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LES POINTS À RETENIR 
 

 La dyspepsie motive environ 5% des consultations de médecine générale ambulatoire. 
 

 2/3 des dyspepsies sont d'origine fonctionnelle, sans lésion organique décelée. 
 

 Il existe plusieurs approches possibles concernant l'ordre des investigations à mener. Les 
recommandations actuelles proposent une endoscopie d’emblée pour les patients avec au moins 1 
critère de gravité ou un âge supérieur à 55 ans. Certaines guidelines recommandent un âge supérieur 
à 60 ans. 
 

 En l’absence de critère de gravité, un traitement empirique peut être débuté par un inhibiteur de la pompe 
à protons (IPP) pendant 4 à 8 semaines maximum. Le traitement doit être associé aux mesures hygiéno-
diététiques. En cas de non-réponse, on recommande une recherche d'Helicobacter Pylori avec un 
traitement d’éradication si Helicobacter Pylori positif.  

 

 Pour l'éradication d'Helicobacter Pylori, le traitement antibiotique de première ligne dépend du taux de 
résistance à la clarithromycine variable d'une région à l’autre. Les recommandations thérapeutiques 
nécessitent donc une adaptation en fonction de la situation locale de résistance bactérienne. 
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ALGORITHME DE PRISE EN CHARGE DE LA DYSPEPSIE 
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DYSPEPSIE 
 
1. DEFINITION 

La dyspepsie est définie comme une douleur épigastrique persistante pendant un mois ou plus, qui peut être 

associée à une gamme d'autres symptômes gastro-intestinaux, notamment des brûlures d'estomac ou une 

plénitude épigastrique [1]. La classification distingue une dyspepsie organique, qui dépend de la pathologie 

organique identifiée, et une dyspepsie fonctionnelle. 

Selon ces critères, la dyspepsie fonctionnelle est subdivisée en deux syndromes distincts : 

 Le syndrome de douleur épigastrique (Epigastric Pain Syndrome EPS) : douleur intermittente ou 
sensation de brûlure dans l'épigastre, survenant au moins une fois par semaine [2]. 

 Le syndrome de détresse postprandiale (Post-Prandial Distress Syndrome PDS) : sensation de plénitude 
postprandiale gênante après des repas normaux, plusieurs fois par semaine, associée à une satiété 
précoce, qui empêche de terminer un repas plusieurs fois par semaine. Ce syndrome est suggéré par 
certains éléments tels que ballonnement épigastrique, nausées postprandiales, éructations, syndrome 
douloureux épigastrique. 

 

2. PREVALENCE  
La dyspepsie représente 5-7% des consultations en médecine de famille et les 2/3 sont dus à une dyspepsie 
fonctionnelle (DF). Elle représente un défi clinique et thérapeutique en pratique ambulatoire en raison de la 
complexité des symptômes, des différents tests diagnostiques et options thérapeutiques [33]. 
 

3. HELICOBACTER PYLORI 

L'Helicobacter Pylori est une bactérie Gram-négatif qui colonise le tractus gastroduodénal d’environ 40-70% de 

la population globale. La prévalence de cette bactérie reste très élevée dans les pays à bas et moyen revenu et 

est généralement liée à un bas statut socio-économique. 

La prévalence augmente avec l’âge (~ 10% par décade : 10% à 18-30 ans, 50% après 60 ans). Les potentiels 

modes de transmission de l’ Helicobacter Pylori sont oral-oral, gastrique-oral ou fécal-oral [11, 13,16, 21]. 

L'épidémiologie et les manifestations de l'infection à Helicobacter Pylori ont changé dans les pays développés 

avec l’assainissement de l’environnement physique et social et les traitements d'éradication [16,17,21]. 

L'Helicobacter Pylori est un facteur causal ou associé à plusieurs affections responsables de la dyspepsie. Il 

provoque une gastrite chronique active chez tous les sujets infectés. 10-15% des sujets porteurs d’Helicobacter 

Pylori évolueront vers un ulcère gastro-duodénal ou une gastrite chronique atrophique, moins de 1% d'entre eux 

développeront un adénocarcinome gastrique et <0.1% un lymphome-MALT. 

