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1. 서론 

Doland 의학사전에서 dysplasia(이형성)는 “abnormality of development; in 

pathology, alteration in size, shape, and organization of adult cells”으로 정의되고 

있으며 adenoma(선종)는 “a benign epithelial tumor in which the cells form 

recognizable glandular structures or in which the cells are derived from glandular 

epithelium”으로 정의되고 있다. 서구에서 위의 이형성 (gastric dysplasia)이라는 용어는 

비교적 최근까지 병리학자 사이에서도 통일되지 못한 채 사용되어 왔으며, 아직까지도 

활발하게 그 개념에 대한 논의가 진행되고 있다.1-8 일본에서는 이와 비슷한 개념이 주로 

선종(adenoma)이라는 용어로 설명되어 왔다. 또한 선종과 유사한 개념으로 과거에는 

이형상피소, IIa-subtype, ATP, 나카무라 III 형, 양•악성 경계병변 등의 용어가 

있었으며,9-11 아직까지도 일부에서는 이와 같은 용어가 혼용되어 사용되고 있다는 점 

때문에 매우 큰 혼란이 발생하고 있다.  

최근 위의 암과 이형성에 대한 병리학자들의 평가가 서구와 일본에서 현저한 

차이를 보인다는 점이 밝혀지고,12 이를 극복하기 위한 다양한 노력이 진행되고 있다. 

그러나 거의 1-2 년마다 새로운 분류법이 제시되고 있으며,13-17 그에 대한 평가가 

정확하게 이루어지지 못함으로써 혼란을 부채질하고 있다. 특히 과거에는 경과관찰밖에 

할 수 없었던 이형성 병소에 대한 내시경 치료가 도입되면서,18-23 분류 및 개념통일의 

필요성이 더욱 증대되고 있다.24-25 본 강좌에서는 위의 이형성에 대한 최근까지의 개념의 

변화를 살펴보고, 임상의로서 어떠한 이해와 치료적 접근이 가능한지에 대하여 고찰해 

보고자 한다.  

2. 위축성 위염과 장상피화생 

위축성위염과 위암과의 관련성은 1816 년 프랑스의 Francois Broussais 에 

의하여 처음으로 기술된 후 1984 년 콜롬비아의 Correa 에 의하여 “만성표재성위염 → 

위축성위염 → 장상피화생 → 이형성 → 위암”이라는 위암까지의 다단계 발암가설로 

발전되었다.26  
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위점막의 위축과 위축성 위염은 비슷하지만 서로 다른 개념으로 반드시 

구분되어야 한다.4 위점막의 위축(atrophy)은 위샘의 소실(loss of appropriate glands in a 

given gastric compartment)로 정의되는데, 정상적인 위선이 소실된 부위는 세포외 기질, 

섬유모세포, 콜라젠, 장형샘(intestinal-type gland) 등으로 대체된다. 이에 반하여 위축성 

위염(atrophic gastritis)은 상당한 영역의 위축을 특징으로 하는 위염(a type of gastritis 

characterized by the presence of significant areas of atrophy)으로 정의되며,4 따라서 위 

점막의 한 부위에서 위축이 있다는 것만으로 위축성 위염을 진단할 수 없다.  

