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Dyspepsie fonctionnelle : update 2023

La dyspepsie fonctionnelle est définie par la présence d’un ou 
plusieurs des symptômes suivants : douleur/brûlure épigastrique, 
plénitude postprandiale, satiété précoce qui doivent être 
présents depuis au moins six mois avant le diagnostic, dont trois 
mois consécutifs, sans qu’il y ait de preuve d’une cause orga­
nique. La physiopathologie est complexe et mal comprise. Le 
bilan initial comprend une anamnèse approfondie, un examen 
physique, un bilan sanguin, une sérologie de la maladie cœliaque 
et écarter une infection à Helicobacter pylori. Une gastroscopie 
et un ultrason abdominal sont indiqués chez la majorité des 
patients afin d’exclure les diagnostics différentiels organiques. 
Le traitement est multiple et comprend les inhibiteurs de la 
pompe à proton, l’éradication d’Helicobacter pylori, la phyto­
thérapie et les neuromodulateurs.

Functional dyspepsia : update 2023
Functional dyspepsia is defined by epigastric pain/burning, post­
prandial fullness and/or early satiety that have been present for at 
least six months before diagnosis, including three consecutive 
months, without evidence of an organic cause likely to explain these 
symptoms. The pathogenesis is complex and incompletely under­
stood. The initial assessment includes a thorough history, physical 
examination, blood work, celiac disease serology and ruling out 
Helicobacter pylori infection. Most patients will undergo upper 
gastrointestinal endoscopy and abdominal ultrasound to exclude 
organic differential diagnoses. The therapy is multi-facetted and 
includes, among others, proton pump inhibitors, Helicobacter 
pylori eradication, herbal agents, and neuromodulators.

INTRODUCTION
La dyspepsie est un ensemble de symptômes liés à la portion 
gastro-duodénale du tractus digestif comprenant des douleurs 
ou des brûlures épigastriques, une sensation de plénitude 
gênante ou de satiété précoce. Elle touche 20 %1 de la 
population mondiale et, dans 80 % des cas, aucune cause 
organique ne peut être identifiée,2 s’agissant dans ce cas d’une 
dyspepsie fonctionnelle (DF). La complexité des symptômes, 
les diverses mesures diagnostiques et thérapeutiques rendent 
la prise en charge ambulatoire laborieuse. De plus, la DF 
représente un enjeu clinique et thérapeutique considérable 
en raison de son impact économique élevé (estimé à 18 mil-
liards de dollars américains par an).3

DÉFINITION ET CLASSIFICATION

Selon les critères de Rome IV, la DF est une maladie chro-
nique sans étiologie organique, systémique ou métabolique, 
présente depuis au moins six mois avant le diagnostic, dont 
trois mois consécutifs et caractérisée par la présence d’au 
moins un des symptômes suivants : douleurs épigastriques, 
brûlures épigastriques, plénitude postprandiale ou satiété 
précoce.

La dyspepsie fonctionnelle est subdivisée en 2  syndromes 
distincts permettant de proposer des thérapies ciblées :
1.	 Syndrome de douleurs épigastriques (Epigastric Pain Syn-

drome, EPS) : douleurs ou brûlures épigastriques survenant 
au moins une fois par semaine.

2.	 Syndrome de détresse postprandiale (Postprandial Distress 
Syndrome, PDS) : sensation de plénitude postprandiale après 
un repas normal ou une satiété précoce au moins trois 
jours par semaine.

FACTEURS DE RISQUE
De multiples facteurs de risques associés à la dyspepsie ont 
été mis en évidence (tableau 1). L’infection à Helicobacter 
pylori est considérée (selon le consensus de Kyoto)4 comme 
une cause organique car elle entraîne une gastrite antrale 
chronique. Par conséquent, nous considérons qu’une dys
pepsie est fonctionnelle uniquement en cas de persistance de 
symptômes après une éradication de l’infection. Les patients 
présentant des comorbidités psychiatriques ont huit fois plus 
de risque de développer une dyspepsie fonctionnelle 5 De 
plus, les patients ayant présenté une gastro-entérite infec-
tieuse montrent jusqu’à trois fois plus de risque de développer 
une DF.

