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Sisasynnytintulehdus

Sisdsynnytintulehdus (pelvic inflammatory disease, PID) on kohdunkaulasta nouseva tulehdus, jonka
taudinkuva vaihtelee ldhes oireettomasta septiseen vatsakalvotulehdukseen. Etenkin toistuessaan PID
voi johtaa pikkulantion kiinnikkeisiin, josta voi seurata kroonisia kiputiloja, munanjohdinperdinen lap-
settomuus tai kohdun ulkopuolinen raskaus. PID on yleensa sekainfektio, jonka mikrobietiologia jaa
epdselvaksi. Chlamydia trachomatiksen osuus PID:n taustalla on vdhentynyt, mutta se on edelleen mer-
kittdva taudinaiheuttaja alle 25-vuotiailla. Neisseria gonorrhoeae on harvinainen PID:n aiheuttaja, vaik-
ka raportoidut tippuritapaukset ovat lisddntyneet. Mycoplasma genitalium aiheuttaa tyypillisesti lievan
taudinkuvan. Bakteerivaginoosi lisda PID:n riskid, ja sen taustalla olevat anaerobibakteerit ovat usein
sekainfektiossa mukana. PID:n diagnostiikassa tulee pitdd matala kynnys ja aloittaa hoito varhaisessa vai-

heessa myohaiskomplikaatioiden valttamiseksi.

isdsynnytintulehdus on kohdun ja sen

sivuelinten tulehdus. Se on emattimesti

tai kohdunkaulasta nouseva tulehdus,
joka aiheuttaa kohdun limakalvon tulehduk-
sen eli endometriitin, munanjohdinten tuleh-
duksen eli salpingiitin tai munanjohdinten ja
munasarjojen tulehduksen eli salpingo-ooforii-
tin. Tulehdus voi aiheuttaa munanjohtimen
markikertymin eli pyosalpinxin tai munan-
johtimien ja munasarjojen markikertymin eli
tubo-ovariaaliabsessin (TOA). PID:n kirjo voi
vaihdella lievisti, lihes oireettomasta infektios-
ta henked uhkaavaan septiseen vatsakalvotuleh-
dukseen.

PID:n patogeneesi

PID kehittyy emittimen ja kohdunkaulan
bakteerien noustessa sisdsynnyttimiin joko
spontaanisti tai kohtuun kohdistuneen toimen-
piteen seurauksena. Akuutti PID alkaa tyypil-
lisesti kuukautisten aikana tai heti kuukautis-
ten jilkeen (1). Laktobasilleista tavallisimmin
koostuva emittimen normaalifloora eli mikro-
biomi muodostaa biofilmin, joka suojaa sisi-
synnyttimid patogeeneiltd. Emittimen mikro-
biomin koostumus on yksiléllinen ja vaihtelee
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naisen elinkaaren ja kuukautiskierron mukaan
(2). Mikrobiomin koostumukseen vaikuttavat
muun muassa elintavat seki hormonaalinen
tilanne. Estrogeeni suosii laktobasillien kasvua.
Kuukautiskierron follikulaarivaiheen alussa
laktobasillien méird on pienin, jolloin riski
emittimen bakteeritasapainon haiiriélle ja sisa-
synnyttimiin leviaville tulehdukselle kasvaa
(1). Emittimen mikrobiomin koostumuksen
on todettu vaikuttavan alttiuteen saada klamy-
diatartunta sekd tulehduksen levidmiseen sisa-
synnyttimiin (3).

Kohtuonteloa on aiemmin pidetty steriiling,
mutta nykykisityksen mukaan kohdussa on
oma mikrobiominsa, joka on yksiléllinen ja
vaihtelee eri eliminvaiheissa (4). Kohdunkau-
lalta nousevat taudinaiheuttajat voivat jarkyttad
kohdun mikrobiomin tasapainoa ja aiheuttaa
tulehdusreaktion seka johtaa akuuttiin tai sub-
kliiniseen endometriittiin.