위염의 조직학적 진단에서 가장 큰 문제점은, 위염의 특징적인 소견인 

염증세포의 침윤, 위축, 장상피화생의 분포가 산재성이며, 그 중증도 또한 부위에 따른 

차이가 심하다는 것이다. 따라서 특정 환자에서 위염의 전체적인 조직학적 특성을 

파악하기 위해서는 일정한 프로토콜에 따라 위의 각 부분에서 대표적인 조직을 얻어야 

하고 27 통일된 방식으로 해석될 필요가 있다. 최근 가장 널리 사용되는 위염의 조직학적 

분석의 틀은 Sydney System 과 updated Sydney System (=Dixon’s classification)이다.27 

여기에서 가장 큰 문제점은 위염의 정도와 Helicobacter pylori 의 밀도에 대해서는 

비교적 받아들일 수 있을 정도의 관찰자간 일치도를 보이지만, 위축과 장상피화생에 

대해서는 관찰자간의 일치도가 너무 낮다는 점이다.28   

내시경을 시행하는 임상의의 입장에서 위축성 위염의 진단을 전적으로 조직학적 

판단에 의존하는 것은 아래의 몇 가지 이유로 인하여 간단한 일은 아니다. (1) 위축성 위

염의 조직학적 진단을 위하여 어떤 부위에서 어떠한 방식으로 몇 개의 조직검사를 해야 

하는가에 대한 통일된 기준이 없다. (2) 조직검사 결과를 해석함에 있어 너무나 낮은 관

찰자간 일치도를 고려하여야 한다. (3) 위염의 조직학적 평가를 위하며 다수의 조직검사

를 시행하는 것은 상당한 추가 비용을 발생시킨다. (4) 짧은 시간에 많은 내시경검사를 

소화해내야 하는 우리나라의 현실에서 단지 위축성 위염의 평가를 위하여 프로토콜에 따

른 다수의 조직검사는 현실적이지 못하다. (5) 조직학적 중증도 평가가 내시경 육안소견

에 따른 위축성 위염의 중증도 평가보다 임상적으로 유용하다는 증거가 없다. 따라서 서

구에서 제시되는 것과는 달리 내시경을 시행하면서 육안소견에 기초하여 위축성 위염의 

중증도를 평가하는 방법이 실제 임상에서 주로 이용되고 있다. 

내시경 육안소견에 따른 위축성 위염의 분류에서 가장 널리 이용되고 있는 것은 

Kimura-Takemoto 분류 방법이다.29 이 방법에서는 점막의 위축이 있는 부위와 위축이 

없는 부위를 나누는 가상의 선 (atrophic border, 위축경계)을 설정하고, 그 위치에 따라 

open-type 과 closed-type 으로 나누고 각각의 3 등분하여 위축성 위염을 도합 6 단계로 

나누고 있다. 위축성 위염의 내시경적 진단에서 가장 유의해야 할 점은 어디까지가 위축
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이고 어디까지가 정상인지에 대한 나름대로의 기준을 가져야 한다는 점이다. 내시경 육

안소견만으로 절대적인 위축 유무를 알 수 없는 상황에서 위축성 위염을 남발한다면 위

암의 고위험군과 저위험군의 분간을 위한 내시경 소견의 중요성이 현저히 떨어질 것이기 

때문이다. 예를 들어 16 세 여자환자의 내시경 소견에서 위축성 위염이라는 결론을 보는 

경우가 있는데, 실제로 이런 환자에서 조직학적을 검증된 위축성 위염은 매우 드물다. 전

정부 점막은 정상적으로 위체부 점막에 비하여 다소 창백해 보이는데 이는 전정부와 위

체부의 위선의 구조나 기타 조직학적 차이에 기인하는 것으로 생각된다. 또한 내시경 검

사 도중 공기를 매우 많이 넣으면 대부분의 환자에서 위 점막이 위축되어 보인다. 따라

서 내시경을 시행하는 의사의 입장에서는 위축성 위염의 육안적 진단에서 일관성을 유지

하는 것이 무엇보다도 중요하다고 생각된다.  

