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Eesméark. T60 eesmargiks oli analiitisida ja iseloomustada peptilise haavandi verejook-
suga (PHV) patsiente ning nende ravi ja selle tulemusi kui ravikvaliteedi niitajaid TU
Kliinikumi kirurgiakliinikus viimase 10 aasta jooksul.

Metoodika. Analtitisiti 953 PHVga patsiendi andmeid, kes olid hospitaliseeritud aastatel
2003-2012 TU Kliinikumi kirurgiakliinikusse PHV diagnoosiga. Andmed retrospektiiv-
seks analiiisiks saadi elektroonilisest andmebaasist, haiguslugudest, endoskoopilise
uuringu, operatsiooni- ja lahanguprotokollidest.

Hospitaliseerimise aja jargi jaotati uuritavad kahte liksteisele jargnevasse 5 aasta
pikkusesse ajaperioodi: I periood 2003-2007 (493 patsienti) ja Il periood 2008-2012 (460
patsienti). Nende perioodide andmeid vorreldi omavahel, et selgitada voimalikke muutusi
PHVga haigete struktuuris, raviviisides ja -tulemustes.

Tulemused. Oluliselt suurenes hospitaliseeritute hulgas aastatega nende arv, kes olid enne
haigestumist kasutanud verejooksu soodustavaid ravimeid, samuti kasvas gigantsest
(diameetriga > 2 cm) haavandist lahtunud PHV osakaal ja sagenesid jatkuva verejook-
suga juhud.

Endoskoopilise uuringu ajal sedastatud jatkuva verejooksu korral rakendati endo-
skoopilist ravi vastavalt 93%-1 juhtudest nii [ kui ka Il perioodil ning hiljutise verejooksu
tunnuste korral vastavalt 83%-1 ja 82%-1 juhtudest.

Kirurgilist ravi verejooksu peatamiseks rakendati eri perioodidel vastavalt 6,5%-1
(32/493) ja 7,6%-1 (35/460) (p = 0,45) juhtudest, seejuures valdavalt gigantsest haavandist
lahtunud PHV tottu.

Operatiivse ravi jairgne suremus I ja II perioodil oli vastavalt 3,1% (1/32) ja 8,6% (3/35)
(p = 0,61). 10 aasta jooksul suri 953 patsiendist kokku 14 (1,5%): I perioodil 6 (1,2%) ja
I perioodil 8 (1,7%) (p = 0,59).

Jareldused. Hoolimata komplitseeritud PHV-juhtude sagenemisest pole suurenenud
kirurgilise ravi vajadus verejooksu peatamiseks ega operatsioonijirgne suremus. Uldine
suremus jadb 10 aasta viltel 1,5% piiridesse. Seda tulemust voib pidada rahvusvahelisel
tasemel aktsepteeritavaks.

Seedetrakti ilaosa dge verejooks on
eluohtlik seisund, mis 50-70%-1 juhtudest
on pohjustatud peptilise haavandi vere-
jooksust (PHV) ja seda nii mujal maailmas
(1, 2) kui ka Eestis (3).

Hoolimata diagnostika ja ravivoimaluste
moderniseerumisest viimastel aastatel jdab
suremus seedetrakti tilaosa verejooksu
tottu 10% juurde (4). Seejuures oli viimaste
USAs, Kanadas ja Itaalias tehtud mitmekes-
kuseliste uuringute andmeil suremus PHV

tottu vastavalt 2,5%, 5,4% ja 4,9% (5-7).
PHV-haigete kidsitlemise probleemiks on
vanemaealiste (> 65 aastat) ja sageli kaasu-
vate haigustega koormatud patsientide
osakaalu kasv. Kaasuvad haigused ja vana-
nemine soodustavad haavandtdve teket ja
seedetrakti verejooksu pohjustavate ravi-
mite kasutamist. Lisaks halvendavad PHV
prognoosi ka muud tegurid: verejooksu
varane retsidiveerumine, haavandi suurus
> 2 cm, haavandi lokaliseerumine duodenum’i
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tagaseinas nii eraldi voetuna kui ka kombi-
neeritult (8-10).

