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위축성위염과 장상피화생의 진단과 관리

가톨릭대학교 의과대학 내과학교실

정 대 영

Essentials of Primary Care : 소화기Ⅱ

서 론

위축성 위염과 장상피화생은 헬리코박터 파일로리 감염 

후 발생한 만성 위염의 진행 결과이며 위암의 위험을 높이는 

요인이다. 위암의 발생 위험을 높이는 요인으로 헬리코박터 

파일로리 감염은 잘 알려져 있으며, 헬리코박터 파일로리에 

의한 만성 위염의 진행 결과인 위축성 위염과 장상피화생도 

위암 발생의 위험을 높이는 독립 요인이다.1 위축성 위염과 

장상피화생은 각각 6배와 10배 위암 발생의 위험을 높인다.2 

따라서 위축성 위염과 장상피화생에 대한 진단과 평가를 통

해 적절히 관리하는 것은 매우 중요하다.  

위암은 세계적으로 다섯 번째로 많이 발생하는 악성암으

로서 진단 시점의 병기에 따라 치료의 결과가 매우 달라서 

조기위암의 5년 생존율이 96.2%인데 비하여 진행암은 수술

이 가능한 경우라도 61%에 지나지 않는다. 우리나라는 2016

년 기준 연간 발생률은 인구 10만 명당 인구 59.7명으로 위암

의 발생은 매우 많은 편이지만, 국가 암 검진 프로그램의 운

영과 편리한 의료 접근성으로 인해 전체 위암 발생의 약 

77%가 국소암 시기에 진단되고 있다. 이러한 결과로 우리나

라의 10만명 당 위암으로 인한 조사망률은 16.2%로 다른 나

라의 60%에 비해 매우 낮은 수준이다.3 따라서 조기 발견과 

치료가 무엇보다도 중요하며, 조기 진단을 위해서는 위암의 

발생 위험이 높은 인구를 선별하여 체계적으로 관리하는 것

이 중요하다. 위축성 위염과 장상피화생이 있는 사람은 헬리

코박터 감염과 함께 위암의 고위험 군으로 관심의 대상이 되

어야 한다. 

I. 위축성 위염과 장상피화생의 일반 측면

위축성 위염은 만성 표재성 위염의 진행 결과로써 위 점막 

상피의 선 구조(glandular structure)가 소실된 상태이다. 위축

성 위염은 장형 위암의 발생 위험을 약 6배 증가 시키며, 위

축의 정도와 범위에 비례하여 위암의 위험도가 증가한다.4 위

축성 위염의 발생은 원인에 따라 A형과 B형으로 구분한다. 