 장상피화생(Intestinal metaplasia)은 염증 반응이 오래 지속되어 위 점막의 정상

적인 구조물들이 파괴된 상태에서 그 자리가 소장이나 대장의 점막과 유사한 세포들로 

바뀌는 현상을 말한다. 장상피화생은 여러 조직학적 변형이 있으므로 그 분류법이 매우 

다양하지만, 현재 가장 많이 이용되는 것은 Jass와 Filipe의 분류법이다.30 이 분류법에 

의하면 brush border가 있고 sialomucin을 분비하는 배세포가 많으면 1형, brush border

가 없고 sulfomucin이 거의 없으면서 sialomucin이 있으면 2형, brush border가 없고 다

량의 sulfomucin이 있으면 3형이다. 1형 장상피화생에서는 위암발생 위험이 뚜렷하게 증

가되지 않는 반면, 3형 장상피화생은 명확한 전암성 병변으로 간주되고 있다.31 그러나 

면역형광염색에 따른 장상피화생의 아형분류는 검사방법과 판독법이 복잡하고 표준화가 

되어 있지 않으며 그 예후에 대한 데이터도 충분하지 않으므로, 연구대상으로만 이용되

고 있으며 임상에서 일반적인 환자의 진료에 사용되기는 아직 이르다고 생각된다.  

위내시경 검사상 특징적인 소견을 나타내는 장상피화생은 일반적으로 전정부 유

문륜으로부터 회백색조의 평편융기가 시작되어 위체부 방향으로 뻗어있는 것을 볼 수 있

으며 메틸렌 블루로 염색하지 않아도 진단이 가능하나, 편평형이나 함몰형은 염색을 하

지 않고는 알아보기 어렵다. 내시경 육안소견에서 장상피화생의 소견이 현저하면 화생성 

위염의 진단을 붙이기도 하지만, Sydney classification에서는 장상피화생을 위축성 위염

에 동반되는 이차적인 변화로 간주하여 화생성 위염이라는 용어를 사용하지 않고 있다.  

 만성적인 Helicobacter pylori 감염이 위점막의 위축과 장상피화생을 가져오고 결

국 위암을 발생시키는 것으로  이해되고 있다.32 그러나 H. pylori 감염의 치료가 위축성 

변화와 장상피화생을 개선시키는가에 대한 연구들은 여전히 상반되는 결과들을 보이고 

있다. 이 주제에 대하여 1992년부터 2004년까지 발표된 34개의 연구를 검토해보면, 위

축성 변화의 경우 호전된다는 논문이 18개 (52.9%), 변화가 없다는 논문이 15개 

 3



2005. 대한 Helicobacter 및 상부위장관 학회 세미나. Gastric dysplasia 

 

(44.1%)였으며 장상피화생의 경우 호전된다는 논문이 6개 (17.6%), 변화가 없다는 논문

이 27개(79.4%)였다.32 따라서 아직까지는 H. pylori 제균치료가 위암의 전암성 병변인 

장상피화생을 개선시킨다는 증거는 미약한 실정이고 위축성변화에 대해서는 추시가 필요

하다고 생각된다. 이와 관련하여 H. pylori 제균이 위암발생에 미치는 영향을 관찰하기 

위하여 중국에서 1,630명을 7.5년간 추적관찰한 Wong 등의 보고가 관심을 끌고 있다.33 

이들은 전체 대상환자에서는 제균치료에 따른 위암의 발생률에 차이가 없었으나, 위축성 

위염이나 장상피화생과 같은 전암성 병변이 없었던 일부분의 환자에서는 제균치료가 위

암의 발생을 감소시키는 결과를 보였다고 보고하였다. 지금까지의 논의를 바탕으로 아직

까지 “point of no return”이 어디인가는 명확하지 않으나 H. pylori 감염을 비교적 초기에 

치료하면 위암의 발생을 감소시키고 일부 전암성 병변을 개선시킬 수 있을 것으로 생각

된다.  