Cette incidence dépend de la nature multifactorielle de l'infection influencée par une interaction complexe entre 

l'ethnie humaine, la diversité génétique de l'Helicobacter Pylori et les facteurs environnementaux [13, 16, 17, 21] 

L'Infection à Helicobacter Pylori est toujours associée à une gastrite chronique antrale mais la dyspepsie ne peut 

être formellement imputée à une gastrite car 70-80% des porteurs de Helicobacter Pylori sont asymptomatiques. 

Cependant chez environ 5-7% des patients, l'éradication permet une amélioration voire une résolution des 

symptômes [10, 11,15, 16,20] 

 

4. MANIFESTATIONS CLINIQUES 

La dyspepsie est un ensemble de symptômes complexes qui rend difficile une prise en charge optimale en 
médecine ambulatoire. 

L’anamnèse et l’examen clinique permettent de rechercher les symptômes et signes d’alarme ou de gravité 

(Tableau 1) évoquant une probabilité clinique élevée de lésion organique sévère ou compliquée. Dans une 

population où la prévalence de cancer gastro-œsophagien est basse, l’absence de signe et symptôme de gravité 

donne une valeur prédictive négative de 85 à 99% pour ces cancers [22-25] 
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Age > 55 vs 60 ans avec une dyspepsie nouvelle. 

Signes d’hémorragie digestive : melæna ou hématémèse. 

Dysphagie progressive, et odynophagie 

Vomissements persistants 

Perte de poids involontaire 

Masse abdominale ou épigastrique palpable ou adénopathie anormale 

Antécédents familiaux/personnel de cancer des voies gastro-intestinales supérieures 

Anémie ferriprive inexpliquée 

Tableau 1 : Facteurs de risque (« Red flags ») d'une dyspepsie organique 
 
L’anamnèse et l’examen clinique visent aussi à identifier des symptômes et signes évoquant d’autres causes 
des douleurs que le tube digestif supérieur (cardiaque, pulmonaire). 
Une origine médicamenteuse /toxique doit également être recherchée (Tableau 2) 

Antibiotiques (macrolides et doxycycline) 

    AINS et AINS COX-2 sélectifs 

Biphosphonates par voie orale 

Corticostéroïdes 

Fer 

Potassium 

Quinidines 

Anticholinergiques 

Benzodiazépines 

Barbituriques 

Inhibiteurs des canaux calciques 

Dérivés nitrés (Imdur) 

Œstrogènes et progéstérones 

Narcotiques et théophyllines 

Tableau 2 : Liste des médicaments favorisant ou péjorant la dyspepsie 

 

5. INVESTIGATIONS 
 

5.1. EN CAS DE DYSPEPSIE 
L'OGD est le test invasif de choix avec une sensibilité et spécificité élevées pour le diagnostic des principales 
lésions organiques causant la dyspepsie.  

Les complications liées à l'OGD sont rares survenant chez moins de 2% des patients. Elles peuvent être liées à 

la sédation, à l'endoscopie et aux complications liées aux manœuvres diagnostiques ou thérapeutiques. Les 

complications les plus fréquentes et les plus graves de la sédation sont d'ordre cardio-pulmonaire. Les 

complications après une OGD diagnostique comprennent l'infection et l'hémorragie. Le risque hémorragique après 

une OGD avec biopsie est de 0,3% [31] 

Chez les patients provenant d'une ethnie ou d’une région à forte prévalence de cancer gastrique, une 

investigation complémentaire (OGD) est à considérer en cas de persistance et/ou aggravation de la dyspepsie 

après échec d'éradication d’Helicobacter Pylori associée aux mesures hygiéno-diététiques. Surtout si 

l'anamnèse familiale est positive pour le cancer gastrique (Japon, Corée, Europe de l’Est, Portugal). 

5.1. EN CAS D’INFECTION D’HELICOBACTER PYLORI 
Une recherche d'Helicobacter Pylori est recommandée chez les patients sans critère de gravité avec 
persistance de la dyspepsie après un traitement empirique par IPP pendant 4-8 semaines maximum associé à 
la correction des mesures hygiéno-diététiques. 