PHYSIOPATHOLOGIE
La physiopathologie est complexe et de multiples questions 
restent encore non élucidées. Les symptômes résulteraient 
en grande partie d’une communication perturbée entre la 
région gastro-duodénale et le système nerveux central. Ci-
dessous les 4 principaux modèles décrits dans la littérature :3
1.	 Altération de la fonction motrice et sensorielle gastro-intestinale : 

il est suspecté que les symptômes principalement post-
prandiaux résulteraient d’une altération de la fonction 
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•	 Sexe féminin
•	 Tabagisme
•	 Comorbidités psychiatriques (dépression)
•	 Status post-gastroentérite infectieuse

TABLEAU 1 Facteurs de risque d’une dyspepsie
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motrice occasionnant un retard de la vidange gastrique et 
une diminution de l’accommodation fundique. Cette 
altération redistribue ainsi le bol alimentaire en distalité, 
générant une surcharge antrale. L’hypersensibilité gastrique 
peut être physique (distension) ou chimique. Par exemple, 
les récepteurs TRPV1 (Transient Receptor Potential Vanil-
loide 1) activés par la capsaïcine (présente dans le piment), 
la stimulation mécanique et les médiateurs inflamma-
toires, occasionnent des douleurs abdominales ainsi que 
des nausées et sont présents en plus grande quantité chez 
les patients atteints d’une DF.

2.	 Dysfonction immunitaire : les acteurs inflammatoires iden
tifiés dans la DF sont les éosinophiles et les mastocytes 
présents dans l’épithélium duodénal. Ils libèrent des 
médiateurs proinflammatoires occasionnant une augmen-
tation de la perméabilité de la barrière épithéliale ainsi 
qu’un retard de la vidange gastrique.

3.	 Altération du microbiote intestinal : un taux d’acides biliaires 
primaires diminué a été identifié chez des patients à jeun et 
atteints de DF, ce qui pourrait modifier la diversité micro-
bienne de l’intestin grêle. Cela pourrait conduire à une 
pullulation bactérienne proinflammatoire et à une dys-
fonction de la barrière épithéliale, de la même manière 
qu’une gastro-entérite infectieuse.

4.	 Dysfonction de l’axe entéro-neuronal : l’inflammation chro-
nique de faible intensité par les éosinophiles et mastocytes 
à proximité des neurones du plexus sous-muqueux provo-
querait un dérèglement du système nerveux autonome et 
de ce fait une perturbation de la motilité et de la sensibi
lité viscérale. L’altération du microbiote modifierait le 
fonctionnement des neurotransmetteurs (dopamine, 
sérotonine), altérant ainsi leur comportement. Par ailleurs, 
des IRM effectuées chez des patients atteints de DF ont 
montré des anomalies sur la connectivité structurelle et 
fonctionnelle dans les zones cérébrales responsables des 
afférences viscérales.

MANIFESTATIONS CLINIQUES 
ET DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL
Le diagnostic de DF peut s’avérer complexe en raison de 
l’hétérogénéité des symptômes, c’est pourquoi une anamnèse 
précise est essentielle. Tout d’abord, elle permet d’identifier 
les signes de gravité qui sont résumés dans le tableau 2. 
Par exemple, contrairement à des nausées pouvant être fré-
quemment décrites dans les syndromes postprandiaux, des 
vomissements persistants laissent suggérer une obstruction 
gastrique, une gastroparésie, un syndrome d’hyperémèse 
cannabinoïde ou un syndrome de vomissement cyclique. Une 
anamnèse médicamenteuse et des toxiques détaillée doit 
également être effectuée étant donné que plusieurs médica-
ments comme les AINS, corticostéroïdes, ou antibiotiques 
peuvent être associés à la DF.