Valdaval osal 6nnestub PHV peatada
endoskoopilise raviga.

Kirurgilise ravi ndidustuseks on vere-
jooksu jatkumine hoolimata endoskoopili-
sest ja medikamentoossest ravist. Metaana-
lttisi andmed nditavad, et kirurgilise ravi
vajadus on viimastel aastatel vahenenud
6,6-7,5%-ni (11, 12) ja seda eelkdige tdnu
edukale endoskoopilisele ravile.

Meie varasem PHV ravi uuring, kus
vorreldi perioode 1992-1993 ja 1999-2000,
nditas, et tdnu endoskoopilise ravi sageda-
semale rakendamisele vihenes kirurgilise
ravi vajadus 40%-1t 6,2%-ni ja tildine suremus
6,6%-1t 2,3%-ni (13).

To0 eesmdrgiks oli analiitisida ja iseloo-
mustada PHV-patsiente, nende ravi ja selle
tulemusi viimase 10 aasta jooksul.

Patsiendid ja meetodid

Analttsiti 953 PHV-patsiendi andmeid, kes
olid PHV tottu hospitaliseeritud aastatel
2003-2012 Tartu Ulikooli Kliinikumi (TUK)
kirurgiakliinikusse. Andmed analiitsiks
koguti elektroonilisest andmebaasist,
haiguslugudest, endoskoopilise uuringu,
operatsiooni ja lahanguprotokollidest.
Uuring tehti retrospektiivselt, laiendades
meie varasemat prospektiivse uuringu (13)
protokolli. Duodenum’i, piilooruse ja prepi-
loorsed (kuni 2,5 cm piilooruse réngast
oraalsemale) haavandid klassifitseeriti
nende sarnase patogeneetilise tekkemehha-
nismi alusel duodenaalhaavanditeks (DH).
Haavandid maos alates 2,5 cm piilooruse
rongast oraalsemale kuni mao kardiani
liigitati maohaavanditeks (MH), nagu on
kirjanduses soovitatud (14).

Suuruse jargi jaotati haavandid gigantse-
teks (diameeter > 2 cm) nagu varem klassi-
fitseeritud (15) ja tavasuurusega (diameeter
< 2 cm) haavanditeks.

Andmed peptilise haavandi verejooksu
soodustavate ravimite (mittesteroidsed pole-
tikuvastased ravimid, atsetiitilsalitsiitilhape,
kortikosteroidid, K-vitamiini antagonistid)
kasutamise kohta enne hospitaliseerimist
saadi haiguslugudest.

Verejooksu viljendusastet hinnati endo-
skoopial ildtuntud Forresti klassifikatsiooni
alusel (16): Forresti I tiilip - jatkuv verejooks
haavandist; Forresti II tiitip - esinevad
hiljutise verejooksu tunnused (haavandi
pohjas tromboseerunud veresoon vdi hiiiive);

Forresti Il tiiip - haavand hiljutise vere-
jooksu tunnusteta.

Verejooksu peatamiseks kasutati valda-
valt endoskoopilist ravi: injektsioonmeetodit
adrenaliini (kontsentratsioonis 1 : 10 000)
vOi etanooliga nii monoteraapiana kui ka
nende kombinatsioonis. Uksikutel juhtudel
kasutati verejooksu peatamiseks klipsimist
voi elektrokoagulatsiooni (monopolaarset)
voi alternatiivina endoskoopilisele ravile
intraarteriaalset embolisatsiooni. Korduva
endoskoopilise ravi ndidustuseks oli vere-
jooksu retsidiiv kliinilise pildi alusel.

Uldjuhul rakendati enne ja pirast endo-
skoopilist uuringut medikamentoosset ravi -
kas histamiin-2-retseptorite antagoniste
voi hilisemal perioodil valdavalt prooton-
pumba inhibiitoreid maohappe sekretsiooni
vahendamiseks. Uuringus nende toimet PHV
kulule ei uuritud.