Il existe plusieurs tests diagnostiques non invasifs et invasifs pour le diagnostic de l’infection à Helicobacter Pylori 

(Tableau 3) [11,13,14,17,19,26] 
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 Test diagnostic Sensibilité % Spécificité % 
 

Non invasifs 
 

Urea breath-test 
 

90-95 
 

90-98 

 Ag fécal 90-95 90-95 

 Sérologie IgG 80-93 80-93 

Invasifs (OGD) Biopsie et test à l'uréase 90-95 90-95 

 Biopsie et histologie 88-95 90-95 

 Biopsie et culture 100 66 

Tableau 3 : Performance des tests diagnostiques de l'infection à Helicobacter Pylori. 

 

Le test respiratoire à l'urée (Urea breath test) et la recherche de l'antigène fécal sont reconnus comme des tests 

hautement sensibles et spécifiques. Aux HUG, le test respiratoire à l’urée est le test le plus fréquemment effectué. 

Le test respiratoire à l'urée et l'Ag dans les selles sont préférables à la sérologie IgG en raison de leur valeur 

prédictive positive supérieure.  

La sérologie reste positive 6-12 mois après l'éradication. [17,21]. Elle montre son intérêt dans les situations où les 

IPP ne peuvent être stoppés car le test respiratoire à l'urée et l'antigène fécal doivent être réalisés sans IPP (2 

semaines d'arrêt minimum). 

En cas de suspicion de résistance aux antibiotiques, le patient peut être adressé au gastro-entérologue pour qu’il-

elle effectue une OGD avec biopsie et histologie.  
 

6. TRAITEMENTS 
6.1 TRAITEMENT DE LA DYSPEPSIE 
Mesures hygiéno-diététiques  

 Modification du régime alimentaire : éviter la caféine, le chocolat, les aliments gras ou irritants (très 

épicés et très pimentés), les boissons gazeuses, les repas copieux. 

 Favoriser une perte pondérale au besoin. 

 Eviter ou limiter l'utilisation chronique des AINS 

 Arrêt du tabac 

 Eviter L’alcool 

 En cas de RGO associé, abstention de se coucher dans les 2-3h suivant le dernier repas et surélévation 

de la tête du lit (15-20 cm) 

 Agir si besoin sur les facteurs de stress psychosocial et les thérapies alternatives : phytothérapie, 

l'aromathérapie, l'homéopathie. 

Le tabagisme et la consommation excessive d'alcool sont des facteurs favorisant et aggravant toutes les maladies 

causant une dyspepsie. Il est conseillé d’aborder l’arrêt ou la réduction des substances lors d’une intervention 

brève [26]. La prise chronique d'AINS et AAS favorisent la survenue d'ulcère gastro-duodénal. Les sujets à haut 

risque sont les personnes âgées (>65 ans), celles avec un antécédent d'ulcère gastroduodénal, d'hémorragie 

digestive ou de maladie cardio-vasculaire.  

Pour prévenir les effets secondaires digestifs des AINS, il est recommandé de limiter la prescription d'AINS aux 

situations où ils sont réellement indiqués et prescrire les AINS au dosage minimal efficace et sur une durée 

minimale nécessaire. 

Chez les patients recevant les AINS à long terme, l'éradication seule d’ Helicobacter Pylori ne réduit pas 

l'incidence des ulcères gastro-duodénaux. Ces patients doivent en plus recevoir des IPP au long cours, traitement 

qui doit être maintenu même après l'éradication d’Helicobacter Pylori. 

Les patients recevant l'AAS au long terme (>100 mg/j) devraient être testés pour l’Helicobacter Pylori et éradiqués 

le cas échéant. Il n'est pas recommandé de proposer un traitement d’IPP au long cours à ces patients. 

Eradication d’Helicobacter Pylori 

L'éradication est indiquée chez tous les patients présentant une infection à Helicobacter Pylori.  

L’éradication est particulièrement recommandée dans les indications suivantes [10, 14, 16,19, 26] (Tableau 4) 
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Toutes les recommandations proposent l’OGD d’emblée chez les patients à haut risque (>45 ans et/ou 

présence d’un facteur de risque), en raison du risque élevé de lésion organique 
1,10,14.