La DF peut se présenter conjointement à d’autres maladies 
telles que : la maladie de reflux gastro-œsophagien, le syndrome 
de l’intestin irritable (SII), la fatigue chronique, la migraine, la 
fibromyalgie ou une vessie hyperactive. Finalement, l’anamnèse 
permet également de classer les patients dans le sous-groupe 
de PDS ou EPS et ainsi de permettre d’entrevoir une thérapie 
ciblée (meilleure réponse de l’EPS aux IPP).

L’évaluation clinique minutieuse permet de pouvoir identifier 
un éventuel autre diagnostic. De plus, elle établit un lien de 
confiance entre le patient et son médecin qui est important 
pour la prise en charge thérapeutique globale.

INVESTIGATION
Il est recommandé, pour les patients présentant des signaux 
d’alarmes (tableau 2) ou ayant plus de 40 et 55 ans (cut-off 
variables selon diverses études), d’effectuer une gastroscopie 
avec des biopsies gastriques et duodénales dans un délai 
rapproché afin d’exclure, avec une bonne sensibilité et spéci-
ficité, les principales causes organiques. Pour rappel, 80 % 
des patients avec une dyspepsie ne présentent pas de cause 
organique, 10 % présentent un ulcère peptique et moins de 
3 %  auront une tumeur gastro-œsophagienne.2 Le tableau 3 
résume le diagnostic différentiel d’une dyspepsie fonction-
nelle.

En cas d’absence de signes d’alarme chez les patients de 
moins de 40 ans présentant une persistance de dyspepsie 
après des mesures hygiéno-diététiques (voir traitement), il 
est recommandé de réaliser une recherche d’Helicobacter 
pylori non invasive (test respiratoire à l’urée, antigène fécal) 
après arrêt des IPP au moins 2 semaines auparavant et en cas 
de positivité, d’entreprendre une éradication (figure 1). Par 
ailleurs, une formule sanguine complète à la recherche d’une 
anémie ainsi qu’une sérologie à la recherche d’une maladie 
cœliaque pour tout patient présentant un chevauchement 
avec un SII sont recommandées.6 L’ultrason et le scanner 
abdominal, en l’absence de signes d’alarme, ne sont pas 
recommandés de routine. Toutefois, ces examens peuvent 
être utiles pour chercher des maladies hépatiques, pancréa-
tiques ou des anomalies des voies biliaires.

•	 > 55 ans
•	 Dysphagie
•	 Perte de poids involontaire
•	 Vomissements persistants
•	 Masse abdominale ou épigastrique palpable ou adénopathie
•	 > 40 ans et antécédents familiaux de cancer du tube digestif supérieur
•	 Anémie ferriprive inexpliquée

TABLEAU 2 Signes d’alarme pour une origine 
organique de la dyspepsie

•	 Maladie de reflux gastro-œsophagien
•	 Origine médicamenteuse (par exemple, antibiotiques, prednisone, 
AINS, etc.)
•	 Calculs biliaires
•	 Ulcère peptique (et infection avec Helicobacter pylori)
•	 Maladie de Crohn
•	 Néoplasie œsophagienne ou de l’estomac
•	 Gastroparésie
•	 Néoplasie hépatobiliaire
•	 Pancréatite chronique ou néoplasie pancréatique
•	 Complications gastro-intestinales en lien avec des parasites (par exemple, 
Giardia lamblia, Strongyloides, Anisakis)
•	 Maladies inflammatoires infiltratives (par exemple, gastro-duodénite  
à éosinophiles, sarcoïdose, amyloïdose)
•	 Ischémie mésentérique

TABLEAU 3 Diagnostic différentiel 
d’une dyspepsie fonctionnelle

Selon la fréquence, par ordre décroissant.3
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TRAITEMENT
Ils existent plusieurs moyens thérapeutiques avec, toutefois, 
une efficacité modeste. En effet, 50 % des patients auront une 
persistance de symptômes, 10 à 20 % auront une résolution 
complète des symptômes et 30 à 40 % pourront développer un 
chevauchement de symptômes avec d’autres diagnostics (SII, 
reflux gastro-œsophagien, syndrome de fatigue chronique, 
fibromyalgie, vessie hyperactive).3 Le lien thérapeutique entre 
le patient et son médecin est ainsi primordial. En effet, le 
médecin doit pouvoir rassurer le patient de l’absence de cause 
organique grave et expliquer l’évolution possible de la maladie 
tout en ayant des buts thérapeutiques réalistes (par exemple, 
diminution des plaintes de 30 % par rapport à la sévérité 
initiale). Le tableau 4 résume quelques principes importants à 
respecter dans la prise en charge des patients atteints d’une DF.