 

3. 이형성의 병리학적 진단 및 분류체계 

일반적으로 위에서의 이형성은 위상피 이형성(gastric epithelial dysplasia)을 지칭

한다. 위상피 이외의 세포에서도 이형성이 발생할 수 있는데, 이와 같은 경우는 구체적으

로 세포의 기원을 밝혀주는 것이 일반적이다 (예: enterochromaffin-like dysplasia). 이형

성과 구분하기 어려운 개념이 선종이다. 서구에서는 위의 이형성을 편평한 이형성(flat 

dysplasia)과 용종형 이형성(polypoid dysplasia)으로 구분하여 용종형의 돌출된 이형성만

을 선종으로 국한하여 부르기도 한다.34 그러나 일반적으로는 위의 이형성과 선종을 혼용

하여 사용하고 있고,11 경우에 따라서는 adenoma/dysplasia와 같이 함께 기술함으로써 

혼선을 피하고자 시도되기도 한다.35 이형성의 병리학적인 특징은 Table 1과 같이 요약될 

수 있다. 조직학적으로 이형성과 비슷한 것이 regenerating atypia인데, 이는 위점막 손상

에 대한 정상적인 재생반응의 하나로 간주되는 것으로 반드시 구분되어야 한다.  

앞서 언급한 바와 같이 위의 암과 이형성에 대한 병리학자들의 평가가 서구와 일

본에서 현저한 차이를 보이고 있기 때문에,12 우선 일본에서의 경향을 살핀 후 최근에 제

시된 분류법에 대하여 고찰을 해 보고자 한다. 일본에서 비정상적인 위상피 병변에 대한 

최초의 조직학적인 기준은 1996년 Nakamura에 의하여 제시되었으며, 이후 1971년 

Nagayo에 의하여 5개의 그룹으로 분류된 이후,2 1985년 Japanese Research Society for 

Gastric Cancer (JRSGC)에 의하여 약간 수정되어 현재에 이르고 있다 (Table 2). 일본에

서 사용되고 있는 5 그룹 분류의 가장 큰 문제점은 “경계성병변”으로 지칭되는 3군의 범

위가 너무 넓다는 점인데, 아래에서 언급되는 Vienna 분류의 category 2와 3 및 4에 걸

치는 광범위한 영역의 병변이 3군에 포함될 수 있다.10 이러한 한계점에도 불구하고 5 그
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룹 분류는 위내시경 조직검사의 결과를 간편하게 표현하는 방식으로 이해되고 있고, 각 

그룹에 따른 치료방침을 비교적 명확하게 정할 수 있으므로 일본에서는 매우 광범위하게 

이용되고 있다. 또한 서양과 일본의 병리학자간의 견해를 일치시키기 위한 노력인 

Vienna 분류(Table 3)와 Padova 분류(Table 4)도 기본적으로는 일본의 5 그룹 분류법에 

기초하고 있기 때문에 그 영향력은 매우 크다고 생각된다.  

위암의 진단에 있어서 일본과 서구의 병리학자간의 견해는 매우 차이가 크다. 일

본에서는 병변의 구조와 세포학적 특징에 따라 위암을 진단하지만 서양에서는 침윤의 증

거가 있을 때에만 위암으로 진단한다.5 따라서 서구에서의 고도이형성의 대부분과 저도이

형성의 일부가 일본에서는 위암으로 진단이 되고 있다. 또한 일본에서의 선종은 서양에

서의 이형성과는 약간 다른 용어로서 내시경 혹은 육안소견과는 무관하며, 오히려 서구

에서의 저도이형성에 가까운 개념이다. 따라서 일본에서는 함몰형 선종이라는 진단이 가

능하다. 이에 반하여 서양에서는 일반적으로 융기형의 이형성만을 선종이라고 부르고 있

다. 이와 같은 동서양의 차이에 대한 문제제기는 주로 Schlemper에 의하여 이루어졌다. 