Kirurgilise ravi ndidustuseks PHV korral
oli ebaefektiivne endoskoopiline ja medika-
mentoosne ravi (nii ebaefektiivne esmane
sulgemine kui ka retsidiivverejooks). Uksi-
kutel juhtudel rakendati retsidiivi ennetavat,
nn varast kirurgilist ravi parast endoskoo-
pilist hemostaasi, nagu on soovitatud (17).

Suremuse nditajateks peeti suremust
haiglas viibimise ajal: tildine suremus
(kokku nii konservatiivse kui ka operatiivse
ravi jarel) ja eraldi operatiivse ravi jargne
suremus.

Hospitaliseerimise aja alusel jaotati uuri-
tavad kahte iiksteisele jargnevasse 5 aasta
pikkusesse ajaperioodi: I periood 2003-2007
ja Il periood 2008-2012. Nende perioodide
andmeid vorreldi omavahel.

Andmetootluseks kasutati tarkvara
Statistica 12.0. Kahe perioodi vordlemisel
kasutati nominaaltunnuste korral y*-testi,
vajaduse korral Fisheri tdpset testi ning
pidevate tunnuste korral t-testi, vaja-
duse korral mitteparameetrilist Manni-
Whitney testi. Kdik testid olid kahepoolsed
ning tulemus arvati statistiliselt oluliseks
p < 0,05 korral.

Uuringuks saadi luba Tartu Ulikooli
inimuuringute eetika komiteelt (luba nr
188T-3, vdljastatud 14.12.2009).

Tulemused

Tabeli 1 andmed néditavad, et 953 patsiendist
hospitaliseeriti I perioodil 493 (51,7%) ja
II perioodil 460 (48,3%) patsienti. Hospi-
taliseeritutest oli enamus mehi nii I kui
ka II perioodil, vastavalt 65,9% ja 70,2%.
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Moblemas perioodis olid naised keskmiselt
14 aastat vanemad kui mehed, kusjuures
vanemaealiste (> 65 a) osakaal néitas kerget

kasvutrendi, ulatudes II perioodil 50%-ni.
Sealjuures oli vanemaealiste naiste osakaal
I perioodil 68,5% ja II perioodil 80,3% (p
=0,02).

Verejooksu teket voi kulgu soodustavaid
ravimeid olid kasutanud ligi pooled hospi-

Tabel 1. Peptilise haavandi verejooksuga patsiendid aastatel 2003-2007
(I periood) ja 2008-2012 (Il periood)

I periood Il periood taliseeritutest: 56,8% esimesel perioodil

n =493 (%) n =460 (%) ja 65,0% (p = 0,01) teisel perioodil. Naistel

Sugu registreeriti ravimite kasutamist sage-

mehed 325 (65,9) 323(70,2) damini kui meestel: I perioodil vastavalt

naised 168 (34,1) 137 (29,8) 70,2%-1ja 49,8%-1 (p = 0,01) ning II perioodil

Keskmine vanus aastates + SD 61,6 + 16,3 63,3 +15,5 Z;;ZT‘SM 78,1%:1 ja 59,4%:1 (p =0,0D (vt

mehed 568 156 59,1:14.9 Nii I kui ka IT perioodil oli PHV lihtunud

haised SO L Uiz Sl sagedamini DHst, vastavalt 61,5%-1 ja 64,6%-1

2 65aastased 219 (44,4) 229 (49,8) juhtudest. Oluliselt oli sagenenud gigant-

mehed 104/325(32,0) 119/323 (36,8) sest haavandist lahtunud PHV osakaal, mis

naised 115/168 (68,5) 110/137 (80,3)* moodustas [ perioodil 19,5% ja II perioodil

Verejooksu soodustavad ravimid 280 (56,8) 299 (65,0) 29,6% (p = 9'0002?7 eel'kc")ige ilmnes ka'sv DH

mehed 162/325 (49,8) 192/323 (59,4) osas, mis oli I perioodil 13,9%];1 II perlqodﬂ

i 25,3% (p = 0,0004). Seejuures esines
naised 118/168(70,2) 107/137 (78,1)

Haavandi lokalisatsioon
DH
MH

Haavandi diameeter 2 2cm

303 (61,5)
190 (38,5)
96/493 (19,5)