L’efficacité des approches thérapeutiques suivantes sont 
résumées dans le tableau 5.

1.	 Éradication d’Helicobacter pylori : 5 % des dyspepsies sont 
associées à Helicobacter pylori. Il existe plusieurs traite-
ments antibiotiques de première ligne. Le choix dépend du 
taux de résistance à la clarithromycine dans la population 

•	 Identification des craintes des patients (peur de souffrir d’une néoplasie)
•	 Rassurer les patients de l’absence d’une maladie organique grave
•	 Information du pronostic favorable
•	 Éviter des investigations superflues et répétitives
•	 Monitoring des symptômes (journal des symptômes complété par le patient)
•	 Définir des buts thérapeutiques réalistes (réduction de symptômes)
•	 Favoriser la médication sécure (condition bénigne)
•	 Établir un lien thérapeutique stable avec le patient : croire le patient, valider 
les difficultés rencontrées, maintenir le suivi

Médicaments Taux de succès chez les patients traités Remarques

Éradication 
de H. pylori

24-82 % EPS

Inhibiteurs de la 
pompe à protons

30-70 % EPS > PDS

Médicaments 
prokinétiques

•	 59-81 % (antagoniste des récepteurs 
de la dopamine)
•	 32-91 % (agoniste des récepteurs 
5-HT4)
•	 31-80 % (antagoniste des récepteurs 
muscariniques)

Neuromodulateur 
(antidépresseurs 
tricycliques, ISRS, 
IRSN)

27-71 %

Médicaments à base 
de plantes

•	 66-91 % (huile de menthe poivrée 
(+ huile du cumin))
•	 20-95 % (Iberogast)

Thérapies  
alternatives

•	 Acupuncture
•	 Thérapie cognitivo-comportementale
•	 Hypnothérapie

Données 
rares

TABLEAU 5 Thérapies de la dyspepsie 
fonctionnelle7

5-HT4 : récepteur de type 4 de la 5-hydroxytryptamine ; EPS : Epigastric 
Pain Syndrome ; IRSN : inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la 
noradrénaline ; ISRS : inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine ; 
PDS : Postprandial Distress Syndrome.

FIG 1 Algorithme décisionnel dans la prise en charge de la dyspepsie

OGD : œso-gastro-duodénoscopie ; US : ultrason.

Signes d’alarme ?

OGD + biopsies

Recherche d’Helicobacte pylori 
(Breath test, antigènes fécaux)

Oui
Non

Éradication 
Helicobacter pylori

Positif

Résolution des symptômes ?

Négatif

Anomalie ?

Nausées, vomissements, éructations
non investigués ?

Suspicion de dyspepsie 

Dyspepsie organique

Dyspepsie fonctionnelle

Pathologique ?

Autres tests 
diagnostiques

(ex. US)

Oui Non

Non
Oui

Traitement selon 
la cause et les plaintes

Dyspepsie organique

Oui
Non

Considérer une thérapie 
empirique par IPP

Résolution des symptômes ?

Traitement  selon  
les plaintes

Oui
Non

Symptômes typiques d’une dyspepsie
• Histoire médicale ?
• Examen clinique ?

(Modifiée selon réf.8).