Schlemper의 주도하에 1996년 동경에서 국제회의가 열렸으며, 그 결과가 1997년 

“Differences in diagnostic criteria for gastric carcinoma between Japanese and western 

pathologists”라는 제목으로 Lancet지에 처음으로 실리면서 국제적인 주목을 받게 되었

다.12 이후 1998년 Vienna에서 열린 World Congress of Gastroenterology에서 

consensus를 만들기 위한 회의가 열렸으며 그 결과 Vienna 분류가 제안되었고 (Table 

3),2,15 현재까지 가장 널리 이용되고 있다. 1998년 이탈리아의 Padova에서도 consensus

를 위한 회의가 열렸으며 그 결과 Padova 분류가 제안되었는데 (Table 4),14 Vienna 분류

에 비하여 이용되는 빈도는 낮은 듯 하다. Padova 분류에서의 category는 JRSGC의 그

룹과 거의 대등한 것으로, Padova 분류는 일본의 개념을 서양에서 거의 변형하지 않고 

받아들인 것으로 이해해도 무방할 정도로 유사하다.  

Vienna 분류의 제안에 참여하였던 일부 연구자들이 2000년 홍콩에서 열린 11회 

Asian Pacific Congress of Gastroenterology에서 Vienna 분류를 다소 변형시킨 새로운 

분류법을 제안하였다 (“revised Vienna classification”).15,17 Vienna 분류가 발표된 이후에

도 서양과 일본에서 병리학적인 진단에 지속적인 차이점이 노출되었는데, 이들은 high-

grade adenoma/dysplasia와 intramucosal carcinoma를 한 그룹으로 묶음으로서 동서양

의 차이를 없애고자 하였다. 그러나 이형성과 암을 하나의 그룹으로 묶는다는 것은 기존

의 개념으로는 받아들이기 어려운 것으로 revised Vienna classification이 널리 사용되지 

못하고 있는 이유라고 생각된다.  
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4. 이형성의 임상적 의의 및 치료 

이형성의 예후 및 임상적 의의에 대한 조망을 위해서는 이형성의 조직학적인 진

단과 분류법이 명확하여야 한다. 그러나, 앞서 언급한 바와 같이 이형성의 병리학적 분류

체계가 최근까지도 계속해서 변형되고 있으므로 기존의 연구결과를 현재의 치료방침에 

부합하도록 다시 해석하는 일은 매우 어려운 과제가 되고 있다.  

이형성에 대한 내시경 점막절제술을 시행한 후 절제된 병변에 대한 조직학적 검

사결과와 시술 전 조직검사 결과를 비교한 여러 연구의 결과들을 살펴보면 이형성에 대

한 치료원칙을 세우는데 도움이 된다.36 본 교실에서 내시경 점막절제술을 시행한 환자의 

시술 전 조직검사 결과와 시술 후 점막절제술 병리결과를 비교해 보았을 때, 저도이형성

의 1.0%에서 시술 후 위암으로 진단이 바뀌었고 고도이형성의 31.8%에서 위암으로 진

단이 바뀌었다.38 조직검사부터 내시경 점막절제술간의 기간이 짧기 때문에 고도이형성이 

위암으로 진행하였다고 생각하기 보다는 처음부터 위암이 있었으나 조직검사 소견만으로 

위암을 진단되지 못하였던 것으로 판단된다. 최근에는 이형성에 대한 조직검사의 판독 

예가 증가하면서 고도이형성이 내시경 점막절제술 후 위암으로 진단이 변경되는 경우가 

감소하고 있지만 하고 있다. 