297 (64,6)
163 (35,4)
136/460 (29,6)*

molemal perioodil enam gigantseid MHsid
vorreldes DHdega: I perioodil 28,4% vs. 13,9%
(p = 0,0001) ja II perioodil vastavalt 37,4%
vs. 25,3% (p = 0,01). Lisaks suurenes jatkuva
verejooksuga (Forresti I tiitipi) PHV-patsien-
tide osakaal kuni 17,8%-ni II perioodil

DH 42/303(13,9) 75/297 (25,3)*
MH 54/190 (28,4) 61/163 (37,4) (p=0,0D (Yt tabel 1. ) .
Verejooksu tiip Tabel 2 s'1'saldab.andme1d PHV ravi k'ohtz?.
Endoskoopilist ravi rakendati I ja Il perioodil
Forresti | tiliip 58(11,8) 82(178)*  yastavalt 55,2%-1 ja 54,6%-1 juhtudest, seal-
Forresti Il tiiip 231(46,8) 183(39,8) juures rakendati korduvat endoskoopilist
Forresti lll tiilip 204 (41,4) 195 (42,4) ravi vastavalt 9,2%-1 ja 11,5%-1 juhtudest.

DH - duodenaalhaavand; MH - maohaavand

* statistiliselt oluline erinevus

Tabel 2. Peptilise haavandi verejooksuga patsientide ravi aastatel
2003-2007 (I periood) ja 2008-2012 (Il periood)

Suure riskiga PHV korral kasutati nii I
perioodil kui ka II perioodil endoskoopilist
ravi enamikul juhtudest (vt tabel 2): Forresti
[ tllibi korral vastavalt 93,1%-1 ja 92,7%-1
juhtudest ning Forresti II korral vastavalt

I periood Il periood 83,1%-1 ja 82,0%-1 juhtudest.
n =493 (%) n =460 (%) Vorreldes I perioodiga muutus oluliselt
Endoskoopiline ravi 272 (55,2) 251 (54,6) endoskoopiline injektsioonteraapia, kus

korduv ravi 2-4 korda

Endoskoopilise ravimeetod

25/272(9,2)

29/251 (11,5)

hakati enam kasutama kombineeritud
meetodit (p = 0,001) (vt tabel 2). Tisistusi
seoses endoskoopilise raviga ei esinenud.

adrenaliin + etanool 106 (39,0) 120 (47,8)* - o . . .
adrenaliin 46 (16.9) 64 (25.5] Kirurgilist ravi verejooksu peatamiseks
‘ ‘ rakendati I ja Il perioodil vastavalt 6,5%-1 ja
CEmo EEUEE ) NG 7,6%-1 (p = 0,45) juhtudest ning niidustuseks
Endoskoopiline ravi séltuvalt verejooksu tiiiibist oli valdavalt ebaefektiivne konservatiivne
Forresti | tiiiip 54/58(93,1) 76/82(92,7) ravi: endoskoopiline (ka korduv) ja medi-
Forresti Il tiiiip 192/231(83,1) 150/183 (82,0) kamentoosne ravi. 4 haigel 32-st I perioodil
Forresti Ill tiiip 26/204 (5,6) 25/195 (7,6) ja 3 haigel 35-st II perioodil kasutati nn
Kirurgiline ravi 32/493 (6,5) 35/460 (7,6) varast, verejooksu retsidiivi ennetavat
Overatii ERE Ey—— kirurgilist ravi parast esmast endoskoopilist
1Ivse ravi jargne suremus 5 5 . . .
"pera = hemostaasi. Enamikul juhtudest raken-
Uldine suremus 6/493(1,2) 8/460 (1,7)

* statistiliselt oluline erinevus

dati kirurgilist ravi gigantsest haavandist
lahtunud PHV korral: I perioodil 75,0%-1
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(24/32) ja II perioodil 94,3%-1 (33/35) (p =
0,04) ning nendest eeskdtt gigantse DHV
korral vastavalt 66,7%-1 (16/24) ja 81,8%-1
(27/33) (p = 0,19) juhtudest. Operatsiooni-
jargne suremus oli 10 aasta jooksul 6,0%
(4/67): 1 perioodil 3,1% ja II perioodil 8,6%
(p = 0,62) (vt tabel 2).

