart diseases and

the two other remaining causes emerged in the early-1980s and gradually widened until 2011
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FIGURE 4.1. Estimated standard deviation above the mode for five leading
causes of death among Canadian males and females, derived
from cause-specific smooth density functions, 1974-2011
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Diaconu et al. 2016, for further details).
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following a steady and rapid decline in @(M;;F) for heart diseases. Over the 38-year period,
the old-age compression of deaths for heart diseases occurred at a faster pace than any other
cause studied, i.e., at an average rate of about 0.8 months per year, and reached a level of
about 6.3 years in 2011. For lung and colorectal cancer, @(Mk—i—) declined more slowly,
i.e., respectively at an average rate of about 0.2 and 0.5 months per year. Consequently, the
level of old-age mortality compression in 2011 is lower than in 1974 of about 6 months for
lung cancer and 18 months for colorectal cancer. As for the causes in the second category,
i.e., prostate cancer and cerebrovascular diseases, @(Mk—i-) declined more modestly since
1974 - at an average rate of respectively 0.2 and 0.3 months per year - reaching a level of

respectively 6.7 and 6.4 years in 2011.

Among females, lung cancer and breast cancer displayed the highest variability of age
at death above the mode throughout the 1974-2011 period. However, the greatest gap in
SD(M+) estimates between these two types of cancers and the remaining causes studied
is observed at the beginning of the study period. Indeed, old-age variability of deaths for
lung and breast cancer reached respectively a level of about 12.8 and 12.0 years, while that
of cerebrovascular diseases, the cause with the lowest @(Mk—i—) at that time, of about 6.4
years. However, the gap between these two types of cancers and cerebrovascular diseases
gradually narrowed since the beginning of the 1980s, period which inaugurated the steady
decline in 5/’1\)(M +) for lung and breast cancer. In 2011, variability of deaths at older ages
for lung and breast cancer stood at a level of 8.9 and 7.7 years respectively and that of
cerebrovascular diseases at a level of 5.7 years, resulting in a gap of about 3.0 and 1.9 years.
For heart diseases and colorectal cancer, the compression of deaths at ages above the mode
was more modest. Indeed, S/'D(Mk—i—) for colorectal cancer and heart diseases went from 8.0
and 7.2 years to 6.4 and 5.7 years during a period of almost 40 years. Throughout the 1974-
2011 period, lung and breast cancer experienced the fastest compression of deaths above
the mode - at an average rate of about 1.2 and 1.4 months per year respectively - than any
other cause studied. For colorectal cancer and the two main sub-categories of cardiovascular

diseases @(Mk+) declined slightly since the mid-1970s, i.e.,at an average rate of about
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0.5 months per year for colorectal cancer and heart diseases and 0.2 months per year for

cerebrovascular diseases.

While great reductions in variability of deaths at older ages have been observed since the
mid-1970s for most leading causes among males and females, it appears that this decline has
slowed down in more recent years. Indeed, trends in cause-specific @(M;;F) suggest that
the pace of decline has leveled off for all leading causes among males, except for colorectal
cancer, since the mid-2000s. Among females, this phenomenon is observed since the early-
2000s for lung and breast cancer and since the mid-2000 for colorectal cancer and the two
main sub-categories of cardiovascular diseases. These recent trends thus suggest that the

compression of deaths above the mode most likely came to an end for these causes.

4.5. DISCUSSION

We used detailed individual-level data on cause-specific mortality to examine levels and
trends in old-age lifespan variation for leading causes of death in Canada since the mid-
1970s. While numerous studies have investigated national trends in variability of lifetimes
over the old age ranges, considerable less attention has however been paid to variability in
the age at death of individuals diagnosed with a particular disease. Therefore, our study
is the first to document time-trends in cause-specific standard deviations of ages above the

mode, i.e gl\)(Mk—i—)

4.5.1. Levels in cause-specific SD(M+)

Our results firstly show notable differences in cause-specific @(Mﬁ—) levels for each sex,
thus suggesting that social inequalities in mortality at older ages differ by cause of death. In
general, the two main sub-categories of cardiovascular diseases exhibited a lower variability
of age at death above the mode compared to any of the types of cancers examined, except for
prostate cancer (males). Differences between these two major groups of causes, i.e., cardio-

vascular diseases and cancers, in variability of age at death may be explained by the strength
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of the association between childhood socioeconomic circumstances and cause-specific mor-
tality in adulthood. While poor socioeconomic conditions during childhood increase the risk
of mortality from all causes of death, not all types of causes are equally related to adverse
conditions at younger ages, and especially when social circumstances in adulthood are taken
into account. A vast body of literature showed that, after controlling for adult characteristics,
cardiovascular diseases remained strongly influenced by early-life conditions, whereas most
types of cancers did not (Davey Smith et al., 1997; Elo et al., 2014; Galobardes et al., 2004,
2008; Lawlor et al., 2006; Strand et Kunst, 2007). Differences have also been observed in the
strength of the relationship between early life-conditions and the two main sub-categories of
cardiovascular diseases. Indeed, the risk of developing cerebrovascular diseases in adulthood
is more strongly influenced by adverse social circumstances during the early years of life than
the risk for developing heart diseases, and this even after adjusting for adult socioeconomic
conditions and risk factors (Davey Smith et al., 1998; Galobardes et al., 2004). Therefore,
it appears that causes displaying a stronger relationship with childhood conditions exhibit
lower social inequalities in mortality at older ages than causes for which this relationship is

weaker, such as reflected by cause-specific @(M;ﬁ—) levels.

What underlying mechanism could be responsible for this inverse relationship between
mortality inequalities in old age and childhood conditions? A possible explanation may be
that the selection process for causes strongly related to early-life circumstances, i.e., cardio-
vascular diseases, starts earlier than for those who are less dependent on such circumstances,
i.e., cancers. According to the selection process, the frailest members of a cohort increasingly
succumb to mortality as they age, eventually leaving its most robust members survive to
old age. Therefore, males and females who have known adverse socioeconomic conditions
in childhood faced greater health risks throughout their life course than their counterparts
from more affluent backgrounds. Consequently, the sickest individuals most probably died at
earlier ages while the healthiest ones survived to the oldest ages. Hence, males and females
dying at ages above the mode from cardiovascular diseases are probably more similar in terms

of heath-related behaviors, access to health care, and psychosocial stress due to deprivation
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than their counterparts who succumbed to cancers, given that the selection process acted
over a longer period of their life course. This selection mechanism may also explain the lower
variability of age at death observed for cerebrovascular diseases than heart diseases as the

former is more strongly associated with childhood conditions than the later.

Differences in old-age variability levels have also been observed between the various types
of cancers studied, such as reflected by their corresponding @(M x+). For males, lung cancer
displays in general a higher variability of age at death above the mode than colorectal cancer
whose deaths are more spread out across the older age range than those from prostate cancer.
For females, breast cancer is bounded since the mid-1980s by lung and colorectal cancer’s
SD(My+) estimates which displayed the highest and lowest values respectively. The ran-
king in @(Mk+) for the various cancer-sites studied may be due to different socioeconomic
mortality gradients by cause of death. Evidence showed that in general the association bet-
ween socioeconomic status in adulthood, defined by education or income, and cause-specific
mortality showed larger inequalities in mortality for causes strongly related to health beha-
viors, i.e., smoking, physical activity, diet, than for causes which are more weakly related
to such behaviors (Mackenbach et al., 2015; Tjepkema et al., 2012, 2013). These authors
found that lung cancer displayed larger mortality differences between individuals from lo-
wer and higher socioeconomic status than colorectal cancer, which in turn exhibited greater
social inequalities in mortality than breast and prostate cancer (Mackenbach et al., 2015;
Tjepkema et al., 2012, 2013). It has been suggested that social inequalities in mortality
observed between the various cancer types may reflect social disparities in health-related
behaviors, such as smoking, excessive alcohol consumption, physical inactivity, (Kulik et al.,
2013, 2014; Mackenbach et al., 2008; Roskam et al., 2010) as well as in accessibility, use,
and quality of medical care (Hem et al., 2007; Mackenbach et al., 2008; Plug et al., 2012).
Indeed, individuals from low and high socioeconomic backgrounds differ in a “wide range
of broadly serviceable resources, such as money, knowledge, prestige, power, and beneficial

social conditions, that can be used in one’s health advantage” (Phelan et al., 2004).

95



For most of the cancer types studied, the ranking according to @(Mk—k) values is similar
to the one based on the strength of the relationship between adult socioeconomic status and
mortality, except for breast cancer. Our results revealed higher @(Mk—i-) values for breast
cancer than for colorectal cancer while the studies of Tjepkema and colleagues (2012; 2013)
and Mackenbach and colleagues (2015) showed the reversed situation, i.e., breast cancer
more strongly related to education/income than colorectal cancer. A possible explanation
for the differences observed in the ranking of these two malignancies could be the fact that
in our study we focus solely on postmenopausal breast cancer, given that the computation of
S/'l\)(M x+) included only deaths at ages above the mode, while the other two studies included
also premenopausal breast cancer, since their analytic sample was constituted of adults aged
25 years and older and of those aged between 30-79 years. Recently, postmenopausal breast
cancer has been linked to modern childbearing behavior such as delayed age at first child,
smaller number of children, etc. (Levi et al., 2005; Menvielle et al., 2006). Therefore, it
appears that breast cancer has a stronger behavioral component than colorectal cancer,

which may explain in part its higher variability of age at death above the mode.

4.5.2. Trends in cause-specific SD(M+)

Although cause-specific gl\)(M +) differ greatly in levels, our results indicate smaller
variability of age at death above the mode in 2011 than in 1974 for all leading causes among
Canadian males and females. These findings thus suggest that social inequalities in mortality
at older ages for these particular diseases have declined since the mid-1970s. A complex
interplay of various factors may have contributed to the decline in cause-specific mortality
inequalities, namely a reduction in income disparities, the introduction of universal health
insurance and pharmaceutical innovations, as well as increasing education levels accompanied

by health promotion campaigns.

In Canada poverty among individuals aged 65 years and older has sharply declined over
the 1977-2008 period, following more generous transfers from the Canadian retirement in-

come security programs (Schirle, 2009, 2013). Indeed, since their introduction in the early

96



1950s to late 1960s, these social programs have greatly contributed not only to decreasing
poverty levels among Canadian seniors (Milligan, 2008; Osberg, 2001), but also to reducing
income inequalities among them (Myles, 2000; Yu, 2007). The narrowing income disparities
among seniors over time may have therefore contributed to the decline in social inequali-
ties in mortality for all leading causes studied. Indeed, evidence showed that socioeconomic
status plays an important role in mortality differences between individuals from different
social backgrounds by affecting more proximate risk factors of disease, such as health-related
behaviors as well as access, use, and quality of medical care (Adler et al., 1994; Wilkinson,
1997). The gap in cancer survival between individuals from different social classes has been
attributed in part to social differences in stage of disease at diagnosis and in the treatment
received. For example, breast and prostate cancerous cells are detected at a later stage in
individuals from lower than higher social groups as they are less likely to undergo cancer
screening (Kaffashian et al., 2003; Macleod et al., 2009; Neal et Allgar, 2005). Moreover, in-
dividuals living in affluent places are more likely to receive surgery for colorectal, lung, and
breast cancer than those in living in deprived areas (Lafata et al., 2001; Pollock et Vickers,

1998; VanEenwyk et al., 2002; Yabroff et Gordis, 2003).

The design of the Canadian health care system which provides universal health insurance
to all Canadians may have also played a part in reducing social inequalities in cause-specific
mortality by narrowing the gap in access and use of medical care between individuals from
different social classes. In the decades following the introduction of government-funded health
insurance for all services provided by hospitals and doctors, socioeconomic disparities in Ca-
nada declined for a large number of selected causes, including heart diseases, cerebrovascular
diseases and breast cancer (James et al., 2007). In addition, discoveries of medical technolo-
gies, and especially pharmaceutical innovations, may have also contributed to the reduction
of social inequalities in mortality. A new theoretical model proposed by Goldman and Lakda-
walla (2005) showed that technological medical innovations which require less effort from the
patient in their adoption and compliance reduce health disparities between individuals from

lower and higher social strata. The application of their model showed that the emergence of
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beta-blockers for controlling hypertension reduced heart disease disparities observed in the
United States over the 1966-1986 period. Indeed, this treatment was more widely adopted
by less-educated individuals compared to other available pharmaceutical therapies because
its adherence demanded less changes from individuals, in terms of diet, exercise, and weight

control (Goldman et Lakdawalla, 2005).