이형성의 임상적 의의에 대한 연구 결과들을 요약하면 Table 6과 같다.6 내시경

적 경과관찰을 하였을 때, 고도이형성 환자에서 위암이 진단되는 것은 통상 3-6개월 이

내인 경우가 많다. 따라서 고도이형성이 짧은 기간동안에 위암으로 진행한다고 생각하기

보다는 첫 조직검사 당시에도 이미 위암이 있었으며, 단지 조직검사에서 확인이 되지 않

았던 것으로 판단하는 것이 옳다고 여겨진다.37,38 고도이형성 중에서 위암으로 진행하는 

병변은 첫 내시경소견에서 궤양성 육안소견을 보이는 경우가 많으므로, 궤양에서 조직검

사를 하여 고도이형성이 나오는 경우는 특히 주의를 해야 한다.6  

이형성의 예후에 대한 기존의 보고들의 한계점으로 병리학적인 진단 기준이 서로 

다르다는 점인데, 2004년 Yamada 등이 48개의 이형성 병변을 평균 4.7년간 추적관찰한 

결과를 Vienna 분류에 따라 보고하여 관심을 끌고 있다.35 이 보고에서 저도이형성

(category 3) 38 병변 중 37 병변(97%)은 추적관찰 기간동안 조직학적인 변화가 없었고, 

단지 하나의 병변에서만 17.5년 후 비침윤성 위암(category 4)로 진행하였다. 반면 고도

이형성(category 4) 10 병변 중 1병변이 침윤성 위암(category 5)로 진행되었다. 이러한 

결과는 일본의 병리의사들에 의하여 진단된 대부분의 저도이형성은 악성질환으로 진행할 

가능성이 매우 낮다는 것을 시사하는 것으로, 실제로 일본에서는 선종-대부분 category 

3 병소를 의미함-에 대한 치료 방침이 정확한 진단과 치료를 위한 total biopsy라는 관점

에서 적극적으로 치료하자는 입장39과 위험인자를 가지지 않은 선종은 원칙적으로 경과
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관찰하고 암이 증명된 시점에서 내시경치료를 하자는 입장40으로 나누어지고 있다.  

 이형성에 대한 치료방법 중 가장 적극적인 방법은 위절제술이지만 최근에는 거의 

사용되는 예가 없으며, 대부분 내시경을 이용한 치료가 이용되고 있다. 위암의 경우에  

내시경점막절제술은 비록 장기간의 추적관찰 성적이 부족하고 시술자마다 각기 다른 치

료방법이 사용되고 있다는 한계는 있으나, 적응증을 만족하는 일부 조기위암의 근치적 

치료법의 하나로 인정되고 있다.18 특히 내시경점막하절제술(ESD: endoscopic 

submucosal dissection) 방법이 도입되면서,41 과거보다는 훨씬 큰 병변에 대한 일괄절제

가 가능해지면서 내시경치료의 적응증을 넓혀가는 추세이다. 이형성의 경우에는 어떠한 

내시경 치료법이 최선의 방법인지에 대한 통일된 의견이 없으나, 내시경 치료의 적응증

이 되는 위암과 고도이형성의 생물학적인 특성이 크게 다르지 않다는 관점에서 동일한 

치료법을 적용하는 것이 일반적이다.  