PID:n mikrobietiologia

PID on yleensi sekainfektio, jonka mikrobi-
etiologia jad episelviksi jopa 70 % tapauksista
(5). Noin 85 % taudinaiheuttajista on suku-
puoliteitse levidvid tai bakteerivaginoosia ai-
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KUVA 1. Tartuntatautirekisteriin raportoidut A) klamydia- ja B) tippuritartunnat
vuosina 2006-2017. (Lahde: Tartuntatautirekisteri, THL).

heuttavia bakteereita ja 15 % hengitystie- tai
suolistopatogeeneja (6). Aikaisemmin PID:n
tirkeimpénd aiheuttajabakteerina on pidetty
Chlamydia trachomatista, mutta nykypdivina
klamydiatulehduksen merkitys PID:n taustalla
on vihentynyt (7). Vaikka raportoitujen kla-
mydiatulehdusten médird on pysynyt suurena
(kuva 1A), hyvin toimivan taudinaiheuttajien
seulonnan vuoksi tulehdus diagnosoidaan ja
hoidetaan varhaisessa vaiheessa. Alle 25-vuo-
tiailla klamydian osuus PID:n taustalla on
edelleen merkittavd, ja etenkin toistuvat kla-
mydiatulehdukset lisidvit PID:n riskid (8).
Klamydian aiheuttamista hoitamattomista
kohdunkaulatulehduksista 10-15 %
vuodessa sisisynnyttimiin (9).
Neisseria gonorrhoeaen aiheuttama tippuri
levidd hoitamattomana sisdsynnyttimiin kla-

etenee
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mydiaa yleisemmin (10). Tippurin esiintyvyys
Suomessa on viime vuosina lisdidntynyt
(kuva 1B) kuten myds samanaikaiset klamydia-
ja tippuritulehdukset.

Mycoplasma genitalium on sukupuoliteitse le-
vidva bakteeri, jonka syyosuus PID:ssd on jopa
15% (11). Mykoplasmatulehdus muistuttaa
taudinkuvaltaan klamydiainfektiota, ja se esiin-
tyykin usein samanaikaisesti klamydian kanssa.
M. genitalium aiheuttaa tyypilisesti lievdn tai
subkliinisen PID:n (11).

Bakteerivaginoosi (BV) on emittimen dys-
bioosi, jossa normaali laktobasillivaltainen
emittimen mikrobiomi on korvautunut anaero-
bisella mikrobiflooralla (2). BV:n ja PID:n vi-
lilld on vahva yhteys, ja jopa yli puolella PID:t4
sairastavista potilaista on yhtiaikainen BV (12).
BV lisd riskid klamydiatulehduksen tai tippurin
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KUVA 2. Terveydenhuollon hoitoilmoitusrekisteriin ilmoitetut PID-tapaukset vuosina 2000-2016. (Lahde: THL).

etenemiseen kohdunkaulalta sisisynnyttimiin.
BV:n aiheuttajista vain pieni osa on viljeltavis-
sd, mutta sekvensointiin perustuvilla tutkimus-
menetelmilld useita BV:lle tyypillisid bakteeri-
lajeja, kuten Gardnerella vaginalis, Atopobium
vaginae, Prevotella spp., Peptostreptococcus spp., Mo-
biluncus spp., Sneathia spp. ja Ureaplasma spp., on
16ydetty PID-potilaiden sisisynnyttimisti ().

My6s emitintd oireettomasti kolonisoivat
aerobibakteerit, kuten Streptococcus agalactiae
tai Escherichia coli, voivat aiheuttaa sisdsynny-
tintulehduksen (6). Steptrococcus pyogenes on
harvinainen, yleensi rajun taudinkuvan aiheut-
tava patogeeni (13).

Epidemiologia

Suomessa Terveydenhuollon hoitoilmoitus-
rekisteriin (HILMO) ilmoitettujen PID-ta-
pausten esiintyvyys on 2000-luvun alun vihe-
nemisen jilkeen lisddntynyt (KUVA2). Taval-
lisimmin PID esiintyy fertiili-ikdisilld naisilla.
PID:n riskitekijoitd ovat aiemmin sairastettu
sukupuolitauti tai PID, varhain aloitetut yhdyn-
nit, tilapdiset sukupuolisuhteet, heikko sosio-
ekonominen status tai koulutustaso (6).
Yhdistelméaehkiisyn kéytt6 on liitetty lisdan-
tyneeseen klamydiatartunnan riskiin, mutta vi-
hentyneeseen PID:n riskiin (14). Yhdistelma-