 
 

Ulcère gastrique 

    Ulcère duodénal 

Lymphome MALT gastrique 

Cancers gastriques précoces 

Dyspepsie fonctionnelle après OGD 

Prise d’AINS à long terme 

Purpura thrombocytopénique idiopathique 

Carence en fer de cause inexpliquée (après enquête diagnostique adéquate) 

Carence en Vitamine B12 

Antécédents d'ulcère gastroduodénal avant l'instauration d'un traitement à long terme par l'acide 
acétylsalicylique (AAS) ou un AINS 

Hémorragie gastro-intestinale haute sous traitement par AAS ou AINS 

Tableau 4 : Indications à l’éradication de l’Helicobacter Pylori 
Il existe plusieurs traitements efficaces pour l’éradication de l’Helicobacter Pylori. Le traitement antibiotique de 

première ligne dépend du taux de résistance à la clarithromycine.   

La prévalence de la résistance varie considérablement d'une région à l’autre. Raison pour laquelle, les 

recommandations thérapeutiques nécessitent une adaptation en fonction de la situation locale de résistance. 

La population née en Suisse présente un taux de résistance bas inférieur à 15 % [12,14,17,21]. 

 

TRAITEMENT DE PREMIERE INTENTION 

Quadrithérapie (De préférence pour les patients nés à l'étrangers)  

 Régimes  Médicaments Posologie Durée 

 Sans bismuth PAMC IPP 

amoxicilline 

métronidazole 

clarithromycine 

 

Dose max 

1 g 2x/j 

500 mg 2x/j 

500 mg 2x/j 

14 jours 

 Avec Bismuth PBMT IPP 

Pylera ( association fixe 

de sel de bismuth 140 

mg, tétracycline 125 mg, 

métronidazole 125 mg) 

 

Dose standard 

3 gélules 4x/j 

14 jours 

Trithérapie (De préférence pour les patients natifs suisse)  

 Régimes  Médicaments Posologie Durée 

  PAC IPP 

amoxicilline 

clarithromycine 

Dose max 

1g 2x/j 

500 mg 2x/j 

10-14 jours 

 Autres 

(si allergie à la pénicilline) 

PMC IPP 

métronidazole 

clarithromycine 

Dose max 

500 mg 2x/j 

500 mg 2x/j 

10-14 jours 
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TRAITEMENT DE DEUXIEME INTENTION 

 Quadrithérapie avec bismuth (PBMT),  si échec de PAMC, PAC 

 

- Après 2 échecs successifs malgré une bonne adhérence thérapeutique, la détection de la 

résistance aux antibiotiques reste fortement recommandée pour guider la thérapie de recours 

(trithérapies de 14 jours en remplaçant les antibiotiques inducteurs de résistance) 

 Avis du gastroentérologue (OGD : biopsie, culture et antibiogramme) et discuté d’un traitement de 3ème 

ligne :   

- PAL : IPP (dose maximum), amoxicilline (1g 2x/j), levofloxacine (250 mg 2x/j ) pendant 10-14 

jours ./Quinolone sensible  

- PAC : IPP (dose maximum), amoxicilline (1g 2x/j), clarithromycine (500 mg 2x/j) pendant 10-14 

jours /Macrolide -sensible 

Tableau 5 : Traitements d’éradication de Helicobacter Pylori [26]. 

L'éradication de  l’Helicobacter Pylori doit être vérifiée par un test respiratoire au minimum 4 semaines après 

le traitement et sans IPP qui doit être arrêté pendant 2 semaines.  

Les effets secondaires doivent être discutés avec le patient avant le début de l'éradication : les diarrhées, 

rarement les douleurs abdominales, le goût métallique (métronidazole), la photosensibilité (quinolone), 

prolongement du QT (macrolides, quinolones), la colite pseudomembraneuse. 

 

La Figure 2 montre l’évolution des résistances aux antibiotiques de l’Helicobacter Pylori chez les patients de 

2013 à 2020 selon le registre européen sur la gestion de l’Helicobacter Pylori  (Hp-EuReg). 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Evolution de la résistance de Helicobacter pylori aux antibiotiques 

Entre 2013-2016 et 2017-2020, on a mis en évidence une résistance très variable à la clarithromycine, qui est 

de 59% en Italie, 11,4% en Espagne, 9,3% en Norvège, 6,2% en Grèce, 5,3% en Slovénie, 2,8% en Israël, 

1,1% en France et en Irlande [29]. 