 그러나 이형성에 대한 내시경치료에 있어서 아직까지 해결되어야 할 많은 과제가 

남아있다. (1) 고도이형성에 대해서 내시경치료를 시도하는 것은 일반적으로 인정되고 있

으나, 저도이형성도 적극적으로 치료를 할 것인지 혹은 위험인자를 동반한 저도이형성만

을 선택적으로 치료할 것인지에 대한 논의가 지속되고 있다.40 (2) 치료법의 선택에 있어

서 절제술을 시행해야만 하는지, 아니면 소작술도 무방한 것인지 명확하지 않다. 소작술

은 절제술에 비하여 비교적 안전하며, 입원을 하지 않고 외래에서 시행하기도 하며, 아르

곤 플라즈마 응고소작술이라는 기술적인 난이도가 높지 않은 방법이 도입되었기 때문에 

최근 그 이용 빈도가 증가하고 있다.42 그러나 소작술은 치료한 병변에 대한 완전한 조직

학적인 검토가 불가능하며, 특히 아르곤 응고 소작술의 경우 기존의 전기응고소작술이나 

레이저소작술에 비하여 조직이 파괴되는 깊이가 얕다는 단점도 있으므로, 위험인자가 없

는 저도이형성 이외에 고도이형성에 대한 초치료로서 소작술을 선택하는 시도는 다소 성

급하다고 생각된다. (3) 암 치료의 일반적인 원칙에 따라 조기위암의 경우에는 다소간의 

위험성이 있다고 하더라도 일괄절제를 위하여 노력하는 것은 정당화될 수 있다. 따라서 

조기위암 환자에서는 내시경점막하절제술(ESD)과 같은 적극적인 치료를 통하여 충분한 

절제연을 확보하면서 일괄절제를 할 수 있는 시술법이 널리 이용되고 있다.41 그러나 조

직학적으로 암으로 확인되지 않은 이형성 병변에 대해서도 조기위암의 치료에 사용되는 

모든 방법이 동일하게 적용되어야 하는지는 명확하지 않다. 특히 최근 유행처럼 번지고 

있는 내시경점막하절제술은 기존의 방법에 비하여 기술적으로 어렵고, 출혈 및 천공의 

위험이 높기 때문에,43 전암성 단계로 인정되는 이형성의 치료에 적용하기 위해서는 치료

의 득과 실을 따져보려는 노력이 필요하다. 이와 관련된 또 한 가지의 문제점으로 국내

에서는 내시경점막하절제술(ESD)의 개발자들이 고안해 낸 악세서리들을 쉽고도 합법적
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으로 구할 수 있는 방법이 제한되어 있다는 점을 들 수 있는데,21 보다 좋은 도구로 안전

하게 시술할 수 있는 제반 환경을 개선하려는 노력이 더욱 필요하다고 생각된다. (4) 국

내에서는 내시경검사가 저렴하고 건강검진이 폭 넓게 시행되고 있기 때문에 건진센터 및 

일차의료기관에서 내시경검사를 통하여 이형성이 진단되는 경우가 늘고 있다. 그러나 대

부분의 이형성은 작은 융기성 혹은 함몰성 병변이므로, 첫 검사시의 자세한 정보가 전달

되지 않으면 다시 시행한 내시경 검사에서 정확한 병소의 위치를 찾지 못하는 경우가 발

생할 수 있다. 이형성의 치료를 위하여 의뢰되었으나 병소를 찾지 못한 경우에 

indigocarmine과 같은 색소를 살포하면 도움이 된다는 주장도 있으나, 만성위축성 위염

에 의하여 표면이 평탄하지 않은 위에서 육안적으로 자세히 관찰하여 발견되지 않았던 

이형성 부위를 색소의 도움을 받아서 발견하는 것은 매우 어려운 일이다.23 따라서 이형

성의 효과적인 내시경치료를 위해서는 첫 내시경 검사에서 발견된 병소의 위치, 크기, 모

양을 정확히 기록하는 습관이 필요하며,44,45 환자를 의뢰할 때에는 가급적 영상정보와 함

께 자세한 자료를 함께 보내기 위한 노력이 필요하다. (5) 내시경 시술의와 병리의사와의 

활발한 의견교환도 중요한 과제의 하나이다. 서로의 눈높이를 맞추려는 다양한 시도에도 

불구하고13-15 아직도 서구와 일본의 병리학자들이 동일한 기준으로 위암과 이형성의 진

단을 내리고 있지 못하다는 평가가 일반적이다.16,25 국내에서도 이와 비슷한 평가가 이루

어진다면 환자의 진단과 치료에 크게 도움이 될 것으로 생각된다.  

 

7. 결론 

이형성은 위암의 중요한 전암성 병변임에도 불구하고, 그 진단과 치료에 있어서 

다양한 견해가 공존하고 있다. 향후 이형성의 임상적 의의 및 효과적인 대응법에 대한 

보다 활발한 논의가 필요하다고 생각된다.  
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Table 1. Microscopic characteristics of gastric epithelial dysplasia2 

_________________________________________________________________________________ 

1. Cellular atypia 

nuclear pleomorphism 

hyperchromasia 

nuclear stratification 

increased N/P ratio 

sometimes increased cytoplasmic basophilia 

loss of cellular and nuclear polarity 

2. Abnormal differentiation 

lack or reduced numbers of goblet cells and Paneth cells in the metaplastic intestinal 

epithelium 

reduction, alteration or disappearance of secretory products from the gastric epithelium  