A형 위염은 주세포(chief cell)에 대한 자가항체가 발생하여 

선 구조가 파괴되는 자가면역기전에 의한 것으로 드물게 발

생하며 주로 위체부와 전정부에 위축성 위염을 일으킨다. 체

부 위축성 위염(corpus dominant atrophic gastritis)은 악성 빈혈

(pernicious anemia)과 동반되며 위암의 위험이 증가한다. B형

은 주로 헬리코박터 파일로리 감염에 의해 발생하고 전정부

에서 시작하여(antrum dominant atrophic gastritis) 체부 쪽으로 

진행하여 다발성 위축성 위염으로 불리기도 하며 장상피화

생으로 진행한다. 헬리코박터 파일로리에 감염된 모든 사람

에서 위축성 위염이 같은 정도로 발생하는 것이 아니며 감염

된 균주의 병독력과 숙주인자가 영향을 미친다. 대표적인 세

균관련 요인은 CagA와 VagA 유전자이고, 숙주 요인으로는 

나이, CagA에 대한 숙주반응에 관련된 유전자(PTPN11), 면

역반응(IL-1B/IL-1RN/IL-2/IL-3/TKR-4/CD14), 그리고 많은 유

전자들의 다형성(genetic polymorphism), 위부분절제에 의한 

가스트린 분비 감소 등이 제시되었다. 환경적 요인은 음식과 

기호품 등이 포함되는데, 소금에 절인 음식, 탄수화물 과다섭

취, 비타민C 결핍, 색소가 부족한 채소(무, 양파, 양배추) 등

이 위축성 위염 유발에 관여한다고 알려져 있다.4 

화생이란 하나의 계열로 분화된 세포가 다른 계열의 분화 

세포로 이행하는 현상이다. 장상피화생은 위 점막의 선와 상

피가 소장의 상피 형태로 화생하면서 원래의 위 상피에는 존

재하지 않았던 세포 계열인 Paneth 세포와 술잔세포가 상피에 

포함되는 상태이다.4 분자 수준에서 장상피화생은 the caudal 

type homeobox (Cdx) family의 장 특이 전사 인자인 CDX1과 

CDX2를 표현한다. 장상피화생은 형태에 따라 세가지로 구별
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한다. 제 I 형은 완전 장상피화생으로 MUC1, MUC5AC과 

MUC6 등 위 상피의 mucins은 소실되고 소장과 같이 솔가장자

리(brush border)를 가지는 흡수 상피, Paneth 세포 그리고 

sialomucin 양성 술잔세포를 포함한다. 제 II 형은 불완전 장상

피화생으로서 대장의 상피와 유사하여 흡수 세포가 거의 없고 

술잔세포는 sulfomucin 양성이다. 제 III 형은 중간 형태로서 

두가지의 특성을 모두 가지고 있으며 위암의 위험 증가와 연

관되어 있다. 위암 중 장형 위암의 약 80%는 제 II 형과 제 

III 형의 장생피화생과 연관되어 발생한다. (참고: 위암은 조직

학적으로 Lauren 분류에 따라 장형암과 미만형 암으로 나누는

데, 이중 장형암은 위축성 위염과 장상피화생에 2차적으로 

나타나는 반면에 미만형 암은 장상피화생과 독립적으로 나타

난다. 그러나 헬리코박터 파일로리 감염은 장형암과 미만형 

암 모두에 관련되어 있다.) 장상피화생과 위암 발생의 관련성

에 대하여 위암이 장상피화생에서 직접 발생하는 것인지 또는 

장상피화생이 위암 발생을 예측하는 단순 표지자인지는 불분

명하다. 화생이 완료된 상피는 비증식성이며 체세포분열 이후

의 상태이기 때문에 완전 장상피화생은 선암이나 이형성과는 

서로 다른 계열이다. 실제로 완전 장상피화생의 위암 발생 

위험도는 매우 낮으며, 완전 장생피화생의 표지자인 CDX2 

표현이 증가하는 위암의 예후는 오히려 양호하다.5 반면 불완

전 장상피화생은 장상피화생의 전체 범위가 넓어질수록 발생

이 증가하고 유의미한 위암 발생 위험 요인이다. 위체부의 

주세포가 소실되고 발생하는 화생으로서 장상피화생 외에 

spasmolytic polypeptide-expressing metaplasia(SPEM)도 알려져 

있다. SPEM은 심부 전정부 위선 구조를 가지고 있으면서 

trefoil factor 2 (TFF2, spasmolytic polypeptide)를 표현하는 화생

으로써 종양의 전구 단계로 간주되며 장형 위 선암의 발생 

위험과 관련되어 있다.

일반적으로 위축성 위염과 장상피화생의 유병률은 나이

에 따라 증가하고 남성이 여성보다 높다.6 위축성 위염에 대

한 최근의 메타분석에서 연간 발생률은 0-10.9%였다.7 유병

률은 조직 검사를 기준으로 한 우리나라의 연구에서 위축성 

위염은 전정부와 체부에서 각각 42%, 20~38%였으며 장상피

화생은 각각 29~43%, 21-33%였다.8 내시경 소견 기준으로 한 

연구에서는 위축성 위염과 장상피화생의 유병률이 각각 

27~41%, 7~13%였다.8 일본의 연구에서는 조직 진단을 근거

로 할 때 위축성 위염과 장상피화생이 각각 56%, 24%였고 

중국에서는 위축성 위염의 유병율을 63.8%로 보고 하였다. 