The widespread of education over the past decades reinforced by the diffusion of health-
related risk factors through health promotion campaigns have also undoubtedly contributed
to the reduction in cause-specific mortality inequalities at older ages. Indeed, as individuals
became increasingly more educated over time they became more able to understand the
health messages provided through social media campaigns regarding the consequences of
health risk behaviors (i.e., smoking, excessive alcohol consumption, physical inactivity) and
the benefits of early diagnosis in cancer treatment. This may be exemplified by changes in
smoking beliefs and behaviors between older and younger cohorts with different education
levels in the United States. Following the first reports that cigarette smoking causes cancer
in the early-1950s, a higher proportion of Americans with less than high school education in
1990 believed that smoking causes lung cancer and therefore were less likely to be current
smokers compared to those with a college degree in 1970 (Link, 2008). Such as highlighted
by the author, it seems that the lower-educated of the 1970s became over time more able to
understand the risks associated with smoking, more health conscientious as not to engage
in such behavior, and more willing to deprive themselves from the immediate satisfaction of
smoking ; characteristics that their college-educated counterparts of the 1970s did not appear
to posses when they were first informed about the harmful effects of smoking. The decrease
in cholesterol levels, a risk factor for cardiovascular diseases, in the United States since the
early 1970s and throughout the early 1990s (Carroll et al., 2005) has also been associated
to the growth of public health campaigns which informed individuals on the consequences
of an unhealthy diet (Chang et Lauderdale, 2009). Similarly, mass media health campaigns
informing on the benefits of early cancer screening led to increases in mamography uptake

among women in the United States (Snyder et al., 2004).
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Our cause-specific SD(M+) results also revealed that variability of deaths above the
mode for heart diseases (males), breast cancer (females), and lung cancer (females) declined
at a significantly faster pace compared to the remaining causes studied since the mid-1970s.
These results thus suggest that these causes were slightly more responsive to the reduction
in income-inequalities among the elderly, to the introduction of universal health insurance as
well as the increased awareness regarding the risks of an unhealthy lifestyle. This is particu-
larly true for heart diseases as this disease is related with both health-related behaviors (e.g.
smoking, diet, exercise) and to improvements in preventive and curative medicine (i.e., hy-
pertension and cholesterol detection, physician and hospital care). An additional factor which
may have also contributed to the faster decline in mortality inequalities from this disease,
by reducing the knowledge health-gap between individuals from different social classes, is
the early emergence of prevention programs. Indeed, heart diseases was the “first major non-
communicable disease for which community-wide prevention programs have been developed”

(Beaglehole, 1990).

However, it appears that other factors in addition to those mentioned above might have
been responsible for the faster decline in @(Mk—i—) for lung and breast cancer among wo-
men. For lung cancer, the more rapid pace of decline in variability of ages at death above the
mode among females may be due to the aggressive anti-smoking campaigns implemented in
Canada since the mid-1900. Indeed, Canadian males and females became aware of harmful
effects of smoking as early as the 1950s, when the first reports linking smoking with lung can-
cer came out (Collishaw, 2009). As research in this field progressed in the following decades
and smoking emerged as the main risk factor for lung cancer, individuals gradually started
to reject such behavior. Given that in the early 1950s smoking prevalence was higher among
highly educated women, they were probably the first to change their cigarette consumption
in response to the anti-smoking campaigns as reflected by the rapid decline in their smoking
prevalence (Corsi et al., 2014). Therefore, about 20-30 years later their lung cancer mor-

tality rates rapidly declined and approached those of their less educated counterparts thus
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decreasing the variability of ages at death. As an increasing number of highly educated wo-
men reduced their cigarette consumption, lung cancer mortality concentrated among women
with lower levels of education. The narrowing in the gap between low and high socioecono-
mic groups in lung cancer mortality which followed thereafter was most probably due to the
resumption of the anti-smoking campaigns in the early 1980s, and especially to the imposi-
tion of the regressive tax on the price of cigarettes. Given that this type of tax increases the
financial burden of the poor, it is quite likely that less educated women decreased their ciga-
rette consumption more rapidly than their more educated counterparts. Indeed, numerous
studies in a number of countries showed that a tax on cigarette prices was more effective on
modifying the smoking behavior with respect to initiation and consumption of individuals
from low socioeconomic status than those from more affluent social backgrounds (Colman
et Remler, 2008; Farrelly et al., 2001; Gruber et al., 2003; Levy et al., 2006; Madden, 2007;

Siahpush et al., 2005; Thomas et al., 2008; Townsend et al., 1994).

As for breast cancer, the faster decline in variability of deaths at ages above the mode may
be also explained, in one hand, by a convergence in health-related behaviors between women
from different socioeconomic backgrounds and, on the other hand, by the characteristics
of the population in which the disease develops. For example, the decline in breast cancer
mortality inequalities in France and Finland since the late 1960s (Menvielle et al., 2006)
has been related to narrowing educational differences in risk factors, particularly in terms
of reproductive behavior, between women from different social backgrounds (Daguet, 2000;
Martikainen et Valkonen, 2000). Indeed, as less-educated women gradually adopted similar
reproductive behaviors as more-educated women, namely delayed age at childbearing and
lower number of children, their mortality risks increased towards those of the more educated
women therefore causing a decline in mortality inequalities. Another factor which may have
played a part in reducing the mortality-gap between low and high socioeconomic status
women is the fact that unlike most chronic illnesses, women from higher social backgrounds
have a higher risk for developing breast cancer compared to their counterparts from lower

social backgrounds (Danget al., 2003, 2004). However, women of higher socioeconomic status
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have higher screening rates than their counterparts of lower social classes (Gupta et al., 2003;
Katz et al., 2000; Shields et Wilkins, 2009). Therefore, the faster uptake of mammography
screening when the program was first implemented in Canada in 1988 (Shields et Wilkins,
2009) by women from more affluent backgrounds, has certainly contributed to the decrease
in their mortality rates and to the rapid convergence towards those observed for females in

lower socioeconomic groups.

Finally, visual inspection of trends in cause-specific S/D(Mk—i-) reveals that variability of
ages at death above the mode declined at a lesser pace for most causes, except colorectal
cancer among males, in most recent years. These recent trends may thus suggest that less
progress has been made in reducing mortality differences between individuals from different
social classes diagnosed with any one of these diseases since the early-2000 and mid-2000s,
for females and males respectively. However, these results must be interpreted with caution
as they can be caused by the negative curvilinear relationship between M and SD(M+)
(Robine et al., 2006). Indeed, while SD(M+) is the only available indicator for measuring
old-age variability, it is dependent on the modal age at death. Indeed, at relatively low
levels of M, additional gains in modal age at death are associated with large reductions in
variability of deaths at ages above the mode. However, at high levels of M, further increases
in modal age at death produce smaller changes in SD(M+). This particular relationship is
not specific only to these two mode-based indicators as it has been observed for other central
and dispersion indicators, namely between life expectancy at birth and the interquartile
range, IQR, (Wilmoth et Horiuchi, 1999) as well as between life expectancy at birth and the
standard deviation above age 10, S (Tuljapurkar, 2010). Further investigation is therefore
needed to assess if the leveling of in cause-specific S/’Z\)(M +) values in more recent years are
due to smaller progress in reducing social differences in proximate risk factors of disease such
as, health-related behaviors and access, use, and quality of health care, or to the particular
relationship between central tendency indicators and dispersion indicators to which M and

SD(M+) are also subject to.
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4.6. CONCLUSION

Our analysis revealed notable differences in variability of deaths at older ages between
the leading causes of death in Canada throughout the 1974-2011 period. At the population
level, these results suggest small mortality inequalities between Canadian males and females
from different social strata for causes related to some degree to childhood conditions, such
as the two main sub-categories of cardiovascular diseases, compared to causes which are
solely influenced by adult social conditions, such as cancers. Moreover, among the various
site-specific cancers studied, malignant neoplasms strongly associated with health-risk beha-
viors, such as lung cancer, exhibited larger social inequalities in mortality compared to those
less dependent on behavior changes, such as prostate cancer. However, variability of deaths
at older ages declined for all causes studied since the mid-1970s, thus suggesting that diffe-
rences between individuals from lower and higher social classes with respect to health-related

behaviors and to access, use, and quality of medical care narrowed over time.
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4.8. APPENDIX

TABLE 4.1. Leading causes of death in Canada and corresponding codes of
the International Classification of Diseases (8th, 9th, and 10th

revisions)

Cause of death ICD-8 ICD-9 ICD-10
Circulatory diseases 390-458 390-459 100-199
Cerebrovascular diseases || 430-434, 436-438 | 430-434,436-438 100-169
Heart diseases 390-398, 402, 404, | 390-398, 402, 404, | 100-109, I11, 113,

410-429 410-429 120-151
Malignant neoplasms | 140-208 140-208 C00-C97
Breast cancer 174 174 C50
Colorectal cancer 153-154 153-154 C18-C21
Prostate cancer 185 185 C61
Lung cancer 162 162 C33-C34

Note: Items of ICD-8 are for years 1969-1978, ICD-9 for 1979-1999, and ICD-10 since 2000
Source: Diaconu et al. (2016)
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FIGURE 4.2. Estimated modal age at death for leading causes among Ca-

nadian males and females, derived from cause-specific smooth
density functions, 1974-2011
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al. (2016)).

Sources : Diaconu et al. (2016)
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FIGURE 4.3. Trends in Sy (left panel) and SD(M+) (right panel) for all-
causes combined among Canadian males and females, 1974-2011
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Chapitre 5

TRENDS IN MODAL AGE AND LIFESPAN
VARIATION BY LEADING CAUSES OF DEATH : A
CANADA-U.S. COMPARISON

Viorela Diaconu, Nadine Ouellette, Robert Bourbeau
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ABSTRACT

Among industrialized countries, the U.S. ranks behind Canada in terms of survival and li-
fespan inequality at older ages. In order to gain insight on the underlying factors responsible
for the Canadian-U.S. old-age mortality disparities, we propose a cause-of-death analysis.
More specifically, this paper aims to compare levels and trends in cause-specific modal
age at death (M) and standard deviation above the mode (SD(M+)) between Canada
and the U.S. over the period 1974-2011. We focus on six broad leading causes of death,
namely cerebrovascular diseases, heart diseases, and four types of cancers (colorectal, lung,
prostate, and breast). Country-specific M and SD(M+) estimates for each leading cause
are derived from population and cause-specific mortality data detailed by sex, single years of
age and calendar year, and a flexible nonparametric P-spline approach specifically adapted
to the context of cause-of-death analysis. The Canada-U.S. comparison reveals surprisingly
similar results in terms of levels and trends in modal age at death and old-age lifespan
variation for most causes, except for breast cancer (females) and lung cancer (males), where
differences are more pronounced. Individuals diagnosed with these two causes of death ex-

perience shorter lifespans and higher mortality inequalities in the U.S. compared to Canada.
Keywords : Longevity, Old-age mortality, Cause of death, Cancers, Cardiovascular

diseases, Modal age at death, Lifespan variation, Mortality compression, P-splines, Canada,
U.S.
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5.1. INTRODUCTION

International comparisons of life expectancy at birth or at a later age, and of lifespan
variation - i.e., individual differences in the timing of death - revealed that the U.S. lags
behind most industrialized countries (Barbieri et Ouellette, 2012; Edwards et Tuljapurkar,
2005; Engelman et al., 2010; Glei et al., 2010; White, 2002; Wilmoth et al., 2010; Wilmoth
et Horiuchi, 1999; Wilson, 2001). In comparison to Canada, the U.S. disadvantage in terms
of survival and social inequalities in mortality has been observed since the early 1960s and
has gradually become more pronounced over time (Barbieri et Ouellette, 2012; Edwards et
Tuljapurkar, 2005; The World Bank (WB), World Development Indicators, 2017). A recent
study revealed that the U.S. mortality disadvantage persists even into old-age, such as re-
flected by modal (i.e., most frequent) age at death, M, and standard deviation above the
mode, SD(M+), levels.