3. Disorganized mucosal architecture 

irregularity of crypt structure 

back-to-back gland formation 

budding and branching of crypts 

intraluminal and surface papillary growth 

_________________________________________________________________________________ 
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Table 2. Group classification of the Japanese Research Society for Gastric Cancer (JRSGC) 10 

Group Diagnosis 

Group I Normal mucosa and benign lesions with no atypia 

Group II Lesions showing atypia but are diagnosed as benign (non-

neoplastic) 

Group III Borderline lesions between benign (non-neoplastic) and malignant 

lesions 

Group IV Lesions strongly suspected of carcinoma 

Group V Carcinoma 
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Table 3. Vienna classification of gastrointestinal epithelial neoplasia3 

Category Diagnosis 

Caterogy 1 Negative for neoplasia/dysplasia 

Caterogy 2 Indefinite for neoplasia/dysplasia 

Caterogy 3 Non-invasive neoplasia, low grade (low grade adenoma/dysplasia) 

Caterogy 4 Non-invasive neoplasia, high grade 

4.1 High grade adenoma/dyplasia 

4.2 Non-invasive carcinoma (carcinoma in situ)a 

4.3. Suspicious for invasive carcinoma 

Caterogy 5 Invasive carcinoma 

5.1 intramucosal carcinomab 

5.2 submucosal carcinoma or beyond 

a. “Non-nivasive” stands for absence of evident invasion 

b. “Intramucosal” stands for invasion into the lamina propria or muscularis mucosa 

 

 14



2005. 대한 Helicobacter 및 상부위장관 학회 세미나. Gastric dysplasia 

 

Table 4. Padova classification of gastric dysplasia and related lesions14 

Category  

Caterogy 1 Negative for dysplasia 

1.0 Normal 

1.1 Reactive foveolar hyperplasia 

1.2 Intestinal metaplasia (IM) 

     1.2.1 IM complete type 

     1.2.2 IM incomplete type 

Caterogy 2 Indefinite for dysplasia 

2.1 Foveolar hyperproliferation 

2.2 Hyperproliferative IM 

Caterogy 3 Non-invasive neoplasia (flat or elevated [synonymous with 

adenoma]) 

3.1 Low grade 

3.2 High grade 

     3.2.1 including suspicious for carcinoma without invasion 

(intraglandular) 

     3.2.2 including carcinoma without invasion (intraglandular) 

Caterogy 4 Suspicious for invasive carcinoma 

Caterogy 5 Invasive carcinoma 
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Table 5. The revised Vienna classification of gastrointestinal epithelial neoplaisia15,17 

Category Diagnosis 

Caterogy 1 Negative for neoplasia 

Caterogy 2 Indefinite for neoplasia 

Caterogy 3 Mucosal low-grade neoplasia 

Low grade adenoma 

Low grade dysplasia 

Caterogy 4 Mucosal high-grade neoplasia 

4.1 High grade adenoma/dyplasia 

4.2 Non-invasive carcinoma (carcinoma in situ) 

4.3. Suspicious for invasive carcinoma 

4.4 Intramucosal carcinoma 

Caterogy 5 Submucosal carcinoma 
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Table 6. Significance of gastric epithelial dysplasia (modified from reference 6)6 

 

System Grading Regression Persistence Progression 

to higher 

grade 

dysplasia 

Progression to 

cancer 

Three grade 

system 

Mild 

dysplasia 

60% 30% 10% 0-11% 

Moderate 

dysplasia 

50-60% 25% 20% 0-35% 

Severe 

dysplasia 

20% 0-12.5%  70% 

Two grade 

system 

Low-grade 

dyplasia 

38-75% 19-50% 0-15%  

High-grade 

dysplasia 

0-16% 14-58%  25-85% 

 