ehkiisyn kayttdjilli on my6s vihentynyt BV-
riski (15). Kierukan asennukseen liittyy lievasti
suurentunut PID:n riski (16), mutta absoluut-
tinen riski on vihdinen eikd mikrobildakeprofy-
laksia kiytetd. Klamydiaa tai tippuria ei seulota
ennen kierukan asennusta, mutta BV on syyti
hoitaa. Kuparikierukan kiytto saattaa lisitd
BV:n riskid (17), mutta ei C. trachomatiksen
tai N. gonorrhoeaen aiheuttaman PID:n riskid
(18). Yli 35-vuotiailla kuparikierukan kaytti-
jilli PID:n riski on hieman suurentunut (17).
Hormonikierukan kiyton on todettu suojaavan
fertiili-ikaisia naisia PID:1ta (19).
Postmenopausaalisilla naisilla PID on har-
vinainen. Kuukautisten puuttuminen sekd
kohdunkaulan fysiologiset muutokset, kuten
kohdunnapukan lieri6epiteelialueen pienene-
minen ja kohdunkaulakanavan limaerityksen
niukkeneminen, vihentdvit taudinaiheuttajien
levidmistd sisasynnyttimiin (20). Myds BV on
postmenopausaalisilla naisilla harvinainen, ja
PID onkin heididn kohdallaan usein ematinté
kolonisoivien aerobibakteerien, kuten E. colin
aiheuttama sekainfektio (20). PID:n tirkeini
riskitekijand postmenopausaalisilla naisilla on
kohtuun kohdistuva toimenpide sekd pitkdan
kohdussa ollut kierukka. Aikaisempi PID, ti-
lapdiset sukupuolisuhteet ja heikko sosioeko-
nominen status ovat riskitekijoitd myos post-
menopausaalisilla naisilla (20).

Sisdsynnytintulehdus
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KUVA 3. PID:n kliinista diagnostiikkaa helpottava algoritmi.

Kliininen kuva ja diagnoosi

Akuutin PID:n tyypillisimpdnd oireena on
alavatsakipu. Kuumetta tai muita yleisoireita
saattaa esiintya. Lisdksi tulehdukseen voi liittya
pahanhajuinen ja runsastunut valkovuoto tai
poikkeava verinen vuoto emittimestd, kuten
vilivuodot tai yhdynninjilkeinen verenvuoto.
Yhdyntikipua tai virtsaamisvaivoja voi esiintya.
Tulehdus saattaa nousta sisisynnyttimiin myds
vihdoireisesti tai oireettomasti, jolloin kyseessid
on subkliininen PID. Etenkin C. trachomatis ja
M. genitalium voivat aiheuttaa subkliinisen tu-
lehduksen.

PID:n diagnostiikka on vaikeaa, koska oireet
ja loydokset ovat epidspesifisid ja usein lievid
(21). Diagnostiikkaa tukevia 16ydéksid ovat
alavatsan palpaatioarkuus, kohdun liikuttelu-
arkuus ja sivuelinten aristus sekd spekulatutki-
muksessa mukopurulentti vuoto kohdunkaula-
kanavasta. Mikrobiologisina ndytteind otetaan
pumpulitikkuniyte emittimestd C. trachoma-
tiksen ja N. gonorrhoeaen nukleiinihapon monis-
tustestia (NAAT) varten. Fluornatiivindytteen
mikroskopiassa runsas leukosyyttien maird

T. Rantsi ym.

tai BV:lle tyypilliset clue-solut tukevat PID:n
diagnoosia (22). Kohdun limakalvobiopsiassa
todetun plasmasoluendometriitin diagnostinen
tarkkuus lievissa tai alkavassa PID:ssd on hyvi,
ja usein 16ydokset ovat havaittavissa jo ennen
laparoskopiassa todettavaa salpingiittia (23).
KUVASSA 3 on esitetty PID:n diagnostiikkaa
helpottava yksinkertainen, kliiniseen kiytt66n
hyvin soveltuva algoritmi.

Kaikukuvauksessa, tietokonetomografiassa
tai magneettikuvauksessa PID:lle tyypillisid
16ydoksid ovat tubo-ovariaaliabsessi, pyosal-
pinx tai nestetdyteiset munanjohtimet eli sakto-
salpinxit (24,25). Perisuoli-kohtusyvinteessi
on usein nestettd. Emittimen kautta tehdyssa
kaikukuvauksessa nimi l6ydokset kuvantu-
vat tyypillisind 16ydoksind (kuva4). Lievissi
PID:ssd ei useinkaan ole poikkeavia kuvanta-
misloydoksid. Laboratoriotutkimuksissa CRP-
pitoisuus voi olla suurentunut tai veren valko-
solujen méiri lisddntynyt. Tarkimpana PID:n
diagnostisena menetelmind pidetddn laparo-
skopiaa, jossa l6ydokseni voi olla kohdun tai
sivuelinten diffuusi punoitus, markdinen erite
vatsaontelossa, pikkulantion maérkikertymit,

722



kiinnikkeet sekd laajentuneet munanjohtimet
(21) (kuvas). Laparoskopian ongelmana on
sen osoittaman 16ydoksen subjektiivisuus ja
heikko toistettavuus (26).