반면, 독일이나 스웨덴 등의 유럽 국가들은 위축성 위염의 

유병률이 6~9%이다.8 

II. 위축성 위염과 장상피화생의 진단 

1) 병리학적 진단 

1939년 Schindler는 위 내시경과 조직검사 소견을 토대로 

위염을 표재성 위염, 위축성 위염, 장상피화생으로 구분하였

다.9 이후 1990년 Sydney system과 1996년 update Sydney 

system에서 좀더 체계화 되었다. Sydney system은 각 분획 별

로 채취한 조직을 병리적으로 관찰하여 호중구 침윤의 정도

를 보는 활성도, 단핵구 침윤의 정도를 보는 만성 염증, 전정

부와 체부에서의 선와 위축도, 장상피화생, 그리고 헬리코박

터 파일로리 밀집도를 각각 none, mild, moderate, severe로 구

별하도록 하였다. 위축과 장상피화생의 범위와 정도를 평가

하는 도구로써 Sydney system은 visual analogue scale을 이용

하는 것으로 일반적으로 많이 사용되고 있으나 위축성 위염

의 위암 발생 가능성을 예측하지 못한다는 단점이 있어왔다. 

최근의 Operative Link on Gastritis Assessment (OLGA)와10 

Operative Link on Gastritis Assessment based on Intestinal 

Metaplasia (OLGIM) systems이11은 위축의 정도와 범위를 평

가하여 총 5단계(stage 0-IV)로 층화하여 위암 발생 위험을 

예측하도록 고안되었다(표1,2). OLGA와 OLGIM의 판정을 

위해서는 전정부의 소만과 대만에서 각각 한 개와 위각에서 

한 개의 생검을 하고, 위체부의 소만과 대만에서 각각 한 개

의 생검을 하여 총 5개의 생검 조직을 관찰하여 진단한다. 

두 체계는 동일한 형식을 가지고 있으나 위축성 위염을 판단

하는 OLGA체계에 비해서 장상피화생을 평가의 근거로 하

는 OLGIM체계는 관찰자간 일치율이 높고 생검 된 조직을 

고정하는 등의 처치가 편리하며 고위험군과 저위험군 사이

의 위암 진행 위험도의 차이가 큰 장점이 있다. OLGIM 체계

에서 stage III과 IV는 위암 발생의 고위험군이다. 

2) 내시경적 진단

최근 고해상도 내시경은 영상강화 기술이 접목되어 위 점

막의 표면 윤곽과 혈관상을 더욱 자세히 관찰함으로써 위축

성 위염과 장상피화생의 진단 민감도를 향상시켰으며, 이를 

통하여 더욱 정확한 표적 생검이 가능하게 되었다.  

만성 표재성 위염이란 선형 발적이 전정부 대만 또는 위체부

의 소만에 관찰되는 경우를 말한다.12 정상 위점막의 내시경 

소견으로 대표적인 것은 균일한 혈관상(regular arrangement 
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of collecting venules)이다. 헬리코박터 파일로리에 의한 염증이 

유발되면 염증세포의 침윤에 의해 점막의 투명도가 소실되어 

이 소견이 사라지게 된다.13 결절성 위염(nodular gastritis)은 

헬리코박터 파일로리에 의해 유발되고, 위축성 위염과 장상피

화생으로 진행하는 전구 단계로 생각된다. 이것은 작은 점막하 

결절들이 균일하게 전정부에서 관찰되어 전반적으로 닭살처

럼 보이는 것을 말한다.12 이 점막하 결절은 헬리코박터 파일로

리 감염에 의해 형성된 림프성 여포(lymphoid follicle)이 돌출

되어 관찰되는 것으로 활동성 감염을 시사하고 제균 치료 후 

서서히 사라진다.14 내시경적으로 점막의 위축은 전정부에서 

시작해서 그 경계부가 점차 위각부와 체부의 소만부를 따라 

진행하다가 분문부와 저부, 그리고 위 체부까지 진행하는 

Kimura-Takemoto 분류15의 진행을 따른다. 이 분류에서는 폐쇄형

(closed type, C)과 개방형(open type, O)으로 나누는데, 위축이 

전정부에만 국한된 C1, 위각을 넘어서 C2, C3위염까지 진행하

다가 분문부를 넘어 위저부를 침범하여 O1, O2, O3로 진행하여 

점차 체부 대만의 위주름도 사라지게 된다. 이중 전정부에 

국한된 C1형 위축이나 A형 위염이 위저부에 국한된 위축은 

헬리코박터 파일로리 감염 없이도 나타날 수 있는 소견으로 

전암성 병변으로서의 위축성 위염과는 다른 특성을 가진다. 