TABLEAU 4
Exemples de principes à respecter 

lors de la prise en charge d’une 
dyspepsie fonctionnelle
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variant en fonction des pays (en Suisse < 15 %). Une quadri-
thérapie avec ou sans bismuth est choisie de préférence 
pour les patients nés à l’étranger et une trithérapie pour 
ceux nés en Suisse. L’éradication est confirmée par un test 
respiratoire ou un test pour l’antigène fécal, 4  semaines 
après la fin du traitement antibiotique et 2 semaines après 
l’arrêt des IPP.

2.	 Traitements pharmacologiques : les IPP ont montré une 
bonne efficacité 6 sur l’EPS en agissant sur l’acidité 
gastrique, l’hypersensibilité duodénale mais également en 
améliorant la vidange gastrique. En pratique, nous intro-
duisons un traitement d’IPP à simple dose durant 6 à 8 se-
maines. Les prokinétiques améliorent la motilité gastrique 
et l’accommodation du fundus, permettant une diminu-
tion des ballonnements et de la sensation de plénitude 
postprandiale. Les neuromodulateurs centraux modifient 
la perception de la douleur périphérique, interprétée de 
manière anormale au niveau de l’axe intestin-cerveau. Les 
antidépresseurs tricycliques ont montré une certaine 
efficacité à faible dose.6 Cependant, ils présentent des 
effets secondaires non négligeables tels qu’une sécheresse 
buccale ou une somnolence. Les inhibiteurs sélectifs de la 
recapture de la sérotonine (ISRS) et les inhibiteurs de 
la  recapture de la sérotonine-noradrénaline (IRSN) n’ont 
quant à eux pas montré autant d’efficacité comme traite-
ment de deuxième ligne. La mirtazapine à 15 mg par jour et 
la pregabaline à 75 mg par jour sont actuellement en cours 
d’étude. Les résultats préliminaires montreraient une 
certaine efficacité sur la satiété précoce.6

3.	 Autres thérapies : l’Iberogast et le Carmenthin sont béné-
fiques pour la réduction des symptômes d’une DF. Les 
données concernant les thérapies cognitivo-comportemen
tales, l’hypnothérapie et l’acupuncture sont encore rares 
mais doivent être considérées. Une prise en charge multi-
disciplinaire (le médecin de famille, le gastro-entérologue, 
le diététicien, le psychologue/psychiatre) devrait être 
instaurée surtout en cas de symptômes réfractaires.

CONCLUSION

La dyspepsie est une pathologie complexe de par l’hétéro
généité de ses symptômes, l’absence d’examen diagnostic 
permettant de la différencier d’une cause organique et par le 
manque d’option thérapeutique curative. Son impact sur la 
qualité de vie des patients ainsi que sur l’aspect économique 
en fait un enjeu clinique important. Actuellement, le bilan de 
base inclut une anamnèse approfondie, un examen clinique 
complet, une prise de sang et une recherche d’Helicobacter 
pylori. La limite d’âge pour une gastroscopie varie dans la 
littérature entre 40  et 55 ans et doit prendre également en 
considération la peur des patients de souffrir d’une néoplasie. 
Le traitement est multimodal et le médecin de famille joue un 
rôle clé dans la prise en charge de ces patients.

Conflit d’intérêts : Les auteurs n’ont déclaré aucun conflit d’intérêts en relation 
avec cet article.

	 Une anamnèse approfondie incluant les facteurs de risque, 
les médicaments, les signes d’alarme et les critères de Rome IV 
est primordiale.

	 Une recherche d’Helicobacter pylori à travers des tests non 
invasifs chez les patients de moins de 40 ou 55 ans ou par une 
œso-gastro-duodénoscopie (OGD) en cas de signes d’alarme 
ou chez les patients de plus de 40-55 ans doit être effectuée. 
En cas de présence d’Helicobacter pylori, une éradication doit 
être entreprise avant de pouvoir conclure à un diagnostic 
de dyspepsie fonctionnelle (DF).

	 La physiopathologie est complexe et mal comprise.

	 Les traitements sont multiples avec diverses efficacités.

	 L’implication du médecin de famille et le lien thérapeutique 
avec son patient sont essentiels dans la prise en charge de la DF.

IMPLICATIONS PRATIQUES
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