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1-­‐  Anatomy  overview




2-­‐  Histology




Mucosa:


1-­‐	
  Epithelium	
  
	
  
2-­‐	
  Lamina	
  propria	
  
	
  
3-­‐	
  Muscularis	
  mucosa	
  







3-­‐  Physiology  of  acid  secre$on  and  regula$on


•  Secreted	
  by	
  Parietal	
  cells	
  
• Parietal	
  cells	
  +ve:	
  

•  Ach	
  	
  (	
  parasympathe@c	
  )	
  	
  
•  Gastrin	
  	
  (	
  G	
  cells	
  )	
  	
  
•  Histamine	
  	
  (	
  ECL	
  )	
  	
  

• Parietal	
  cells	
  –ve:	
  
•  Somatosta@n	
  (	
  D	
  cells)	
  







4-­‐  Mechanism  of  mucosal  protec$on


1.  Acid	
  produc@on	
  regula@on	
  

2.  Mucosal	
  barrier	
  

3.  Epithelial	
  repair	
  



5-­‐  Pep$c  Ulcer  disease  (  overview  )  


•  Types:	
  
	
  

• Gastric	
  Ulcers:	
  Male	
  to	
  female	
  ra@o	
  is	
  2:1	
  	
  
• Duodenal	
  ulcers:	
  Male	
  to	
  female	
  ra@o	
  is	
  	
  5:1	
  to	
  
2:1	
  	
  

	
  



5-­‐  Pep$c  Ulcer  disease  (  causes  )  


1.  	
  Smoking	
  

2.  	
  NSAIDs	
  

3.  	
  H.	
  pylori	
  

4.  	
  Other	
  



Cont.




Duodenal  Ulcer??




5-­‐  Pep$c  Ulcer  disease  (  presenta$on  )  


1.  Ulcer-­‐like	
  or	
  acid	
  dyspepsia	
  	
  

2.  Food-­‐provoked	
  dyspepsia	
  or	
  indiges@on	
  

3.  Reflux-­‐like	
  dyspepsia	
  



5-­‐  Pep$c  Ulcer  disease  (  Diagnosis  )  


1.  Blood	
  tests	
  

2.  Endoscopy	
  

3.  H	
  pylori	
  tes@ng	
  



Gastric	
  Ulcer	
   Duodenal	
  Ulcer	
  
•  In	
  the	
  junc4on	
  between	
  the	
  antrum	
  and	
  

the	
  acid	
  secretory	
  mucosa	
  	
  
•  Can	
  happen	
  in	
  the	
  fundus	
  but	
  rare	
  
•  H.	
  pylori	
  infec4on	
  in	
  70%	
  

•  95%	
  in	
  the	
  first	
  part	
  of	
  the	
  duodenum	
  	
  
•  Most	
  common	
  type	
  of	
  ulcer	
  	
  
•  H.	
  pylori	
  infec@on	
  in	
  almost	
  100%	
  

•  Gastri4s,	
  shallow	
  or	
  deep	
  ulcer	
  	
   •  Usually	
  small	
  <1	
  cm	
  	
  
•  Sharply	
  demarcated	
  lesion	
  	
  

•  Inflammatory	
  cells	
  	
   •  Eosinophils	
  specially	
  on	
  the	
  base	
  of	
  the	
  
ulcer	
  	
  

•  Can	
  cause	
  hematemesis	
  or	
  melena	
  	
  
•  Vomi4ng	
  occurs	
  

•  Can	
  cause	
  melena	
  or	
  hematoschezia	
  	
  

•  Pain	
  starts	
  and	
  aggravated	
  aGer	
  a	
  meal	
  
1-­‐2	
  hours	
  (	
  weight	
  loss)	
  

•  Pain	
  starts	
  a`er	
  3-­‐5	
  hours	
  a`er	
  the	
  meal	
  
•  Pain	
  is	
  relieved	
  by	
  food	
  and	
  increase	
  in	
  

intensity	
  during	
  the	
  night	
  (	
  weight	
  gain)	
  

•  High	
  risk	
  of	
  malignancy	
   	
  	
  



5-­‐  Pep$c  Ulcer  disease  (  Management  )


1.  Ulcer	
  due	
  to	
  H.	
  pylori	
  

2.  Ulcer	
  due	
  to	
  other	
  causes	
  



5-­‐  Pep$c  Ulcer  disease  (  Management  )


A.  Endoscopy	
  therapy	
  

	
  
B.  Surgical	
  management	
  indica@ons:	
  

1.  Pep@c	
  ulcer	
  disease	
  refractory	
  to	
  medical	
  
management	
  

2.  Suspicion	
  of	
  malignancy	
  
3.  Management	
  of	
  pep@c	
  ulcer	
  disease	
  complica@ons	
  

•  Bleeding	
  pep@c	
  ulcer	
  
•  Perforated	
  pep@c	
  ulcer	
  
•  Gastric	
  outlet	
  obstruc@on	
  



A-­‐  Endoscopy  therapy




1.  Bleeding	
  (hematemesis,	
  melena,	
  or	
  both)	
  

2.  Perfora@on	
  

3.  Penetra@on	
  

4.  Gastric	
  outlet	
  obstruc@on	
  

5.  other	
  

5-­‐  Pep$c  Ulcer  Disease  (complica$ons)
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