장상피화생은 화생성위염(metaplastic gastritis)이라고도 불리

며 전정부 전반에 불규칙하고 납작한 흰색 융기들이 관찰된

다.16 장상피화생 역시 헬리코박터 파일로리 만성 감염과 관련

이 있으며 위축성 위염과 공존하는 경우가 많다. 장상피화생이 

점차 진행하면 흰색의 융기부분이 정상 점막보다 많아져서 

정상 점막이 오히려 붉게 보이고, 함몰되거나 납작한 미란 

형태 또는 지도상 발적 형태로 나타난다.13, 16 장상피화생의 

내시경 소견은 회색의 조약돌 모양의 결절성 병변(ash-colored 

nodular change), 희색의 판(plaue)이나 반점(patch) 또는 균일한 

흰색 변색, 다발성의 편형하거나 함몰된 발적성 병변, 흰색의 

점막, 거친 점막표면(rough mucosal surface), 융모성 모양

(villous appearance) 등이다.17 그리고 침범 범위에 따라 단독 

병변(I), 미만성 병변(III), 다발성이지만 국소병변(II)의 3가지 

형태로 구분한다.  

백색광 내시경 검사의 위축성 위염과 장상피화생 진단 민

감도와 특이도는 각각 24%와 88~92%이다. 진단의 민감도를 

높이기 위하여 색소내시경을 사용할 수 있다. 메틸렌블루 염

색을 하면 기존 백색광 내시경보다 높은 진단율을 보였다. 

메틸렌블루는 편평상피나 위점막에는 염색되지 않으나 소장

의 흡수 상피 세포에 흡수되어 염색 되는 특징이 있어 장상

피화생 부위에서 염색이 된다.17 메틸렌블루를 이용한 장상

피화생 진단의 민감도와 특이도는 각각 76~94%, 87~99%로 

알려져 있다.17 염색이 제대로 되게 하기 위해 점액 용해제인 

프로나제나 아세틸시스테인을 먼저 도포해야 하는 등 전처

치 과정이 쉽지 않으며 바렛 점막의 상피 세포에는 DNA 손

상을 일으킨다는 우려가 있다. 점막의 요철을 강조하는 인디

고카민을 이용한 염색은 장상피화생 진단에 유용하지 않

다.17

협대역 영상은 광학필터로 특정 파장의 빛만을 선택하여 

비추는 것으로 점막 표면과 미세혈관 형태를 자세히 관찰할 

수 있어 기존 백색광보다 장상피화생을 포함한 전암성 병변

의 진단율을 15%까지도 높일 수 있었다. 협대역 영상에 부가

하여 확대내시경을 활용하면 장상피화생 진단에 도움을 받

을 수 있는데, 병변에서 밝은 청색 융기(light blue crest, LBC) 