Nii konservatiivselt kui ka kirurgiliselt
ravitud 953 patsiendist suri 10 aasta viltel
kokku 14 (1,5%) patsienti: I perioodil 6
(1,2%) ja 1I perioodil 8 (1,7%) (p = 0,59)
(vt tabel 2).

Arutelu

Meie andmed niitavad, et vorreldes kaht
5 aasta pikkust perioodi omavahel, ei ole
PHV tottu hospitaliseeritute arvviimase 10
aastaga oluliselt muutunud, nagu on seda
varem kirjeldanud ka teised autorid (18, 19),
ning valdavalt on tegemist meespatsien-
tidega analoogselt kirjanduse andmetega
(20). Nende osakaal meie uuringus ulatub
70%-ni. Seejuures oli naispatsientide kesk-
mine vanus jatkuvalt kahe perioodi jooksul
14 aastat korgem kui meestel, kusjuures
naistel suurenes > 65aastaste osakaal II
perioodil kuni 80%-ni.

Vérreldes meie varasema uuringuga
aastatest 1999-2000 (13) on ajavahemikul
2008-2012 taheldatav PHV komplitseeritud
juhtude esinemise kasv: nii meeste kui
ka naiste keskmine vanus on suurenenud
6 aasta vorra ja viimase 10 aasta jooksul
> 65aastaste naispatsientide osakaal (vt
tabel 1). Kérge vanus ka ilma kaasuvate
haigusteta on PHV korral riskiteguriks,
halvendades prognoosi (8)

Oluliseks tuleb pidada meie andmeid, kus
PHVd soodustavaid ravimeid oli kasutanud
tile 50%-1 patsientidest ja nende osakaal
suurenes kuni 65%-ni viimase 5 aasta
jooksul. Seda seletab patsientide vanuse
kasv ja mitmesuguste ravimite, eeskdtt
verejooksu soodustavate ravimite tarvita-
mine. Meie uuringus olid naispatsiendid
oluliselt vanemad ja tarvitasid oluliselt enam
ravimeid vOrreldes meespatsientidega. Ka
teised autorid (4) on ndidanud, et verejooksu
soodustavate ravimite kasutamisel sageneb
PHV ning see komplitseerib oluliselt ravi,
halvendab ravitulemust ja prognoosi (21).

On teada, et gigantse haavandi, eriti aga
gigantse DH korral on nii endoskoopilise ravi
tegemine (piiratud ndhtavus, raske juurde-
péas verejooksu allikale) kui ka kirurgiline
ravi oluliselt komplitseeritum ja nii prognoos

kui ka ravi tulemused halvemad vorreldes
tavasuurusega haavandist 1ahtunud PHVga.
Selle pohjuseks on gigantsest haavandist
tingitud poletik (turse, armistumine, defor-
matsioon, piilooruse stenoseerumine voi
verehiiiive haavandil (22, 23)), mille tottu
esineb neil juhtudel kuni 25%-1 verejooksu
varajasi retsidiive, suurendades suremuse
5-10%-ni (24).

Meie analtilis nditab, et olulisel maaral
on suurenenud gigantse PHV osakaal,
ulatudes II perioodil 30%-ni sarnaselt
kirjanduse andmetega (21). Kuigi gigantse
MH osakaal on mdnevorra suurem, esines
vorreldes varasemaga oluliselt sagedamini
gigantseid DHsid (kuni 25% II perioodis)
ning see nditab komplitseeritud juhtude
olulist sagenemist.

PHV ravis on otsustava tdhtsusega
aktiivne endoskoopiline ravi, seda eriti
verejooksu suure riskiga juhtudel (Forresti
[ ja Il tiilip) nii verejooksu peatamiseks kui
ka varajase verejooksu retsidiveerumise,
kirurgilise ravi vajaduse ja suremuse vdhen-
damiseks (25).