In order to gain insight into the underlying factors responsible for the Canadian-U.S.
disparities at older ages, we propose a cause-of-death analysis. Accordingly, the objective
of this paper is to compare levels and trends in cause-specific M and SD(M+) between
Canada and the U.S. over the period 1974-2011. These two mode-based indicators have
become widely used for monitoring changes at older ages in low-mortality countries where
the extension of human life is primarily due to survival improvements in old age. This is
due to the fact that, M, unlike life expectancy measures, is solely determined by changes
in mortality at older ages (Canudas-Romo, 2010; Horiuchi et al., 2013). Moreover, evidence
showed that life expectancy at birth or at some early/middle old-age, such as 50 or 65,
underestimate progress made in survival improvements among the elderly (Canudas-Romo,
2010; Horiuchi et al., 2013; Kannisto, 2001). We focus on the following six leading underlying
causes of death : cerebrovascular diseases, heart diseases, and four types of cancers, namely

colorectal, lung, breast (females), and prostate (males) cancer.

To our knowledge, the present study is the first to conduct a Canada-U.S. comparison

of patterns and trends in cause-specific modal age at death and standard deviation above
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the mode. We also provide the first available estimates in M and SD(M+) by leading
causes of death in the U.S. This comparative analysis firstly aims to determine whether
the U.S. disadvantage with respect to survival and lifespan variation among the elderly is
observed for all the leading causes under study or for specific ones only. Secondly, it allows
examining whether the between-country difference with respect to cause-specific M and
SD(M+) has narrowed or widened during the past four decades. Knowing that some causes
are strongly related to health-related behaviors, such as lung cancer, while others are mostly
amenable to medical care, such as prostate cancer, our results should provide insight on
the factors responsible for the Canada-U.S. disparities in old-age mortality and allow to

determine whether differences in health care systems stand out as the main culprit.

5.2. DATA AND METHODS
5.2.1. Sources of data

Cause-specific mortality data for Canada and the U.S. are taken respectively from the
Canadian Vital Statistics Death Database (CVSDD) of Statistics Canada and the U.S. Na-
tional Vital Statistics System (NVSS) data files of the National Center for Health Statistics.
In these two data sets, cause-specific death counts are gathered from sub-national vital sta-
tistics registries by single years of age and sex since 1974 in Canada and 1959 in the U.S.
In the present paper, our analyses of levels and trends in cause-specific M and SD(M+)
start in 1974 and end in 2011, covering three revisions of the ICD (i.e., the 8th, 9th and 10th
revisions). Changes resulting from successive revisions of the ICD may create major discon-
tinuities in cause-specific mortality trends over time, especially for highly specific causes of
death. The use of broad disease categories is less problematic. In the present paper, we thus
focus on the following six broad leading underlying causes of death among males and females
aged 10 years and above, in Canada and the U.S. : cerebrovascular diseases, heart diseases,
and the four most diagnosed types of cancers, namely colorectal, lung, breast (females), and

prostate (males) cancer. The concordance table used for bridging the three revisions of the
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ICD is provided in Table 5.1 in the Appendix. We excluded from our analysis individuals for
whom the age at death is unknown, as well as Canadians and non-U.S. residents deceased

in the U.S. Their number accounts for less than 2% in each calendar year and country.

Canada and the U.S. are two rare countries where detailed high-quality data on deaths
by underlying cause and single year of age over a long period of time are available. Be-
cause information is gathered at the individual level, the Canadian cause-specific mortality
data are confidential, while the U.S. data are freely available online. We were granted access
to the Canadian data set through the Data Liberation Initiative, a program initiated by
Statistics Canada to improve access to data resources for Canadian postsecondary institu-
tions. Analyses made with the Canadian data are scrupulously verified before any analytic
report is released or published in order to prevent the disclosure of any information deemed

confidential.

These cause-specific mortality series from the CVSDD and the NVSS are supplemented
by estimates of population exposure by single years of age (10 and above), sex, and single
calendar years (1974 to 2011) for Canada and the U.S., taken from the Human Mortality
Database (HMD).

5.2.2. The Poisson P-spline method for cause-specific mortality data

Within a cause-of-death framework, two functions characterize and describe the joint
distribution of survival time X and type (cause) of death K : the cause-specific force of
mortality and the cause-specific probability density function. Using sex-specific observed
deaths counts by single years of age and cause of death as well as population’s amount of
exposure to the risk of dying at each age, these two mortality functions are estimated using a
nonparametric smoothing technique known as P-splines (Eilers et Marx, 1996). The Poisson
P-spline method formerly introduced by Ouellette and Bourbeau (2011) for obtaining smooth
age distributions of deaths (all causes combined) and for monitoring with great precision

how these distributions have changed over time at older ages in low mortality countries was
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recently adapted to the context of cause-of-death analysis (Diaconu et al., 2016). Compared
to mathematical mortality models for fitting age variations in adult mortality, namely the
Gompertz, the logistic and the Weibull models, the P-spline method does not impose any
assumptions related to the structure of the data. It has also been proven highly effective for
fitting age-specific mortality rates and hence for obtaining smooth forces of mortality while
remaining faithful to the specific characteristics of the observed data (Camarda, 2008, 2012;
Currie et al., 2004).

The smooth density function for cause k, describing the distribution of deaths across

ages, is obtained from cause-specific smooth forces of mortality as follows :

A

Jilz) = pu(2)S (),

where §(z) = exp

—Ji iu)du

within a Poisson P-spline regression setting. Under the assumption that causes of death are

and fi(u) represents the all-cause force of mortality estimated

mutually exclusive and mutually exhaustive (Preston et al., 2001), the all-cause smooth force

of mortality is derived from cause-specific smooth forces of mortality through summation.

The age-at-death distribution underwent radical transformations over time and across
causes of death, and we monitored these with the modal age at death M and the standard
deviation above the mode SD(M+). These two mortality indicators have been widely used
lately for monitoring changes in the distribution of deaths at older ages in low mortality
countries (Brown et al., 2012; Canudas-Romo, 2008; Cheung et Robine, 2007; Cheung et al.,
2008, 2009, 2005; Kannisto, 2007; Ouellette et Bourbeau, 2011; Ouellette et al., 2012; Robine
et Cheung, 2008; Thatcher et al., 2010), where the extension of the length of human life is
primarily due to improvements in old-age survival. Under a given mortality regime, the modal
age at death represents the most common (i.e., frequent) or ‘typical’ length of life among
adults. An interesting feature of M is that it is solely determined by mortality changes at older
ages, as proven mathematically by Horiuchi et al. 2013. It’s associated dispersion indicator,

SD(M+), measures the level of variability of ages at death above M. A decline in SD(M+)
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values over time indicates that deaths occurring at ages above the mode became increasingly
concentrated into a shorter old-age interval, a phenomenon referred to as old-age mortality
compression. Differences in variability of age at death, or similarly in old-age mortality
compression, suggest that individuals differ in their ability to maximize their potential for
a long and healthy life (Brown et al., 2012), which consequently leads to larger variation in

individual lifespans.

The modal age at death for a given cause k, Mk, indicating the age at which the highest

proportion of deaths from this particular disease occurred, was obtained as follows :
M, = max fr(z).

As for its associated measure of dispersion, the standard deviation above the mode,

SD(M,;+), it is given by :

B | (@ = W)? ful) da
SD(Mk+) - . w )

A

/A fr(z) dz

M,

where w is the highest age at death.

5.3. RESULTS
5.3.1. Canada-U.S. differentials in cause-specific modal age at death

Figure 5.1 depicts cause-specific levels and trends in the most frequent age at death, M,
among males (panel A) and females (panel B) in Canada and the U.S. over the period 1974-
2011. It firstly reveals that M, increased substantially for all leading causes of death among
males and females in both countries since the mid-1970s. Secondly, the pace of increase was
nearly the same for most causes in both countries, except for heart diseases (males), breast
cancer (females), and lung cancer (males and females in the U.S. only). However, country-

specific M, levels reveal notable differences between the various causes studied. Males and
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females that died from lung cancer in Canada and in the U.S. exhibited the lowest modal
age at death values while those who succumbed from cerebrovascular diseases, and in more
recent years heart diseases, had the highest ones. Colorectal cancer modal age at death values
ranked in between those for prostate and lung cancer among males and just above those for

breast cancer among females.

Males’ results (Figure 5.1, panel A) reveal small differences in M, levels between Canada
and the U.S. since 1974 for most causes, except for heart diseases and lung cancer. Indeed, at
the beginning of the study period, the majority of U.S. males diagnosed with heart diseases
and lung cancer survived until the age of 69.1 and 75.2, respectively, which is about 1.3 and
2.5 years less than their Canadian counterparts. For heart diseases, however, a Canada-U.S.
crossover in M), occurred in the early 1980s, allowing U.S. males to take the lead, but the
gap between the two countries then gradually narrowed and became barely noticeable by the
end of the study period. In 2011, males with a heart condition in the U.S. and in Canada
most frequently died at around 88 years. For lung cancer, the Canada-U.S. gap in modal age
at death remained quite stable in the beginning and in the end of the study period, with
a clear dip for the U.S. somewhere in between. Indeed, after increasing steadily at a nearly
parallel pace for about sixteen years, trends in Canadian and U.S. M, started to diverge at
the beginning of the 1990s. M, estimates for lung cancer among U.S. males declined slightly
for about five years - due to a small increase in death rates for males in their early 70s -
while that of their Canadian peers continued to increase steadily. The gap in modal age at
death between the two countries thus widened and peaked at about 2.6 years in 1995. In
the following years, the gap narrowed as the U.S. modal age at death resumed its pre-1990
upward trend. Still, in 2011 the majority of American males diagnosed with lung cancer lived
about 1.3 years less than their Canadian counterparts, for whom the most common age at

death was 78.6 years.

For causes other than heart diseases and lung cancer among males, differences in M
levels between Canada and the U.S. are rather small. The modal age at death values for ce-

rebrovascular diseases went from a quasi-identical level of about 81 years in 1974 to around
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86 years in 2004, increasing at a similar pace in both countries for most of the study period.
However, a gap emerged between the two countries as of 2005 and became gradually more
pronounced during the following years. In 2011, Canadian males suffering from cerebrovas-
cular diseases died about 1.2 years later than their American peers, who ‘typically’ survived
until the age of 86.7 years. For prostate and colorectal cancer, the U.S. modal age at death
estimates fluctuated in a subtle sinusoidal manner around the Canadian ones. Throughout
the 38-year period, the increase in M, for these two types of cancer was about 7 years in

both countries, reaching almost 82 years in 2011.

Among females the greatest disparities between Canada and the U.S. in M, levels are
recorded for lung cancer in the first years of the study period, and for breast cancer since
the mid-1980s (Figure 5.1, panel B). In 1974, the most frequent age at which lung cancer
deaths occurred among U.S. females was about five years younger (around age 62) than
for their Canadian counterparts (around age 67). This prominent gap between Canada and
the U.S. was however observed for a short period of time. Indeed, lung cancer’s M, in the
U.S. increased very rapidly from 1974 to the mid-1980s, reaching the Canadian level by the
early 1980s. From this point onwards, the U.S. and Canadian M, not only shared similar
levels but also followed a similar trend and attained almost 78 years by 2011. In contrast, the
modal age at death among Canadian and U.S. females who died of breast cancer were almost
identical in 1974 - about 72 years - and no definite gap could be discerned between these
two countries over the next ten years. However, since the mid-1980s and until the end of the
study period, a substantial survival advantage is observed for Canadian females diagnosed
with this malignancy. In 2011, the ‘typical’ length of life of Canadian females battling this
disease reached 85 years old, which represents a three year survival advantage over their U.S.

counterparts.
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FI1GURE 5.1. Estimated modal age at death, M,, for leading causes of death
among males and females in Canada (dark colors) and the U.S.
(light colors), derived from country- and cause-specific smooth
density functions, 1974-2011
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Note : For calendar years 1977 and 1978 (in Canada), and 1974-1976 as well as 1978 (in the U.S.), the
smooth density function for breast cancer is bimodal. That is, we can distinguish two modal ages at death.
In the figure above, only the “dominant” mode is illustrated, i.e., the age with the highest proportion of
deaths. Please refer to Diaconu et al. (2016) for an illustration of a smooth bimodal density function

obtained with Canadian data.
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In 2011, Canadian females battling a heart or a circulatory system condition died within
the year following their 90th anniversary, which is about one year later than their American
peers. For colorectal cancer, females in Canada and the U.S. exhibited similar levels and
patterns in My, over the entire study period; they gained a little more than five years of

‘typical’ length of life since 1974, at an initial level of about 80 years.