소견이 나타나면 장상피화생 진단에 민감도 89%, 특이도 

93%, 정확도 91%로 매우 특징적인 소견이다. 17 LBC 소견이 

나타나는 이유는 장상피화생 표면이 솜털 같은 조직 구조를 

가지는데 협대역 광선 조사 시 솜털 부분이 밝은 청색의 테

두리로 관찰되기 때문이다.17

공초점 현미경내시경(confocal endomicroscopy)는 레이저

를 광원으로 사용하여 원하는 파장의 형광 영상과 초점이 맞

는 상만을 획득하고 그 외 영역의 빛은 차단하여 고해상도 

영상을 얻을 수 있다. 조직의 자가 형광이나 외부에서 투여

한 형광 물질에 의한 형광을 1,000배로 확대하여 나타내므로 

현미경과 유사한 영상을 얻을 수 있다.17 이를 이용하여 내시

경 중 실시간으로 관찰할 때 조직검사에서 관찰되는 배상세

포가 관찰되고 원주상피와 솔가장자리, 융모형 선와상피가 

보이면 장상피화생으로 진단할 수 있으며, 이 경우 민감도와 

특이도가 각각 98%, 95%로 매우 높다.17 공초점 현미경내시

경은 병리적 분류인 완전형과 불완전형 장상피화생의 구분

도 가능하다고 알려졌으나 아직 관찰자간의 일치도가 정립

되지 않아 연구가 필요한 상황이다. 

3) 혈청학적 진단 (펩시노겐을 이용한 진단) 

혈중 펩시노겐(Pepsinogen, PG)과 가스트린-17은 위축성 

위염을 판단할 수 있는 혈청학적 방법이다. 혈청학적 검사를 

통하여 위암의 고위험군으로서 위축성 위염을 판단하고, 이

를 근거로 내시경 검사를 결정할 수 있다. 펩시노겐은 위액 

중 단백 분해 효소인 펩신의 효소 전구체로, I형과 II형의 두 

가지 형태가 존재하며, 위에서 분비되는 총 PG의 약 1%정도
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가 혈관으로 배출되므로 혈청 펩시노겐 검사로 위 세포의 분

비능을 간접적으로 평가할 수 있다.18 PG I은 위 체부에 분포

한 주세포(chief cell)와 목점액세포(mucous neck cell)에서 분

비되는데 비해 PG II는 주세포뿐만 아니라 유문샘(pyloric 

gland), 십이지장의 부루너샘(Brunner’s gland)에서도 분비가 

된다.18 위축이 진행되면서 으뜸세포는 유문샘(pyloric gland)