PID:n hoito

Varhain aloitettu PID:n hoito vihentdd han-
kalia myo6hdiskomplikaatioita. Avoterveyden-
huollossa ensisijaiseksi ldakeyhdistelmaksi
suositellaan doksisykliinid 100 mgx2 ja met-
ronidatsolia 400 mgx 3 10-14 vuorokauden
ajan. Hoitovaste on todettavissa jo 1-2 péivin
kuluttua. Yhdysvaltalaiset (27) ja eurooppalai-
set suositukset (28) esittivit parenteraalisen
keftriaksonin kerta-annoshoidon liittdmistd
hoitoon. Positiiviset mikrobiologiset I16ydokset
hoidetaan tarvittaessa asianmukaisella mikrobi-
laakitykselld. Kierukkaa ei tarvitse poistaa lie-
vissi tai keskivaikeassa PID:ssa (27,29). Mikili
kyse on vaikeasta infektiosta tai paraneminen ei
edisty kahden vuorokauden sisalldi mikrobi-
ladkehoidon aloittamisesta, on kierukka syyta
poistaa.

Sairaalahoitoa tarvitsevat hankalat PID:t
ovat yleensi sekainfektioita, joissa laajakirjoi-
nen, suonensisiinen mikrobilidikehoito on tar-
peen. Operatiivista hoitoa eli mérkikertymien
tyhjennystd ja vatsaontelon huuhtelua tulee
harkita, mikali konservatiiviselle hoidolle ei
tule vastetta 48—72 tunnin aikana tai potilas on
huonokuntoinen (21). Mikili markikertyma
uusiutuu tai sisasynnyttimien tulehdusmuutos
jad pysyviksi kuvantamistutkimuksissa, voi-
daan 2-4 kuukauden kuluttua tulehduksen rau-
hoituttua tehdd saneerausleikkaus, jossa yleen-
sd vaurioitunut munanjohdin poistetaan.

PID:n pitkaaikaisseuraukset
lisaantymisterveydelle

PID aiheuttaa tulehdusreaktion kohdun lima-
kalvolla, munanjohdinten lieridepiteelisolujen
pinnalla sekd munanjohtimia ja munasarjo-
ja verhoavan vatsakalvon pinnalla. Etenkin
toistuessaan PID voi johtaa arpikudoksen
muodostukseen ja kiinnikkeisiin, josta voi
seurata pikkulantion kroonisia kiputiloja seka
hedelmittomyyttd (6). Salpingiitin seurauk-
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KUVA 4. Vasemman munasarjan ja munanjohtimen
monilokeroinen markakertyma (TOA, tubo-ovariaali-
absessi) emattimen kautta tehdyssa kaikukuvaukses-
sa (A). Doppleria kayttamalla nakyy hyvin muutoksen
korostunut verekkyys (B).

KUVA 5. Loydos laparoskopiassa. A = kohtu, B = va-
semman munasarjan ja munanjohtimen moniloke-
roinen markakertymd, C = markda, D = oikea munan-
johdin, E = oikea munasarja, F = kohdun takapinnan
kiinnike.

sena munanjohdin voi arpeutua, mika lisdd
munanjohdinperdisen lapsettomuuden riskia.
Tulehdus voi vaurioittaa my6s munanjohti-
mien virekarvallisia epiteelisoluja ja heikentdd
munanjohtimien toimintaa (30). Témin seu-
rauksena munanjohtimen kyky kuljettaa hedel-
moitynyttd munasolua huononee, misti saattaa
seurata alkion kiinnittyminen munanjohtimeen
ja kohdun ulkopuolinen raskaus. Geneettisesti
sdddellyt immuunipuolustuksen reaktiot ovat

Sisdsynnytintulehdus
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Ydinasiat

»» PID-tapausten esiintyvyys on Suomessa
2000-luvun alun vahentymisen jélkeen li-
saantynyt uudelleen.