Meie andmed néitavad, et Forresti I tiilibi
korral (jatkuv verejooks) oleme 93%-1 juhtu-
dest ning Forrest II tiitibi korral (haavand
hiljutise verejooksu tunnustega) 82-83%-1
juhtudest kasutanud endoskoopilist ravi.
Need nditajad on oluliselt suurenenud
vorreldes meie varasema uuringu andme-
tega (1999-2000), kus endoskoopilist ravi
rakendati vastavalt 83%-1 (Forresti I tiilip)
ja 66%-1 (Forresti II tiitip) juhtudest (13).
Sealjuures on oluline réhutada, et oluline on
kombineeritud endoskoopiline ravi (12, 26),
meil adrenaliini kasutamine koos etanooliga
(viimasel skleroseeriv toime). Meie uuring
nditab, et viimasel perioodil vorreldes vara-
semaga on endoskoopilist kombineeritud
injektsioonteraapiat oluliselt sagedamini
kasutatud ning seda tuleb pidada positiiv-
seks trendiks PHV kompleksses ravis.

PHV korral on oluline enne endoskoo-
pilist uuringut alustada ja pérast jatkata
ravi prootonpumba inhibiitoritega, mis
vahendavad oluliselt maohappesust (suuren-
davad maosisest pH-d) ning parandavad
sellega hemostaasi ja PHV ravitulemusi
(27). Viimasel uuringuperioodil oleme seda
tldjuhul kasutanud.

Kirjanduse andmed niitavad, et hooli-
mata esialgsest edukast endoskoopilisest
hemostaasist tekib ikka ligi 20%-1 juhtudest
varajane verejooksu retsidiiv (28), mistottu
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osutub vajalikuks korduv endoskoopiline
ravi, mida oleme kasutanud 9-11%-1 juhtu-
dest (vt tabel 2). Kui konservatiivse ravi ja
ka endoskoopilise kordusravi jarel verejooks
jatkub, on ildjuhul ndidustatud erakorraline
kirurgiline ravi. Sagedamini tekib kirurgilise
ravi vajadus gigantsest haavandist lahtunud
PHV korral (4). Ka meie andmed kinnitavad
seda. Kirurgilist ravi rakendati 10 aasta
jooksul 6,5-7,6%-1 ja see iihtib ka kirjanduses
avaldatud metaanaltiisi andmetega, mille
jargi moodustab kirurgiline ravi 6,6-7,5% (6,
12), ning ka meie varasemate uuringutega
aastatest 1999-2000, kus kirurgiline ravi
osutus vajalikuks 6,2%-1 PHV-juhtudest.
Seejuures rakendati kirurgilist ravi PHV-
patsientidel valdavalt gigantsest haavandist
lahtunud verejooksu korral: 75-94%-1 juhtu-
dest, nendest peamiselt gigantse DHV korral,
mille osakaal opereeritute hulgas kasvas Il
perioodil kuni 82%-ni. See tdestab veel kord,
et gigantsest haavandist ldhtunud DHV
juhud on palju komplitseeritumad endoskoo-
pilise ravi edukuse aspektist, mistottu on
nendel juhtudel sagedamini vajalik erakor-
raline operatsioon verejooksu peatamiseks
vorreldes gigantse MHV juhtudega.

Operatsioonijargne suremus oli meil 6%
ning see on oluliselt viaiksem, kui viimati
avaldatud andmete jargi, mis on 34-40%
(21, 29).

Meie andmed niitavad, et 10 aasta
jooksul, kombineerides medikamentoosset,
endoskoopilist ja kirurgilist ravi, jadb tildine
suremus 1,5% piiridesse ning see tihtib ka
meie varasemate tulemustega (2,3%) (13)
ja seda tuleb pidada heaks tulemuseks
vorreldes teiste riikide andmetega.