In short, our close examination of sex- and cause-specific modal age at death estimates
revealed that, with a few notable exceptions only, Canada resembles greatly the U.S. in terms
of pace of increase of A throughout the period under study. This resemblance applies to

most causes of death, except for lung cancer among males and breast cancer for females.

5.3.2. Canada-U.S. differentials in cause-specific SD(M,+)

Figure 5.2 displays cause-specific levels and trends in variability of deaths at older ages,
such as measured by gD(M;ﬁ—), among Canadian and U.S. males (panel A) and females
(panel B) between 1974 and 2011. It reveals lower SD(M,+) values at the end of the study
period, thus suggesting that the compression of deaths above the mode occurred for all lea-
ding causes and for both males and female in these two countries since 1974. However, there
are important differences in @(Mk—i—) levels between the various causes in both countries.
In general, male and female deaths from heart diseases are more dispersed across the old-age
domain than cerebrovascular diseases. Among males, the various types of cancers can be
ranked according to their @(Mk—i-) (from lowest to highest) as follows : lung cancer, co-
lorectal cancer, and prostate cancer. Among females, colorectal cancer displayed the lowest
gl\)(Mk—i—) values in both countries while lung cancer, in Canada, and breast cancer, in the

U.S., had the highest.

The greatest disparities in variability of deaths above the mode between Canadian and
U.S. males are observed for heart diseases and lung cancer, but only during specific time
periods (5.2, panel A). For heart diseases, the highest Canada-U.S. difference was observed
during the first six years of the study period. In 1974, @(Mk—k) was about 9.0 and 10.3
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years in Canada and in the U.S., respectively, a difference slightly above one year. The
gap then became gradually less pronounced and gl\)(MmL) has been declining rapidly and
steadily since the late-1970s in both countries. At the end of the study period, the level
of variability of deaths among elderly Canadian males was a tad higher than that of their

American counterparts (6.3 and 6.0 years, respectively).

Substantial differences between Canadian and U.S. males were also noticed for lung
cancer, especially during the 1990-2002 period. Until the late 1980s, little change was recorded
in variability of age at death among older individuals diagnosed with lung cancer in both
countries. Indeed, their @(M,ﬁ—) oscillated around a level of about 9 years. However, in the
early 1990s a gap in levels emerged and became increasingly more pronounced as variability
of age at death among elderly males in the U.S. increased for about four years, while that
in Canada remained stable for about two years after which it started to decline. During this
period, the greatest gap occurred in 1994 when 5/’D(Mk+) in the U.S. reached 9.9 years and
8.7 years in Canada. Since the mid-1990s, @(Mk—i—) for lung cancer declined consistently in
both countries attaining a similar level of about 8.2 years in 2011. Despite the identical level
in @(Mk—i—) observed in both countries in more recent years, Canadian male deaths from
lung cancer were in general concentrated into a shorter old-age interval compared to those

of their U.S. counterparts for most of the study period.

Smaller disparities are observed between these two neighboring countries in the spread
of male deaths at older ages for the remaining causes of death. Indeed, U.S. and Canadian
trends in @(Mk—l—) for cerebrovascular diseases and prostate cancer followed each other
very closely throughout the 1974-2011 period. Moreover, variability of age at death among
older individuals diagnosed with either one of these two diseases declined in both countries
from an almost identical level of 7.4 years in 1974 to a level slightly higher than 6 years in
2011. For colorectal cancer, the old-age compression of deaths for this malignancy stagnated

around 9.0 years in these two North-American countries during the 1974-1989 period.
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FIGURE 5.2. Estimated standard deviation of ages at death above the mode,
SD(My+), for leading causes of death among males and females
in Canada (dark colors) and in the U.S. (light colors), derived
from country- and cause-specific density functions, 1974-2011
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Note : For calendar years 1977 and 1978 (in Canada), and 1974-1976 as well as 1978 (in the U.S.), the
smooth density function for breast cancer is bimodal. That is, we can distinguish two modal ages at death.
In the figure above, only the “dominant” mode is illustrated, i.e., the age with the highest proportion of

deaths. Please refer to Diaconu et al. (2016) for an illustration of a smooth bimodal density function

obtained with Canadian data.
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It is only during the second half of the 1990s that a small gap was discerned in variability of
deaths among elderly Canadians and Americans battling this malignancy, with the former
recording higher @(Mk+) than the latter. However, the U.S. males advantage over their
Canadian counterparts lasted for a short period of time as @(Mk—k) levels became quite
similar by mid-2000s. In more recent years, another gap in variability of deaths occurring at
ages above the mode emerged between these two countries and reached about 7 months in

2011 as S/YD(MH—) in Canada and in the U.S. attained respectively 8.1 and 7.4 years.

Country- and cause-specific SD(My+) estimates for females presented in the bottom pa-
nels of Figure 5.2 indicate small differences between Canada and the U.S. for most causes,
except for lung cancer until the late 1970s and for breast cancer since the mid-1980s. Indeed,
variability of age at death among females diagnosed with lung cancer in the U.S. reached
a level of about 14.7 years in 1974, which is about two years higher than their Canadian
counterparts. The gap in gD(Mk—i-) between the two countries for this malignancy nar-
rowed rapidly and attained a level of about 4 months in 1981 as U.S. old-age variability
levels converged towards the Canadian ones. Afterwards, @(MkJr) in the U.S. and Canada

followed a similar downward trend and reached a level slightly above 8.0 years in 2011.

In contrast to lung cancer for which a downward trend is observed since the mid-1970s,
variability of age at death above M, for breast cancer fluctuated in Canada and in the U.S.
for about 10 years before starting to decline consistently in the 1980s. Indeed, @(Mk—k)
among Canadian and U.S. females went respectively from about 13.3 and 12.1 years, in 1984,
to 7.7 and 9.1 years, in 2011. Throughout most of this period, Canadian females exhibited

lower levels of variability of age at death than their U.S. peers.

For the remaining causes, the gap in @(M;ﬁ-) levels between the two countries reached
half a year at best throughout the entire study period. In contrast to colorectal cancer,
for which variability of ages at death was almost identical in both countries, SD(M+)
estimates for Canada were slightly lower for cerebrovascular diseases and slightly higher for

heart diseases compared to those for the U.S. since 1974. However, important differences are

119



noticed in gl\)(M k1) levels for these three particular causes. In 1974, the variability of deaths
at ages above M, varied between 8.0 and 6.4 years, observed respectively for colorectal cancer
and cerebrovascular diseases in Canada. At the end of the study period, colorectal cancer in
the U.S. exhibited the highest variability of age at death at 6.7 years, while the two main

subcategories of cardiovascular diseases in Canada exhibited the lowest values at 5.7 years.

In sum, our analysis shows minor differences between Canada and the U.S. in terms of the
shape of the trend and the pace of decrease in cause-specific @(M x+). Two causes exhibited
a clear distinct pattern in Canada compared to the U.S. in terms of SD(M,+) trends : heart
diseases (males only) and lung cancer (males and females). However, the differences were
observed during specific time periods only, that is from 1974 to the early-1980s for heart

diseases (males) and lung cancer (females) and from 1990 to 2002 for lung cancer (males).

H.4. DISCUSSION

This study explored differences in old-age mortality between Canada and the U.S. over
the 1974-2011 period for five leading causes of death among males and females, that is cere-
brovascular diseases, heart diseases, colorectal cancer, lung cancer, breast cancer (females),
and prostate cancer (males). Cause-specific modal age at death and standard deviation above
the mode estimates were obtained using the Canadian and U.S. vital statistics mortality data
and the flexible smoothing P-spline technique recently adapted to the context of cause-of-

death analysis (Diaconu et al., 2016).

5.4.1. Canada-U.S. differences in cause-specific ‘typical’ length of life

Our results firstly show an increasing trend in modal age at death values, M, for all
leading causes among males and females in Canada and the U.S. throughout the period
1974-2011. These findings suggest that great progress has been made over the last 40-years
in extending the ‘typical’ length of life of Americans and Canadians battling any one of these

diseases. This extension in the length of human life was primarily due to improvements in
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old-age survival, initiated by the “cardiovascular revolution" in the second half of the twen-
tieth century. Following major breakthroughs in curative and preventive medicine, as wells
as changes in behavioral patterns and lifestyles brought upon by this revolution, mortality
at older ages and particularly from cardiovascular diseases, started to decline steadily. The
ongoing technological advancements in curative medicine in the years that followed the car-
diovascular revolution paved the way to a new wave of mortality reductions, but this time
with respect to cancer. Indeed, the decline in cancer mortality observed in Canada and in
the U.S. since the early 1990s (Cole et Rodu, 1996; McLaughlin et al., 1997; Ouellette et al.,
2014) have been primarily associated to advanced screening procedures, earlier detection of
cancerous polyps, and effective therapeutic interventions (Cutler, 2008; Edwards et al., 2005;
Hankey et al., 1999; Karim-Kos et al., 2008; Mandel et al., 2000; Mariotto et al., 2002; Nam
et Klotz, 2009; NIH, 1991; Schatzkin et al., 1994). Similar trends have also been observed
for smoking-related cancers, namely lung cancer, but the decline in mortality from this ma-
lignancy was mainly attributed to changes in patterns of smoking cessation (Devesa et al.,

1989; Jemal et al., 2001) as well as reduced smoking uptake.

The Canada-U.S. comparison of cause-specific M, levels and trends shows small diffe-
rences between these two North-American countries in modal age at death for cerebrovascular
diseases, colorectal cancer, heart diseases (females), and prostate cancer (males). These re-
sults thus indicate that the majority of Canadians diagnosed with either one of these diseases
died around the same age as their American counterparts. This is somewhat surprising given
that the Canadian health care system is often upheld as an example to follow by the U.S.
One possible explanation of the resemblance between these two countries in old-age survival
for these particular causes of death may be that the U.S. health care system performs better
at saving lives at older ages compared to the Canadian one. Indeed, a study comparing the
U.S. all-cause age-specific death rates with those of 18 OECD countries, including Canada,
revealed that the U.S. ranked poorly at ages below 70 years but that its ranking improved

dramatically after age 70 (Ho et Preston, 2010). This reversal in ranking has been associated
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with a more efficient performance of U.S’s health care system at older ages relative to youn-
ger ages, compared to other industrialized countries. Studies comparing Canada and the U.S.
showed higher 30-day stroke survival rates among U.S. individuals aged 65-74 and 75+ than
among Canadian ones and that survival differences between these two countries were even
more pronounced at ages 75+ (Organisation for Economic Co-operation and Development,
2003). Similarly, with respect to treatment of acute myocardial infarction of patients aged
between 85-90, one of the main sub-categories of heart diseases, the U.S. had the first- and
second-lowest rate in one-year case fatality rates compared to six other OECD countries,

including Canada (Moise, 2003).