»» PID on merkittdva uhka naisen lisdénty-
misterveydelle ja pahimmillaan vakava,
septinen yleisinfektio.

» Klamydian osuus PID:n taustalla on véhen-
tynyt takavuosista, mutta se on edelleen
merkittava alle 25-vuotiailla.

»» Toistuvat klamydiainfektiot lisdavét PID:n
riskia.

»» PID:n hoito tulee aloittaa varhaisessa vai-
heessa myohaiskomplikaatioiden valtta-
miseksi.

merkittavissd roolissa yksilon alttiudessa saada
munanjohdinvaurio (31,32).

Myos subkliininen PID voi vaikuttaa haital-
lisesti lisddntymisterveyteen (33). Suurimmalla
osalla munanjohdinperiisesté lapsettomuudes-
ta kirsivista naisista ei ole tiedossa aiemmin
sairastettua oireista PID:ti (33). Subkliininen
endometriitti voi heikentdd alkion kiinnitty-
mistd kohdun limakalvolle ja huonontaa he-
delmsityshoitojen onnistumista (34). Osalla
selittdmattomastd lapsettomuudesta kirsivilla
naisista saattaa olla taustalla subkliininen endo-
metriitti (35).

C. trachomatiksen aiheuttaman PID:n ja mu-
nanjohdinperiisen lapsettomuuden vililli on
todettu kiistaton yhteys (6). Myos N. gonorr-
hoeae ja M. genitalium on liitetty PID:n pitka-
aikaiskomplikaatioihin (11,36). Uudet sekve-
nointimenetelmit ovat tuoneet uusia mahdol-
lisuuksia mikrobiologiseen tutkimukseen, ja
PID:n taustalta on tunnistettu lisdd potentiaali-
sia taudinaiheuttajia (). Tutkimuksia muiden
mikrobien aiheuttaman PID:n ja lisddntymis-
terveyden vililld on vahin.

Oma aineisto

Analysoimme retrospektiivisesti Hyksin PID-
tapaukset vuosilta 2015-2016. Tavoitteenam-

T. Rantsi ym.

me oli kartoittaa klamydian ja tippurin esiinty-
vyyttd PID:n taustalla sekd tutkia PID:n taus-
tatekijoitd ja kliinistd kuvaa. PID:n kriteereind
olivat alavatsakipu ja kohdun arkuus sek aina-
kin yksi seuraavista 16ydoksistd: kuume, suu-
rentunut CRP-pitoisuus tai veren lisddntyneet
valkosolut, poikkeava valkovuoto tai PID:td
tukeva kuvantamisloydos (27).

Aineisto koostui 452 potilaasta. Kohtuun
kohdistuvan toimenpiteen (kohdun tihystys,
kierukan laitto, endometriumbiopsia, sonohys-
terografia, termoablaatio sekd lapsettomuus-
hoitohin liittyvit toimenpiteet) jilkeiset 60
PID:t4 analysoimme omana ryhméndin. Tassd
katsauksessa kisittelemme vain spontaanit toi-
menpiteeseen liittymattomit 392 PID-tapausta.

C. trachomatiksen ja N. gonorrhoeaen nuk-
leiinihapon monistustesti (NAAT) otettiin
384 (98 %) potilaalta. Klamydia oli positiivi-
nen 43:lla (11 %) naisella ja tippuri kolmella
(0,8 %). Yhdelld potilaalla oli klamydian ja
tippurin aiheuttama sekainfektio. Samanaikai-
nen genitaaliherpes oli kuudella (1,5 %) ja HIV
yhdelld (0,3 %) potilaalla.

Klamydiapositiiviset naiset olivat nuorem-
pia (27,4 [16-45]) vs 34,8 [15-70] vuotta,
p < 0,001). Heilld oli my&s useammin taustalla
aiemmin sairastettu klamydiainfektio (23 % vs
12 %, p = 0,02).

Kliinisid muuttujia on esitetty TAULUKOSSA.
Osastohoidossa oli 139 potilasta (36 %), ja 38
(9,7 %) tarvitsi leikkaushoitoa. Viidelld (1,3 %)
potilaalla todettiin septinen infektio, jonka ai-
heuttajana oli kahdella S. pyogenes, kahdella
E. coli ja yhdelld H. influenzae. S. pyogeneksen
aiheuttamat PID:t olivat tehohoitoa vaativia
infektioita. Toisella niistd potilaista se johti
toksisen sokkioireyhtyman kehittymiseen. Kol-
mellakymmenellikolmella endometrioosipo-
tilaalla (8,6 %) PID:n taudinkuva oli selvisti
vaikeampi ja vaati useammin osasto- (55 %
vs 34 %, p = 0,02) tai leikkaushoitoa (27 % vs
8 %, p <0,001) kuin naisilla, joilla ei ollut endo-
metrioosia taustalla.