Kokkuvottes nditab meie analiiis, et 10
aasta jooksul (2003-2012) on komplit-
seeritud PHV juhtude osakaal oluliselt
kasvanud: vorreldes varasema perioodiga
(1999-2002) on suurenenud patsientide
keskmine vanus ja viimasel perioodil oluli-
selt lile 65aastaste naiste osakaal; oluliselt
on sagenenud verejooksu soodustavate
ravimite kasutamine; kasvanud on gigant-
setest haavanditest PHV, eriti gigantse
duodenaalhaavandi verejooksu osakaal.
Suure tdhtsusega PHV ravis on jatkuvalt
endoskoopiline ravi: oluline on selle aren-
damine, et enam kasutada kombineeritud
meetodeid ja saavutada suurem efektiivsus.
Vaatamata komplitseeritud PHV juhtude
sagenemisele ei ole tdnu efektiivsele konser-

vatiivsele, sh endoskoopilisele ravile suure-
nenud kirurgilise ravi vajadus ega nii
operatsioonijargne kui ka tildine suremus,
mis on jadnud 1,5% piiridesse.

Neid tulemusi tuleb pidada aktseptee-
ritavateks vorreldes ka teiste ravikeskuste
tulemustega.

SUMMARY

Peptic ulcer haemorrhage: patients,
treatment and treatment outcome
in the Surgery Clinic of Tartu
University Hospital

Margot Peetsalu®?, Ulle Kirsimagi?,
Ants Peetsalu?

Aim. The aim of this study was to analyse
and characterize the patients, treatment
and outcome of peptic ulcer haemorrhage
(PUH) in the Surgery Clinic of Tartu Univer-
sity Hospital.

Methods. All 953 PUH patients admitted
in the Surgery Clinic of Tartu University
Hospital between 2003 and 2012 were
investigated. The data were gathered from
the electronic database, from endoscopy
protocols, and from the operative or
autopsy records. The PUH was classified into
duodenal and gastric ulcer haemorrhage.
Ulcers > 2 cm (diameter) were assessed as
giant ulcers and ulcers < 2 cm were assessed
as standard size ulcers. Bleeding activity was
evaluated endoscopically according to the
Forrest classification: Forrest I- continuing
active, either spurting or oozing bleeding;
Forrest II- visible thrombosed vessel or clot
on ulcer bottom; Forrest III- ulcer without
signs of recent bleeding. For haemostasis,
mostly endoscopic injection methods were
used. Proceeding from hospitalization
time, the patients were divided under two
periods: period I 2003-2012 (493 patients)
and period IT1 2008-2012 (460 patients). The
data for the two periods were compared.

Results. Significant observed changes
were the following: more frequent use
of haemorrhage favouring drugs, 56.8%
(280/493) and 65.0% (299/460) (p = 0.0004)
of the cases; increase in the proportion of
PUH from giant ulcers, 19.5% (96/493) and
29.6% (136/460) (p = 0.0002) of the cases;
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and more frequent occurrence of active
bleeding (Forrest I), 11.8% (58/493) and
17.8% (82/460) (p = 0.01) of the cases in
period I and period II, respectively. Both
in period I and period II active endoscopic
treatment was employed in the case of
Forrest I and Forrest II, 93% and 83% of the
cases, respectively. In period II combined
injection therapy (adrenaline+ ethanol)
was used significantly more frequently
compared with period I. Surgical treatment
was used in 6.5% (32/493) and 7.6% (35/460)
of the cases in period I and II, respectively
(p = 0,45). The need for surgical therapy was
significantly greater for giant PUH, 75.0%
(24/32) and 94.3% (33/35) of the cases in
both periods I and II, respectively (p = 0.04).

Postoperative inhospital mortality was
3.1% (1/32) and 8.6% (3/35), respectively
(p = 0.62). Altogether 14 patients (1.5%) of
the 953 died during the 10 years: 6 (1.2%)
of 493 in period I and 8 (1.7%) of 460 in
period II (p = 0.59).

Conclusions. During the 10 years a signifi-
cant increase occurred in the use of haem-
orrhage favouring drugs, in the frequency
of haemorrhage from giant ulcers and in
the proportion of PUH with active bleeding.

Despite the more frequent occurrence of
complicated PUH cases neither the need for
surgical therapy nor postoperative mortality
increased. Overall mortality remained
around 1.5%, which can be considered a
good acceptable result in a global setting.
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