The U.S. survival advantage in myocardial infarction has been associated to the aggres-
siveness of the treatment provided to its patients, especially the oldest ones. Indeed, out
of seven OECD countries, including Canada, the U.S. had the highest proportion of males
and females aged 40-years and older undergoing intensive cardiac procedures such as coro-
nary bypass graft, revascularization, etc. These differences in the use of invasive therapies
were even more pronounced among the elderly population (Moise, 2003; Moise et Jacobzone,
2002; Pilote et al., 2003; Technological Change in Health Care (TECH) Research Network,
2001). A study focusing especially on the link between the aggressiveness of surgical treat-
ment and better outcomes in the U.S. revealed that before undergoing revascularization,
Canadian patients held a survival advantage compared to their U.S. counterparts. Howe-
ver, the survival gap faded once a revascularization was performed (Kaul et al., 2004). The
authors concluded that the U.S. survival advantage was due to the highly intrusive medi-
cal treatment provided to acute myocardial infarction patients. Differences between the two
countries have also been observed in the aggressiveness of the treatment regime provided
to individuals diagnosed with stroke and prostate cancer. Indeed, the U.S. is more likely
to resort to carotid endarterectomy, a surgical procedure which removes plaque from the
carotid artery, for preventing death in individuals with high risk of stroke or recurrent stroke
than Canada (Organisation for Economic Co-operation and Development, 2003). Moreover,

American urologists tended to use more intrusive screening methods and were also more
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likely to perform radical prostatectomy on older patients than their Canadian counterparts
(Fleshner et al., 2000). Studies comparing the U.S. and Europe with respect to colorectal,
breast, and prostate cancer diagnosis and prognosis revealed that U.S. residents were more
likely to be screened at older ages and therefore had higher survival rates than their Euro-
pean counterparts (Gatta et al., 2000; Howard et al., 2009). The more aggressive treatment
regime in the U.S. may therefore be responsible for the similar M, levels for cerebrovascular
diseases, colorectal cancer, heart diseases (males), and prostate cancer (males) in the two
North American countries. Therefore, it is quite possible that the elderly in the U.S. seeking
medical treatment for either one of these diseases are in a worse health condition than their
Canadian counterparts given their lack of access to preventive care before age 65.

It has been in fact shown that Americans aged 40 years and older are in a worse health
condition than their Canadian counterparts (Feeny et al., 2010). Differences between the two
countries in health insurance coverage accross the life cycle have been identified as one of the
factors responsible for these health disparities (Hadley et Waidman, 2006; James et al., 2007;
Levy et Meltzer, 2008; Nolte et Mckee, 2008; Wilper et al., 2009). In contrast to Canada
where health insurance is universal, in the U.S. individuals rely mostly on employment based
private insurance. Consequently, a large proportion of Americans remain underinsured or
uninsured. The U.S. government does however provide health coverage to individuals and
families with low incomes or limited resources, via Medicaid, or to individuals aged 65 years
and older, via Medicare !. Access to health care between these two countries becomes more
equal as of age 65 given that 98% of U.S. residents qualify to Medicare which provides full
coverage of hospitalization and subsidized coverage for other medical services. Card and
colleagues (2008) found that as individuals became eligible for Medicare they significantly

increased their use of health care services, such as routine medical visits and hospitalization,

1. The Medicare program is a health insurance system for people aged 65 and above that is managed by
the American government (Centers for Medicare & Medicaid Services, 2015; Social Security Administration,
2017). It also provides health insurance for younger people with a disability and for those suffering from
end-stage renal disease. Under this program, only a portion of health care costs are covered; it does not
provide coverage for all medical fees nor for costs associated with long-term care. The Medicaid program,
created at the same time as Medicare, provides health insurance to individuals and families with low incomes
or limited resources.
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and that this important uptake was mostly concentrated among groups that lacked health
insurance. Therefore, the more intrusive medical approach in treating chronic diseases in
the U.S. increases the survival chances of its older residents, making them almost similar to

those of their Canadian counterparts.

We suspect that the U.S’s more aggressive treatment of disease at older ages has also
played a role in narrowing the gap between the two countries in My, levels for heart diseases
among males by the end of the study period. However, it is not until the early-2000s that
modal age at death values for this diseases are similar in both countries. In the previous
years a Canadian or a U.S. survival advantage is observed. The lower levels in My in the
U.S. during the second half of the 1970s suggest a higher mortality among elderly Americans
compared to their Canadian counterparts, which may be due differences in exposure to health
related behaviors (i.e., smoking, diet, and exercise). For example, the decline in cigarette
consumption in the U.S. occurred in 1960 (Lynch et Smith, 2005), while in Canada it was
already well underway since the early 1950s (Corsi et al., 2014). Given that smoking has
a rather immediate effect on heart disease mortality (Lynch et Smith, 2005), the lag of
about 10-years in cigarette consumption decline between the two countries may in part
explain the lower old-age survival in the U.S. than in Canada. However, over the 1974-
1979 period, the modal age at death for heart diseases increased at a faster pace in the
U.S., therefore surpassing the Canadian level by the early 1980s. We believe that the rapid
increase in the ‘typical’ length of life of U.S. males diagnosed with heart diseases and the
old-age survival advantage observed in subsequent years were in part due to a higher use of
pharmacological treatments for reducing risk factors, such as cholesterol and hypertension,
in the U.S. than in Canada. Studies comparing these two North-American countries over
specific time periods have in fact revealed that a higher percentage of individuals are taking
lipid-lowering drugs as well as antihypertensive drugs in the U.S. than in Canada (Crimmins
et al., 2010). Further studies are however needed to investigate if pharmacological treatments
to reduce heart disease risk factors were more widely used in the U.S. than in Canada since

the mid-1970s. If this was truly the case, what were the reasons leading to a more aggressive
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use of drugs for treating disease in the U.S.7 Was it because the U.S. health care system
places less emphasis on primary prevention through changes in health related behaviors and
lifestyles than Canada, and consequently the only way to effectively bring cholesterol and
hypertension levels within the optimal range was trough a more intensive use of medication ?
Or was it because pharmacological treatments were more cost-effective than programs aiming
at changing individual’s behaviors? Over the period 1980-1990, the use of lipid-lowering
medication in the U.S. appeared to be more cost effective than changes in diet (Hunink
et al., 1997). The more immediate benefits of pharmacological intervention compared to
those occurring from changes in diet or physical activity, for example, may therefore explain

the higher M, values for heart diseases in the U.S. than in Canada until the early-2000s.

Among males, lung cancer was the only leading cause of death displaying a long lasting
gap in modal age at death values between the two neighboring countries. Indeed, throughout
the period 1974-2011, the majority of males diagnosed with lung cancer in the U.S. lived
a few years less than their Canadian counterparts. These differences in old-age survival are
undoubtedly linked to the particular lifetime history of smoking, i.e., duration and intensity
of tobacco consumption, of Americans and Canadians, as well as in the pattern of decline
in smoking prevalence. A recent study examining tobacco consumption of Canadians and
U.S. residents aged 18 and over in 2002-2003 revealed that Canadians were more likely
to be never smokers while their U.S. counterparts were more likely to be current smokers
(Jones et al., 2010). Studies showed that individuals who never smoked have a much lower
risk of dying from lung cancer than those who have smoked (Anthonisen, 2005; Doll et al.,
2004; Ockene et al., 1990). The long lasting survival advantage of Canadian males over
their U.S. counterparts may therefore be explained in part by differences in smoking uptake.
Disparities between Canada and the U.S. in smoking initiation and in the diffusion of the
smoking epidemic may also explain some of the differences and similarities observed in M,
levels among Canadian and U.S. females. For instance, the lower modal age at death in the
U.S. over the period 1974-1981 may be caused by a higher proportion of females who smoked

in the U.S. in the early 1940s. Another possible explanation is that American females had a
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higher cigarette consumption than their Canadian peers which led to higher old-age mortality
levels in the early 1970s. However, the convergence of U.S. M, levels towards the Canadian
ones seem to suggest that females residing on either side of the border became quite similar
in their smoking habits since the early 1980s. Further investigation is thus needed in order to
identify the exact factors responsible for the differences and similarities in M, levels among

Canadian and American females since the mid-1970s.

In contrast to males, breast cancer among females was the only cause of death for which
a substantial gap in M, levels was observed between Canada and the U.S. over most of
the study period. Since the mid-1980s, the most frequent age at death of Canadian females
diagnosed with this malignancy has been higher than that of their American counterparts.
The Canadian survival advantage may be attributed to differences in major risk factors for
this malignancy, such as rising obesity and delayed childbearing (Levi et al., 2005; Menvielle
et al., 2006). Evidence has identified obesity as a major risk factor for various types of
malignancies, including postmenopausal breast cancer (Yung et Ligibel, 2016). While adult
obesity prevalence increased in Canada and in the U.S. since the late 1970s, the gap between
the two countries gradually widened with the highest proportion of overweight adult females
being found in the U.S. (Alley et al., 2010). Another factor which may also be responsible
for the difference between these two countries in their most common age at death is the
inclusiveness of the health care insurance coverage. Indeed, studies show that Canadian
women diagnosed with breast cancer and living in low-income areas have higher 5-year
breast cancer survival rates than their U.S. counterparts. However, the survival rates between
women living in middle- and high- income areas were quite similar in both countries (Gorey,
2009; Gorey et al., 1997, 2009a). Therefore, differences in M, for breast cancer may reflect the
higher survival of Canadian women residing in less affluent areas compared to their American
peers. This Canadian survival advantage has been associated to the more inclusive health

care insurance coverage in Canada compared to the U.S., particularly among poorer women.
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5.4.2. Canada-U.S. differences in cause-specific lifespan variation

Our results also reveal lower levels of variability of deaths at older ages in 2011 than 1974
for all leading causes in Canada and in the U.S., such as reflected by sex-specific SD(M+)
estimates. The decline in variability of death at ages above the mode since the mid-1970s
suggests that with time, individuals became increasingly similar in their ability to maximize
their potential for a longer life, thus resulting in lower levels of lifespan variation. The greater
access acquired by individuals from all social backgrounds since the mid-1970s to an array
of resources, such as higher incomes, knowledge, inter-personal skills, useful at preventing
disease or postponing its death has undoubtedly led to a lower dispersion in deaths at ages
beyond M. This increased ability of individuals to optimize their potential for a longer life
has been notably associated with gains in educational attainment (Easterlin, 1998; Hay-
ward et al., 2006; Hidajat et al., 2007). Through education, individuals acquired the ability
to understand and to access the biomedical advancements made since the cardiovascular
revolution, thereby increasing their capacity of adopting healthier lifestyles and of making
decisions regarding their health. This capacity has also been reinforced by health promo-
tion campaigns, which have increased individuals’ knowledge regarding disease prevention
and treatment. In past decades, governments have used various media campaigns to raise
awareness within the population about the harmfulness of tobacco use, about heart disease
prevention, as well as the importance of cancer prevention and screening (Wakefield et al.,
2010). Another factor which may have also played an important role in reducing lifespan va-
riation at older ages is the greater capability of the health care system to meet individuals’
needs, both in terms of medical care via technological advancements in treating particu-
lar diseases and in increased capacity of providing health services to a larger share of the
population. For example, during the 1970s, breakthroughs in cancer research were modest
given that this disease required a greater understanding at the cellular and molecular levels
(Horiuchi, 1999). Therefore, progress against several types of cancers was quite negligible

during that period. However, the remarkable advancements made in this field since the late
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1900s led to the development of new cancer treatments, which have improved the survival of

individuals diagnosed with these malignancies.

The Canada-U.S. comparison reveals small differences between the two countries in terms
of @(M;ﬁ—) levels for cerebrovascular diseases, colorectal cancer, heart diseases (females),
and prostate cancer (males). These results suggest that Canadians and Americans diagnosed
with either one of these diseases differ little in factors susceptible of affecting the ability of
individuals from different social backgrounds to maximize the potential for a longer life, such
as disparities in access to health care among individuals from different social backgrounds
and inequalities in health related behaviors. Studies showed that, despite Canada’s universal
health insurance system, both countries resembled greatly with respect to access to medical
care among the elderly. Indeed, in both countries a similar percentage of older individuals
reported having unmet medical needs, however the main reason for this unfulfilled need
differed between the two countries (Lasser et al., 2006; O'Neill et O’Neill, 2007). In Canada,
a higher proportion of individuals reported long waiting times and the unavailability of
the health service as the main reasons for having unmet medical needs, while in the U.S.
financial barriers emerged as the main reason (Lasser et al., 2006; O'Neill et O’Neill, 2007;
Osborn et al., 2017). Another possible explanation for the similar 5/’1\7(Mk+) levels for these
causes may be due to the performance of the health care system according to individual’s
socioeconomic status. For example, evidence showed that poorer individuals were better
treated in Canada than in the U.S., while wealthier individuals were better treated in the
U.S. than in Canada (Guyatt et al., 2007). Therefore, it is quite possible that Canada’s
advantage among less affluent individuals is canceled out by its disadvantage among more
affluent individuals and similarly U.S. disadvantage among less affluent groups is canceled out
by its advantage among more affluent groups, therefore leading to almost identical @(M;ﬁ—)

levels for these specific causes in both countries.