Lopuksi

PID:n esiintyvyys on lisddntynyt 2000-luvun
alun suvantovaiheen jilkeen. Syyni voi olla
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TAULUKKO. Hyksin PID-tapausten kliinisid muuttujia.

Kaikki (384)
Tubo-ovariaaliabsessi, n (%) 93 (24)
Kuume, mediaani (vaihteluvali) 38,0 (36,1-40,0)
CRP, mediaani (vaihteluvali) 60 (3-429)
B-Leuk, mediaani (vaihteluvali) 9,9 (1,8-25,9)
Peritoniitti, n (%) 5(1,3)
Perihepatiitti, n (%) 5(1,3)
Sepsis, n (%) 5(1,3)
Osastohoito, n (%) 139 (36)
Leikkaushoito, n (%) 38(9,9)

muuttunut seksuaalikdyttaytyminen sekéd suku-
puolitautipatogeenien ohella muiden patogee-
nisten bakteerien lisddntyminen PID:n taus-
talla. Klamydian osuus on vihentynyt, vaikka
raportoitujen klamydiainfektioiden méirid on
pysynyt suurena. Opportunistinen klamydia-
seulonta toimii Suomessa hyvin, minki vuoksi
klamydiatulehdus diagnosoidaan ja hoidetaan
varhaisessa vaiheessa. Lisiksi nykyiset klamy-
diakannat voivat olla vihemmin virulentteja
kuin aiemmin (37). PID on merkittivd uhka
naisen lisddntymisterveydelle ja pahimmillaan
vakava, septinen yleisinfektio. PID:n riskiteki-
joiden tunnistamiseen, kliiniseen diagnostiik-
kaan ja tehokkaaseen hoitoon tulee kiinnittdd
huomiota.
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Klamydia (43) Ei-klamydia (341) P

14 (33) 79 (23) 0,18
37,9 (36,3-39,5) 38,0 (36,1-40,0) 0,58
86 (3-277) 53,5 (3-429) 0,08
10,4 (3,4-19,7) 9,8 (1,8-25,9) 0,63
1(23) 4(1,2) 0,45
5(11,6) 0 <0,001
0 5(1,3) 0,17
18 (42) 121 (36) 0,43
5(12) 33(9,7) 0,69
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Omassa aineistossamme PID-diagnoosi oli
varmistettu laparoskopialla vain osalla potilais-
ta, joten vadrid positiivisia tapauksia saattaa olla
mukana. Koska seuraukset PID:n hoidon lai-
minlydnnisti ovat usein ongelmallisia (hedel-
mattomyys, kohdunulkoinen raskaus, toistuvat
infektiot, krooniset kiputilat), ylidiagnostiik-
kakin voidaan hyviksyi ja hoito tulee aloittaa
herkisti.

Endometrioosipotilaiden PID osoittautui
aineistossamme usein vaikeaksi, joten etenkin
niiden potilaiden kohdalla on oltava matala
hoidon aloituskynnys. Endometrioosipotilai-
den operatiivinen interventio on tehtdva her-
kasti, ellei konservatiiviselle hoidolle saada
vastetta.
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Pelvic inflammatory disease (PID) is an ascending infection from the cervix to the upper genital tract. The clinical
manifestation of PID ranges from subclinical disease to severe infection. PID is common among women of reproductive
age and poses a major public health problem. Especially when recurring, PID may result in infertility, ectopic pregnancy or
chronic pelvic pain. The etiology of PID is usually polymicrobial. The proportion of Chlamydia trachomatis -related PID has
been declining, but chlamydia is still a notable cause in PID among young women. Neisseria gonorrhoeae is rare behind PID,
but the rate of reported gonococcal infections has been on the rise in Finland. Bacterial vaginosis (BV) increases the risk of
PID, and BV-associated bacteria can be often found from the upper genital tract of women with acute PID. The diagnosis of
PID is usually based on clinical findings, although laparoscopy improves diagnostic accuracy. Because of potential sequelae,
the threshold for antibiotic therapy should be low.
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