Mesures pharmacologiques   

Les classes de médicaments pour le traitement de la dyspepsie sont indiquées dans le tableau 6 [10,11, 
12,14,15,18] 

- Inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) 

- Prokinétiques 

- Antacides de contact et protecteurs de la muqueuse 
 
Les antihistaminiques H2 faisaient également partie de traitement de la dyspepsie comme alternatif ou adjuvant 
aux IPP. En sept 2019, Swissmedic a retiré du marché suisse, toutes les préparations à base de Ranitidine après 
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que des traces de NDMA (N-nitrosodiméthylamine) y ont été détectées. Depuis 2021, les antihistaminiques H2 
ne sont plus disponible en Suisse. 

Le traitement pharmacologique vise les effets suivants :  
- Suppression de l'acidité gastrique (IPP). L’efficacité des IPP est supérieure tant pour soulager les 

symptômes aigus que pour le traitement de maintien. 
- Augmentation de la motilité digestive (prokinétique), en cas de ballonnement abdominal, d’anomalie de 

vidange gastrique et de l'accommodation ainsi que des symptômes de plénitude postprandiale, [12,14, 
17,19] 

Pour le traitement empirique de la dyspepsie, les IPP ont démontré une meilleure efficacité que les autres classes 

de médicaments pour l’amélioration des symptômes [24]. 

 

 Dose/jour standard Dose maximale Dose préventive 

IPP    

Pantozole 40 mg 80 mg 20 mg 

Oméprazol 20 mg 40 mg 10 mg 

Esoméprazole 40 mg 80 mg 20 mg 

Lansoprazole 30 mg 60 mg 15 mg 

Rabéprazole 20 mg 40 mg 10 mg 

Dexlanzoprazole 60 mg 60 mg 30 mg 

Prokinétiques    

Dompéridone 1-3x 10 mg 3x 10 mg - 

Métoclopramide 1-3x 10 mg 3x 10 mg - 

Antiacides de contact et 

protecteurs de la 

muqueuse 

   

Magaldrate 1-4x 800 mg 

1-4x 1600 mg 

4x 1600 mg - 

Alginate sodique (250 

mg), sodium bicarbonate 

(133,5 mg), Calcium 

carbonate (80 mg) 

1-4x 2-4 cpr 

1-4 x  10-20 ml (1-2 sachet) 

4 X 4 cpr 

4x 20 ml ( 8 sachets) 

- 

Aluminium oxyde hydrate 

( algeldrate) ( 375 mg), 

Magnésium hydroxyde 

( 175 mg) 

1-4x 1-2 cpr 

1-2x 1-2 sache tse 10 ml 

4x 2 cpr 

2x2 sachet 10 ml 

 

Tableau 6 : Traitements antacides  

L'utilisation de neuromodulateurs tels que certains antidépresseurs, a suscité beaucoup d'intérêt dans le 

traitement de la dyspepsie fonctionnelle car les troubles fonctionnels gastro-intestinaux ont démontré leurs 

associations avec les troubles de l'humeur (concept d'axe cerveau-intestin). [11,17] 

Plusieurs études ont démontré que l'anxiété était associée à un risque presque huit fois plus élevé de développer 

une dyspepsie fonctionnelle au cours des 10 années suivantes. Il a également été démontré que les 

antidépresseurs pourraient améliorer la relaxation fundique dans la dyspepsie fonctionnelle et donc avoir des 

effets antalgiques. 

Certaines études préconisent l'utilisation d’un antidépresseur tricyclique pour le traitement de la dyspepsie 

fonctionnelle chez les patients qui ne répondent pas aux IPP et à la thérapie d'éradication de l’Helicobacter pylori, 

malgré l’absence d'évidence solide. Cependant, un avis spécialisé en gastroentérologie est recommandé avant 

l’introduction de ce traitement de dernière ligne de la dyspepsie.  
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