For the remaining causes of death, small differences are observed between the two coun-
tries in old-age mortality compression levels for heart diseases (males) and lung cancer (fe-

males), and somewhat larger for lung cancer (males) and breast cancer (females). These
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differences in levels of variability of deaths at older ages therefore suggest that the American
and Canadian population differ in the social patterning of health-related behaviors, as well
as of access and use of medical care, which affect their ability to maximize their potential
for a longer life. For heart diseases among males, variability of deaths at older ages in the
U.S. was higher than in Canada until the early-1980s and slightly lower for the remaining
of the study period. The higher variability of ages at death in the U.S. observed during the
period 1974-1980 may in part reflect larger inequalities in the social distribution of classical
risk factors, such as smoking and excessive alcohol consumption, among individuals from dif-
ferent social groups. Indeed, between-country differences in mortality inequalities from heart
diseases have been associated with socioeconomic differences in risk factors such as these
(Mackenbach et al., 2000). While differences between the two North-American countries in
the social distribution of risk factors were undoubtedly still at play throughout the study
period, we suspect that the slightly lower level of variability of ages at death above the mode
in the U.S. than in Canada since the early 1980s may also be due to differences in treat-
ment based on the patient’s age. Indeed, evidence showed that in Canada the propensity of
physicians to prescribe lipid-lowering therapies — an efficient treatment for controlling hy-
perlipidemia, a major risk factor for heart diseases — declines with increasing age (Goldberg
et al., 2007; Ko et al., 2004). Moreover, a study comparing the Canada-U.S. use of invasive
therapies among elderly patients with heart diseases showed that Canada had a much lower
use of coronary angiography and revascularization compared to the U.S. (Tu et al., 1997).
Therefore, the lower SD(M;+) levels in the U.S. than in Canada since the mid-1980s may
be in part explained by differences in the attitudes of individuals and societies toward death,
from “it is normal to let the elderly die of “senility”” to “their lives can be and must be

prolonged” (Meslé et Vallin, 2006).

In general, lung cancer among American males exhibited higher @(M;;F) levels than
among Canadian ones, therefore reflecting larger mortality inequalities from this malignancy
in the U.S. than in Canada. The gap may stem from socioeconomic disparities in preva-

lence and intensity of tobacco use between the two countries. Indeed, in spite of similar
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levels of economic development and knowledge regarding the adverse health effects of ciga-
rette consumption, developed nations differ with respect to smoking prevalence and intensity
(Pampel, 2010). We suspect that these differences are even more pronounced in countries
displaying a wider economic divide between individuals from different social strata, given
the strong association between smoking and socioeconomic status (Mackenbach et al., 2015;
Tjepkema et al., 2012, 2013). Therefore, the larger income inequalities observed in the U.S.
(Ross et al., 2000, 2005; Smeeding, 2004) may be responsible for the higher levels of variabi-
lity among U.S. males than Canadian ones. Moreover, differences in the ability of individuals
residing in these two countries to understand and assimilate new knowledge about the harm-
ful effects of smoking may have also contributed to the gap in SD (Mg+). It is indeed possible
that this knowledge diffused faster among Canadians than Americans because, as explained
by Brandt (2007), in the past the U.S. was misinforming the public regarding the safety
of smoking by using innovative and misleading advertisements. We suspect that differences
in smoking prevalence and intensity, as well as in the dissemination of knowledge regarding
smoking’s harms may also explain the late-1970s differences between Canada and the U.S in
gl\)(M;ﬁ—) for lung cancer among females. However, future studies examining the evolution
of the smoking epidemic in Canada and in the U.S. are required to identify the factors res-

ponsible for the similar levels in variability of ages at death among females since the 1980s.

Among the five sex-specific leading causes of death studied, the most pronounced diffe-
rence in old-age lifespan variation was observed for breast cancer (females). Indeed, since the
mid-1980s, the U.S. exhibited larger inequalities in mortality for this disease than Canada
according to their corresponding SD(My+) estimates. This mortality inequality gap can
perhaps be ascribed partly to Canada-U.S. differentials in the association between socioe-
conomic status and breast cancer survival. Indeed, socioeconomic gradients in breast cancer
care and survival have been observed in the U.S. but not in Canada (Gorey et al., 2000,
2009b). That is, in Canada, women diagnosed with breast cancer who lived in more affluent

areas have a small survival advantage over those living in less affluent areas. In the U.S.,
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however, these differences were more pronounced ; women diagnosed with breast cancer and
living in high-income areas exhibited a higher survival advantage than their counterparts
from middle-income areas, which in turn had higher survival chances compared to those

residing in low-income areas.

5.5. CONCLUSION

This study is the first attempt to understand differences in survival and lifespan inequa-
lity at older ages by leading causes of death in Canada and the U.S. Our findings suggest
small differences between the two countries in terms of modal age at death and in terms
of variability of deaths occurring at ages above the mode for most leading causes of death,
except lung cancer (males) and breast cancer (females). Indeed, individuals diagnosed with
these two diseases experience shorter modal lifespans and higher old-age mortality inequali-
ties in the U.S. compared to Canada. These differences are explained in part by health-related
behaviors - since lung cancer and, to some extent, breast cancer too are behavior-driven di-
seases, - as well as socioeconomic differences in access to health care. Given the observed U.S.
disadvantage, we suspect a higher stratification along socioeconomic lines in the U.S. than
in Canada regarding the adoption of health risk behaviors and access to medical services.
Efforts and policies in the U.S. aimed at increasing access to medical services to individuals
from lower socioeconomic backgrounds, such as the so-called Obamacare, may contribute to
closing the mortality differential gap between the two countries for these specific causes of

death.
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5.7. APPENDIX

TABLE 5.1. Leading causes of death groupings for ICD-8 through ICD-10

Cause of death ICD-8 ICD-9 ICD-10

Circulatory diseases 390-458 390-459 100-199

Cerebrovascular diseases || 430-434, 436-438 | 430-434,436-438 100-169

Heart diseases 390-398, 402, 404, | 390-398, 402, 404, | 100-109, 111, I13,
410-429 410-429 120-151

Malignant neoplasms | 140-208 140-208 C00-C97

Breast cancer 174 174 C50

Colorectal cancer 153-154 153-154 C18-C21

Prostate cancer 185 185 C61

Lung cancer 162 162 C33-C34

Note: Items of ICD-8 for years 1969-1978, ICD-9 for 1979-1999, and ICD-10 since 2000 for Canada. Items of ICD-8
for years 1968-1979, ICD-9 for 1979-1998, and ICD-10 since 1999 for the U.S.

Source: Diaconu et al. (2016)
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Chapitre 6

CONCLUSION

Les progres de la médecine réalisés depuis la fin de la transition épidémiologique d’Omran
(1971), datant du milieu du XXe siecle, ainsi que 'amélioration des habitudes de vie, de la
santé publique et de I’hygiéne personnelle ont conduit a une augmentation sans précédent
de la survie des personnes agées. Par conséquent, le profil de la mortalité selon I'dge a
connu d’importantes transformations, en particulier aux grands ages, ou les déces ont été
graduellement reportés vers des ages toujours plus avancés et se sont concentrés dans un
intervalle d’age de plus en plus court. Ces transformations dans la répartition des déces
selon I'age ont été reflétées par une augmentation de I’dge modal (i.e., le plus fréquent) au
déces et une réduction simultanée de la dispersion des déces au-dela de cet dge. Au Canada,
ce phénomene de compression de la mortalité aux grands ages s’observe depuis aussi tot que
1930 dans le cas des femmes et depuis 1970 seulement dans le cas des hommes (Ouellette et

Bourbeau, 2011).

L’objectif de cette theése était d’approfondir I’étude des changements dans la distribution
des déces selon I'Age au Canada en ajoutant une dimension fondamentale pour le suivi de
ces changements, soit les causes de déceés. Nous avons eu recours aux nouveaux indicateurs
de mortalité qui s’attachent tout particulierement a la survie des personnes agées, soit I'dge
modal au déces, M, et I'écart type au-dela du mode, SD(M+), pour quantifier les modifi-
cations en matiere de répartition des déces selon I'age et la cause. Plus précisément, dans le

cadre de cette thése nous avons analysé et comparé I’évolution de M et celle de SD(M+)



pour six principales causes de déceés au Canada, soit les maladies du cceur, les maladies cé-
rébrovasculaires, le cancer colorectal, le cancer du poumon, le cancer du sein (femmes) et
le cancer de la prostate (hommes), depuis le milieu des années 1970 et jusqu’en 2011. Nous
avons mené une analyse similaire pour les Etats-Unis afin de vérifier, dans un premier temps,
si les résultats obtenus dans le contexte canadien s’observent également dans d’autres pays a
faible mortalité et, dans un deuxiéme temps, pour comparer l'expérience canadienne a celle
de son voisin du Sud. Nos travaux fournissent les premieres estimations sur les tendances de

I’age modal au déces et de I'écart type au-dela de cet age, ventilées selon la cause de déces.

Pour faire intervenir les causes de déces dans I'analyse du profil de la mortalité selon I'age,
il a d’abord fallu adapter la méthode par P-splines récemment développée par Ouellette et
Bourbeau (2011), pour I'estimation de I’Age modal au déces pour toutes les causes confondues,
au contexte de I’étude de la mortalité par cause. La méthode proposée ici posseéde un double
avantage : elle permet d’obtenir une représentation lisse de la distribution réelle des déces
selon ’age et la cause de déces tout en assurant la cohérence entre les résultats obtenus
lors de I'analyse de la mortalité pour toutes causes réunies et ’analyse de la mortalité par
cause. L’approche par P-splines permet donc d’estimer, pour chacune des causes de déces,
des fonctions de densités lisses décrivant la répartition des déces selon ’dge et la cause. Ces
fonctions, exemptes de toutes hypotheses relatives a la structure des données, sont estimées
avec une grande précision et facilitent ainsi 'identification de M, aussi avec une grande

précision.

Gréace a cette méthode et a l'acces privilégié a la Base de données sur les décés de la
Statistique de I’état civil, qui réunit des informations sur la mortalité par cause de déces ven-
tilées par année d’age et par sexe, nous avons pu analyser et comparer 1’évolution de l'age
modal au déces pour six principales causes de déces au Canada, soit les maladies du ceeur,
les maladies cérébrovasculaires et quatre types de cancer, soit du colon/rectum, du poumon,
du sein (femmes) et de la prostate (hommes). Les résultats obtenus montrent une augmen-
tation marquée de 1’age modal au déces depuis le milieu des années 1970 et jusqu’en 2011

pour chaque sexe, et & un rythme assez similaire pour les différentes causes étudiées. Ainsi,
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il semblerait que ces six principales causes de déces aient contribué & parts a peu pres égales
a 'augmentation de 'dge modal au déces, toutes causes réunies, observée depuis le début du
XXe siecle au Canada. Ces résultats suggerent qu’en matiere de mortalité des adultes, les
bénéfices de la révolution cardiovasculaire, amorcée au tournant des années 1970 au Canada,
ne se limiteraient pas seulement aux maladies cardiovasculaires. En effet, les innovations
thérapeutiques et chirurgicales, 'amélioration du systéme de santé et le changement de com-
portements (exercice physique, alimentation, tabac), notamment, qui ont contribué au recul

significatif des maladies cardiovasculaires, ont également favorisé la régression des cancers.

Les principales causes de déces étudiées se différencient toutefois considérablement en
termes de niveau atteint par I’dge modal au déceés. De maniere générale, les causes peuvent
étre classées, tout au long de la période 1974-2011, en fonction de leurs valeurs d’age modal
respectives (de la plus faible & la plus élevée) comme suit : cancer du poumon, cancer co-
lorectal, maladies du coeur et maladies cérébrovasculaires. Chez les hommes, le cancer de la
prostate se situe entre les deux sous-catégories des maladies cardiovasculaires jusqu’a la fin
des années 1990 et entre le cancer colorectal et les maladies du coeur au cours des années
suivantes. Chez les femmes, les valeurs d’age modal au déces pour le cancer du sein sont
délimitées par celles du cancer du poumon et du cancer colorectal. Ces différences dans les
niveaux de ’age modal au déces selon la cause s’expliquent notamment par le fait que la
répartition des déces selon I'age differe grandement d’une cause de déces a 'autre. En effet,
pour certains types de cancers, en particulier pour ceux fortement associés & des comporte-
ments représentant un risque pour la santé, tels que le cancer du poumon, les quotients de
mortalité augmentent rapidement en milieu de vie (middle age), alors que ceux des maladies

cardiovasculaires augmentent plus rapidement aux dges plus élevés (Horiuchi et al., 2003).

Pour compléter notre étude des changements survenus dans le profil de la mortalité
selon I’age et la cause de déces au Canada, nous avons également analysé, pour chacune des
principales causes sélectionnées, I’évolution de I’écart type au-dela du mode, soit SD(My+).
Les résultats obtenus montrent, qu’au cours de la période 1974-2011, les déces au sein des

personnes agées diagnostiquées avec chacune des principales causes de déces étudiées tendent
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a se concentrer dans un intervalle d’age progressivement plus court. Cette réduction de la
dispersion des ages au déceés au-dela du mode, observée pour chacune des causes et chacun
des sexes, suggerent ainsi une diminution dans les inégalités sociales face a la mort, ou
de maniere similaire, une homogénéisation des durées de vie individuelles chez les ainés.
Ce phénomene serait associé a des changements dans les déterminants de la santé depuis le
milieu des années 1970, notamment dans le niveau d’éducation de la population (Link, 2008),
dans le niveau de revenus (Schirle, 2009, 2013) et dans 'acces et I'utilisation du systeéme de
santé par ’ensemble des individus (James et al., 2007), qui ont conduit non seulement a une
diminution de la mortalité mais aussi a une réduction des inégalités de mortalité. Par ailleurs,
cette homogénéisation des durées de vie des personnes agées observée depuis 1974 peut aussi
étre vue comme le résultat d’un effet de sélection, les personnes plus fragiles mourant a des
ages inférieurs a I’age modal et les plus robustes survivant au contraire jusqu’a cet age et

au-dela.

Dans le cas des femmes, nous avons constaté, depuis le début des années 2000, un es-
soufflement dans la réduction de la dispersion des dges au déces chez les ainés pour chacune
des causes étudiées. Ces résultats combinés avec ceux observés pour I'dge modal au déces,
suggerent que les femmes sont entrées dans un nouveau régime de mortalité, appelé shifting
mortality regime, traduit en francais par I'expression « déplacement de la mortalité vers les
ages plus avancés ». Ce dernier se manifeste par une augmentation de I’age modal et une
stagnation dans la dispersion des déces survenant a des ages au-dela du mode. Ce nouveau
régime de mortalité a été également observé par Ouellette et Bourbeau (2011) lors de 'ana-
lyse de la mortalité toutes causes réunies. Nos résultats révelent ainsi que c’est I’ensemble
des principales causes de déces étudiées, et non seulement une (des) cause(s) particuliere(s),
qui est (sont) responsable(s) du phénomeéne du « déplacement de la mortalité vers les ages
plus avancés » observé pour la mortalité générale (i.e., toutes causes confondues) chez les
femmes canadiennes. Ce déplacement de la distribution des déces vers des ages plus avancés,
constaté pour chacune des principales causes de déces chez les femmes au cours de la der-

niere décennie, indiquerait un report du processus de vieillissement et par conséquent, que
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des progres en termes de longévité sont encore possibles. Si ces tendances se maintiennent
au cours des prochaines années, alors cela signifierait que la limite a la longévité humaine

maximale n’est pas encore & portée de vue.

Comme c’était le cas pour ’dge modal, les principales causes de déces a I'étude different
également en termes de dispersion des ages au déces. De maniere générale, les déces attribués
aux deux sous-catégories des maladies cardiovasculaires se concentrent dans un intervalle
d’age plus court comparativement & ceux associés aux différents types de cancers étudiés,
a l'exception de celui de la prostate. Cependant, la compression de la mortalité est plus
prononcée pour les maladies cérébrovasculaires que pour les maladies du cceur. Des différences
ont été également constatées en matiere de dispersion des dges au déces entre les divers types
de cancers étudiés. Les durées de vie des hommes et des femmes canadiens diagnostiqués
d’un cancer du poumon sont plus hétérogenes comparativement a ceux diagnostiqués d’un
cancer colorectal. En ce qui concerne les cancers spécifiques a chaque sexe, le cancer de la
prostate, chez les hommes, reflete un niveau de dispersion semblable a celui des maladies
cérébrovasculaires alors que celui du cancer du sein, chez les femmes, est légerement plus

faible que celui du cancer du poumon.

Ces résultats suggerent que les inégalités face a la mort chez les personnes agées varient
en fonction de la cause de déceés. Ce phénomene peut notamment étre expliqué par la force
de l'association entre le statut socioéconomique, au cours des différentes phases du cycle de
vie, et la mortalité. En effet, la mortalité due aux maladies cardiovasculaires, contrairement
a celle associée aux cancers, est fortement influencée par les conditions socioéconomiques
connues durant I'enfance, méme apres avoir pris en compte la situation socioéconomique a
I'age adulte (Davey Smith et al., 1997; Elo et al., 2014; Galobardes et al., 2004, 2008; Lawlor
et al., 2006; Strand et Kunst, 2007). Le faible niveau de dispersion des ages aux déces associés
a ce type de maladies peut ainsi s’expliquer par un effet de sélection qui débute plus t0t, i.e.,
les personnes ayant grandi dans un milieu socioéconomique plus défavorisé meurent a des ages
inférieurs a I’Age modal alors que celles ayant connu des conditions plus favorables survivent

jusqu’a des ages supérieurs au mode. Dans le cas des cancers, cet effet de sélection débuterait
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seulement & partir de I’Age adulte étant donné que ces maladies sont tres peu influencées
par le statut socioéconomique durant ’enfance. Cet effet de sélection pourrait ainsi donner
lieu a une réduction plus importante des inégalités socioéconomiques de mortalité pour les
maladies cardiovasculaires comparativement a celle pour les cancers. Toutefois, nous avons
constaté que le niveau de dispersion des ages au déces varie selon le type de cancers. Ces
différences s’expliqueraient notamment par le fait que le gradient de mortalité selon le niveau
socioéconomique, tel que mesuré par le revenu ou ’éducation, varie en fonction de la cause
de déces. Ainsi, 'association entre le statut socioéconomique et la mortalité est plus forte
pour les causes étroitement associées aux comportements posant un risque pour la santé
(i.e., usage du tabac) et moins importante pour celles qui sont faiblement liées a ce type
de comportements, comme c’est le cas pour le cancer de la prostate (Mackenbach et al.,
2015; Tjepkema et al., 2012, 2013). Une part de ces différences s’explique par le fait que les
personnes issues de milieux socioéconomiques défavorisés sont plus susceptibles d’adopter des
comportements a risque pour la santé que celles issues de milieux plus favorisés (McIntosh

et al., 2009; Phelan et al., 2004, 2010; Syme, 2008).

Nos résultats propres au contexte canadien ont éveillé notre curiosité sur 1’évolution de
I4ge modal, M, et de lécart type au-dela du mode, SD(M+), selon la cause de déces
dans d’autres pays a faible mortalité. Plus précisément, nous souhaitions déterminer si le
classement de ces deux indicateurs de mortalité par principale cause de déces est spécifique
au contexte canadien ou s’il s’observe également dans d’autres pays a faible mortalité. Nous
avons donc conduit une analyse similaire en utilisant les données américaines. En effet, les
Etats-Unis est I'un des rares pays disposant des données sur la mortalité par cause de déces
ventilées par année d’age et couvrant la période 1974 a 2011. Les résultats obtenus a partir
des données américaines ont révélé des tendances similaires au Canada et aux Etats-Unis en
matiere de durée de vie la plus commune et de dispersion des ages au déces par principales
causes de déces. Plus précisément, aux Etats-Unis comme au Canada, 1’dge modal au déces
a augmenté pour toutes les principales causes de déces depuis le milieu des années 1970 et

a un rythme assez semblable selon les différentes causes. De plus, cet accroissement de I’dge
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modal au déces observé pour chacune des causes et pour chaque sexe, a été accompagné
d’une diminution de I’écart type des durées de vie situées au-dela de ’dge modal au déces.
En outre, le classement des principales causes de déces selon leur valeur respective de I'age
modal au déces et de I’écart type au-dela du mode est semblable a celui observé au Canada.
Ces résultats suggerent ainsi que les tendances de M et de @(Mk—i—) par principale cause
de déces k, ainsi que le classement de ces celles-ci selon ces deux indicateurs de mortalité

n’est pas unique au contexte canadien.

L’analyse que nous avons menée pour les Etats-Unis nous a également permis de constater
que pour la plupart des causes de déces, le Canada et les Etats-Unis connaissent des niveaux
similaires en matiere d’age modal au déces et de dispersion des durées de vie individuelles
au-dela du mode. En effet, les seules causes pour lesquelles des différences marquées ont été
recensées entre ces deux pays, sur une longue période de temps, sont le cancer du poumon chez
les hommes et le cancer du sein chez les femmes. De maniére générale, I’age modal au déces
pour ces tumeurs malignes est plus élevé au Canada qu’aux Etats-Unis, alors que lécart type
au-dela du mode y est plus faible. L'une des explications possibles des écarts observés entre
ces deux pays dans la durée de vie la plus commune réside dans le fait que les Américains sont
plus susceptibles d’adopter des comportements & risque pour la santé, i.e., plus susceptibles
d’étre des fumeurs, principal facteur de risque associé au cancer de poumon, (Jones et al.,
2010) ou d’étre obeses, facteur de risque associé au cancer du sein (Alley et al., 2010; Levi
et al., 2005; Menvielle et al., 2006). Quant aux différences observées dans la dispersion des
durées de vie individuelles entre les hommes canadiens et américains diagnostiqués du cancer
du poumon, elles s’expliqueraient par des niveaux différents de prévalence et d’intensité
tabagique entre les deux pays (Pampel, 2010). Etant donné la forte association entre la
consommation de cigarette et le statut socioéconomique (Mackenbach et al., 2015; Tjepkema
et al., 2012, 2013), ces niveaux dépendraient ainsi du clivage économique entre les individus
de chaque pays. Par conséquent, les inégalités de revenu plus prononcées aux Etats-Unis
qu’au Canada (Ross et al., 2000, 2005; Smeeding, 2004) seraient en partie responsables du

niveau plus élevé de SD(My+) pour le cancer du poumon chez les hommes américains.
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Dans le cas du cancer du sein, les différences observées dans la dispersion des durées de vie
individuelles entre les femmes canadiennes et américaines, seraient associées a des disparités
socioéconomiques en matiere de traitement et, par conséquent, de survie plus prononcées

aux Etats-Unis qu'au Canada (Gorey, 2009; Gorey et al., 1997, 2009Db).

Comment peut-on cependant expliquer les niveaux similaires observés au Canada et aux
Etats-Unis en matitre d’age modal au déces et d’écart type au-dela du mode pour la plupart
des principales causes de décés ? Les niveaux similaire d’age modal au déces observés dans ces
deux pays pour les maladies cérébrovasculaires, le cancer colorectal, les maladies du ceeur, le
cancer du poumon (femmes) et le cancer de la prostate (hommes) serait notamment associé
aux traitements plus agressifs offerts aux Etats-Unis qu’au Canada (Fleshner et al., 2000;
Gatta et al., 2000; Howard et al., 2009; Moise, 2003; Moise et Jacobzone, 2002; Organisa-
tion for Economic Co-operation and Development, 2003; Pilote et al., 2003; Technological
Change in Health Care (TECH) Research Network, 2001). En effet, il se peut que le recours
a des traitements plus agressifs pour traiter ce types de maladies résulte du fait que les
personnes agées aux Etats-Unis cherchant & se soigner pour 'une ou lautre de ces maladies
soient dans un état de santé plus grave, étant donné leur manque d’acces a la médecine
préventive. Ainsi, approche plus agressive dans le traitement des maladies chroniques aux
Etats-Unis augmente les chances de survie de ses résidents plus 4gés et les rendent semblables
a celles des Canadiens. Les niveaux similaires observés dans ces deux pays nord-américains
en matiere d’inégalité dans la répartition des déces pour la plupart des principales causes
de déces a I’étude résulteraient notamment du fait que les disparités en matiere d’acces au
systeme de santé sont semblables dans les deux pays. En effet, des études ont démontré que
le pourcentage de personnes agées déclarant avoir des besoins non satisfaits en matiere de
soins de santé est comparable dans ces deux pays (Lasser et al., 2006; O’'Neill et O’Neill,
2007). Toutefois, la raison pour laquelle leurs besoins ne sont pas satisfaits differe entre
les deux pays. Au Canada, une part plus élevée de personnes ont déclaré de longs délais
d’attente, ainsi que 'indisponibilité du service de santé comme principale raison d’avoir des

besoins médicaux non satisfaits. Aux Etats-Unis ce sont plutdt les barrieres financiéres qui
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sont ressorties comme principale raison (Lasser et al., 2006; O’Neill et O’Neill, 2007). Une
autre explication possible pour les niveaux similaires de @(Mk—i—) observés pour ces causes
particulieres de déces serait que la performance du systéme de soins de santé aupres des
divers segments socioéconomiques de la population différe entre ces deux pays. En effet, des
études récentes ont montré que les individus moins bien nantis recoivent de meilleurs soins
de santé au Canada qu’aux Etats-Unis, alors que les individus les mieux nantis recoivent un
meilleur traitement médical aux Etats-Unis qu’au Canada (Guyatt et al., 2007). Il se peut
alors que d’une part, avantage du Canada par rapport aux Etats-Unis en matiére de soins
de santé fournis aux individus qui se trouvent au bas de I’échelle sociale soit annulé par son
désavantage parmi les individus se situant en haut de I’échelle sociale et, d’autre part, que
l'avantage des Etats-Unis par rapport au Canada parmi les groupes plus aisés soit annulé
par son désavantage parmi les groupes moins aisés, résultant ainsi en des niveaux presque

identiques de SD(Mj+) pour ces causes de déces.

La réalisation des trois articles qui forment le coceur de cette these a été rendue possible
grace aux données détaillées sur la mortalité par année d’age et par cause de déces - un
avantage important pour 'étude de M et par conséquent de SD(M+). En effet, la plupart
des données sur le nombre de déces par cause sont disponibles par groupes d’ages de cing ans.
Une méthode d’estimation de 1’age modal au déces a partir de données de mortalité agrégées
par grands groupes d’ages est en cours de développement, mais seule une version préliminaire
a portée limitée est disponible actuellement (Camarda et Ouellette, 2017). Tres peu de pays,
autres que le Canada et les Etats-Unis, disposent de données de haute qualité sur la mortalité
par cause de déces et par année d’age couvrant une longue période de temps. Toutefois, une
limite possible de notre série de données canadienne est que l'information sur les causes de
déces par age dans la Base de données sur les décés de la Statistique de 1’état civil n’est
disponible qu’a partir de 1974. Etant donné que la révolution cardiovasculaire était déja en
plein essor au milieu des années 1970, nous ne pouvons pas identifier 'année exacte ou M pour
les maladies cardiaques et pour les maladies cérébrovasculaires ont débuté leur ascension.

Par conséquent, nous ne pouvons pas déterminer la (les) cause(s) de déces responsables de la

141



hausse de I’dge modal au déces chez les femmes canadiennes observées avant 1974 (Ouellette
et Bourbeau, 2011). En outre, nous ne sommes pas en mesure de savoir si les Etats-Unis
détenaient un avantage par rapport au Canada en matiere d’age modal au déces et de
dispersion des ages au déces pour les deux sous-catégories des maladies cardiovasculaires
avant 1974. En effet, entre 1968 et 1980, les femmes américaines agées de 65 ans vivaient
en moyenne plus longtemps comparativement & leurs consceurs francaises et néerlandaises
(Meslé et Vallin, 2006). Cet avantage dans la survie des femmes américaines a été associé au
fait que les Etats-Unis ont été les pionniers dans le développement de nouvelles technologies
pour traiter les maladies cardiovasculaires. Ainsi, les femmes américaines auraient bénéficié

de ces technologies plus tot que leurs homologues dans d’autres pays (Meslé et Vallin, 2006).

Notre recherche s’est également heurtée a quelques limites méthodologiques, surtout en ce
qui concerne M et SD(M+). En effet, dans un contexte de réduction de la mortalité, I’age
modal au déces reflete uniquement les changements survenus dans la mortalité aux ages
supérieurs au mode. Tel que prouvé mathématiquement par Canudas-Romo (2010), lorsque
la mortalité survenant a des dges inférieurs a M recule, 'dge modal au déces reste inchangé,
i.e., M reste au méme niveau qu’avant la baisse de mortalité. Par conséquent, I’évolution de
I’age modal au déces par cause depuis le milieu des années 1970 n’illustre pas les progres
réalisés en termes de réduction de la mortalité prématurée située en deca de I’age modal.
Au Canada, par exemple, le taux de mortalité évitable a diminué d’environ 50% au cours
des 30 dernieres années (Statistique Canada, 2013). De plus, M, comme tous les indicateurs
démographiques obtenus a partir de données par période, est influencé par le comportement
de toutes les générations impliquées dans son calcul. Par conséquent, il ne mesure pas le
calendrier réel de la mortalité, c’est-a-dire celui qui s’observe au sein des générations suivies
de T'origine jusqu’a 'extinction de tous leurs membres. Les valeurs annuelles ainsi estimées
pour M pour les années 1974 a 2011 représentent plutot 1'age le plus fréquent au déces
des membres d’une génération fictive qui auraient été soumis aux conditions de mortalité

observées durant ’année de calendrier en question, tout au long de leur vie. Les niveaux
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estimés pour 1’dge modal au déces sont ainsi influencés par les risques de déces des diverses
générations présentes au cours d’une année donnée.

Une solution pour pallier cette limite serait de mener une analyse par cohorte, ¢’est-a-dire
d’estimer ’dge modal au déces au sein des générations. Toutefois, le type de données dont
nous disposons, i.e., des données par année de calendrier et sur une période relativement
courte (38 ans), ainsi que I’étendue de I’dge modal pour les différentes causes de déces li-
mitent une telle étude. Plus précisément, pour certaines générations traversant la période
1974-2011 nous ne sommes pas en mesure de savoir a quel moment leur déces surviendra a
cause du probleme de censure. De plus, une analyse de M par période plutdt que par cohorte
est plus révélatrice des changements survenus dans la distribution des déces selon ’age et la
cause depuis le début des années 1970. En effet, la baisse de la mortalité aux ages avancés
observée entre 1950 et 1985 dans cinq pays a pays a faible mortalité, au Japon, en Finlande,
en Allemagne de I’Ouest, en Norvege et en Tchécoslovaquie, a été davantage alimentée par
des changements dans la conjoncture socioéconomiques (progres médical, meilleur acces aux
soins de santé, etc.) et non pas a amélioration de I'état de santé des générations (Kannisto
et al., 1994). Plus encore, une étude récente a dévoilé que le recul de la mortalité par maladies
cardiovasculaires et par cancers observée dans un vaste ensemble de pays industrialisés de-
puis 1950 a été princupalement attribuable & des effets de période qu’a des effets de cohorte
(Ouellette et al., 2014). Méme dans le cas du cancer du poumon, une cause de déces recon-
nue pour étre fortement liée aux comportements des individus faisant partie d’'une méme
génération, les effets de période ont joué un réle important dans la réduction de la mortalité

pour cette cause.

Quant & SD(M+), il est & la fois influencé par des variations du mode lui méme et par des
changements dans la distribution des déces au-dela du mode (voir équation 2.7). En effet, il
existe une relation curvilinéaire négative entre M et SD(M+) (Robine, 2001). A des niveaux
relativement faibles de M, des gains supplémentaires de ’dge modal au déceés sont associés
a des réductions importantes dans la variabilité des dges au déces mesurée par SD(M+).

Cependant, a des niveaux plus élevés de M, un accroissement supplémentaire de ’age modal
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produit une diminution plus faible de SD(M+). Cela est en grande partie expliSqué par le
rythme auquel la distribution des déces se déplace vers des ages plus avancés. Au début des
années 1970, lorsque d’importants progres dans la survie des personnes agées commencaient a
étre réalisés, le report des déces vers des ages plus avancés est survenu tres rapidement. Ainsi,
SD(M+) a diminué considérablement, non seulement & cause de 'augmentation rapide de
M, mais aussi a cause du déplacement important de la distribution des déces vers des ages
plus avancés. Tel que souligné par Kannisto (2001), au fur et & mesure que la survie de
individus a des ages avancés devient de plus en plus probable, les progres dans 1’allongement
de la vie deviennent de plus en plus faibles. Par conséquent, la distribution des déces selon
I’age se déplace vers des ages plus avancés et éventuellement elle rencontre un « mur invisible
» et sans limite définie. Lorsque M s’approche graduellement de ce « mur invisible », des
progres supplémentaires de la réduction de la variabilité des ages au déces sont de moins
en moins possibles. Une autre limite de SD(M+), évoquée par Shiro Horiuchi (2012), tient
au fait que cet indicateur de dispersion pourrait surestimer le degré de concentration des
déces au-dela du mode. En effet, dans un contexte de compression des déces a des ages
plus avancés, la force de mortalité a I’age modal au déces tend a augmenter ce qui pourrait
engendrer une diminution exagérée de SD(M++). Ainsi, le développement d’un indicateur de
dispersion indépendant de M est devenu une avenue de recherche essentielle et prometteuse

pour les années a venir.

Bien que nos recherches aient apporté un éclairage nouveau sur les changements dans
la distribution des décés selon I’dge, principalement au Canada et aux Etats-Unis, en y
ajoutant la dimension par cause de déces, elles ont aussi ouvert la voie & de nouvelles pistes de
recherche. Au plan méthodologique, elles ont souligné la nécessité d’aboutir le développement
d’une méthode permettant de calculer M a partir de données agrégées par grands groupes
d’ages, i.e., 5 ou 10 ans. Une telle méthode permettra ainsi d’exploiter les données sur la
mortalité par cause de déces d’autres pays a faible mortalité et ainsi faciliter la réalisation des
études sur les comparaisons internationales en matiere d’évolution de M et SD(M+) selon la

cause de déces. Au plan analytique, les résultats de nos travaux ont suscité notre curiosité sur
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les changements dans la distribution des déces selon ’age et la cause de déces selon le statut
socioéconomique des individus, tel que mesuré par le niveau d’éducation ou le revenu. Une
analyse du profil de la mortalité par 4ge en tenant compte a la fois de la cause de déces et du
statut socioéconomique des individus constituera un apport substantif dans la compréhension
des inégalités sociales face a la mort. En effet, une telle analyse permettra d’identifier, dans
un premier temps, les causes pour lesquelles les inégalités sociales de mortalité sont plus
prononcées et, dans un deuxieme temps, celles responsables des disparités de mortalité selon
le niveau socioéconomique. Les résultats ainsi obtenus indiqueront les causes pour lesquelles
les mesures de prévention, de dépistage et de traitement ont été diffusées de maniere plus
uniforme au sein de la population. De telles études réveleront également si le gradient de

mortalité par cause selon le niveau éducation s’est accentué ou atténué au fil du temps.

Si les recherches futures donnent priorité a ces différents sujets, elle contribueront d’une
part, & approfondir notre compréhension sur les facteurs responsables des progres réalisés
en matiere de longévité et d’homogénéisation des durées de vie individuelles dans 1'« ére
du vieillissement reporté ». D’autre part, elles permettront d’identifier les causes de déces
responsables de la persistance des inégalités sociales face a la mort, notamment en France
(Blanpain, 2011), et de 'augmentation de celles-ci, particuliérement aux Etats-Unis (Dwyer-

Lindgren et al., 2017; Meara et al., 2008; Montez et al., 2011; Olshansky et al., 2012).
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