으로 대체되어 PG I이 감소하게 되는 데 비해 PG II는 큰 영

향을 받지 않는다. 그러므로 PG I/II 비가 낮은 것은 위축의 

중증도를 반영한다.8 이를 통한 위축성 위염의 진단은 일본

의 경우 PG I < 70 mg/dL, PG I/II < 3일때로 했을 때 민감도

와 특이도가 각각 84.6%, 73.5%였다고 보고되었으나 국내 

보고에서는 PG I/II < 3.2를 진단 기준으로 제시하기도 하였

다.8 PG I과 PG II는 헬리코박터 파일로리 양성인 경우 높아

지고, 나이에 따라 PG II는 의미 있게 상승하나 PG I은 나이

에 따른 상관관계가 없어 결국 PG I/II 비는 감소한다. 성별 

차이도 있는데, PG I은 남자에서 유의하게 높으나 PG II는 

통계적 유의성을 보일 정도의 성별 차이를 보이지 않았다.8 

III. 위축성 위염과 장상피화생의 관리 

위축성 위염과 장상피화생은 위암의 위험인자이므로 치

료하거나 감시해야 할 질환이다. 위축성 위염과 장상피화생

의 대표적인 원인이 헬리코박터 파일로리이므로 질병 진행 

이전에 제균 치료를 하는 것이 바람직하나 위축성 위염과 장

상피화생이 진행된 경우에도 헬리코박터 감염이 있다면 제

균을 하는 것이 바람직하다. 헬리코박터 파일로리 제균 후 

위축성 위염과 장상피화생의 호전 여부를 본 3개의 메타 분

석이 있다.8 2007년의 보고에서는 전정부와 체부의 위축성 

위염은 호전되었으나 장상피화생은 개선되지 않았다. 2012

년의 보고에서는 체부의 위축성 위염은 조직학적 호전은 있

었으나 전정부의 위축성 위염과 전체 장상피화생은 개선되

지 않았다. 그러나 2014년 보고에서는 전체 위축성 위염과 

전정부의 장상피화생은 호전되었으나 체부의 장상피화생은 

호전되지 않았다. 일부에서는 위축성 위염과 장상피화생에

서 헬리코박터 파일로리 제균 후 조직 소견이 updated 

Sydney system에서 0등급까지 호전될 수 있다는 연구도 있었

다.19 위축성 위염과 장상피화생에서 헬리코박터 파일로리 

제균을 했을 때 어느 정도까지 호전이 될 수 있을지에 대해

서는 좀더 연구가 필요하다. 우리나라의 연구에서는 598명

의 환자를 전향적으로 10년간 관찰하였는데 이중 헬리코박

터 파일로리를 제균 한 경우가 442명 있었다. 이 중 헬리코박

터 파일로리 제균을 한 군에서는 전정부와 체부의 위축성 위

염, 장상피화생이 서서히 호전되는 유의한 결과를 보였다. 

그리고 헬리코박터 파일로리 제균 군의 조직학적 장상피화

생의 정도는 전정부는 5년 이상, 체부는 3년째부터 헬리코박

터 파일로리 음성군과의 차이가 없어지는 것으로 나타났

다.20 

서구에서는 위 전정부에 국한된 경도 또는 중등도의 위축

성 위염 환자에 대해서는 위암의 위험을 낮추기 위한 목적으

로의 내시경 감시는 추천되지 않는다.21 국소적 장상피화생 

있는 경우도 내시경 감시의 임상적 이득에 대해서는 근거가 

부족하다. 다만, 국소적 장상피화생이라도 위암의 가족력이 

있거나, 불완전형 장상피화생이거나, 헬리코박터 파일로리 

감염이 해결되지 않는 사람에서는 매 3년 마다 색소 내시경

을 포함한 방법으로 내시경 감시를 하도록 권유하고 있다. 

또한 OLGA와 OLGIM 체계 평가에서 stage III와 stage IV 인 

경우에도 동일하게 내시경 감시를 권장한다. 이런 환자가 위

암 가족력이 있는 경우 감시 내시경의 간격을 1-2년으로 단

축하도록 하고 있다. 한편, 우리나라에서는 40세 이상 전국

민을 대상으로 2년에 한번 내시경을 시행하도록 하고 있기 

때문에 유럽의 진료 지침의 내용을 모두 포함하고 있는 셈이

다. 내시경 감시의 간격에 대하여, 일반 인구를 대상으로 한 

검진 내시경은 1년과 2년 간격 시행군에서 유의한 생존율의 

차이를 보이지 않았으나 위암 고위험군에서 적절한 내시경 

검진 간격은 논란이 있다. 국내에서 보고한 연구에 따르면 

중증 장상피화생이 있는 경우 2년 간격 보다는 1년 간격으로 

내시경을 시행했을 때 위암을 더 많이 발견했고,22 일반 인구

를 대상으로 검진 내시경한 보고에서도 1년 간격의 내시경

이 2년 간격의 내시경보다 조기위암을 더 많이 발견하였다.23 

결 론

위축성 위염과 장상피화생은 위암 발생의 위험을 높이는 

독립 요인으로서 정확한 진단과 위험 평가를 통해 적절히 관

리하는 것이 중요하다. 최근 고해상도 내시경과 영상강화 기

술의 적용은 기존의 백색광 내시경에 비해 내시경적 진단 정

확도를 향상시켰으며, 조직학적 평가를 위하여 표적 생검을 

가능하게 하였다. 조직학적 평가를 위해서는 전정부와 체부

에서 각각 2개의 생검을 얻어야 한다. 위축성위염과 장상피
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화생은 위암 발생 위험의 증가와 연관되어 있지만, 위축성위

염과 장상피화생 환자의 소수에서만 위암이 발생하는 것이

기 때문에 일괄적인 내시경 감시나 과도한 불안은 근거가 부

족하다. 따라서, 위암 발생의 추가적인 위험 요소의 동반 여

부를 판단하여 관리 전략을 수립하여야 한다. 전정부에 국한

된 위축이나 국소적 장상피화생에 대한 지속적 감시는 권고

되지 않는다. 위축성위염과 장상피화생의 범위와 정도, 위암 

가족력 여부, 해결되지 않는 헬리코박터 파일로리 감염이 있

는 경우, 남성, 음주 등의 요인이 있는 경우 지속적인 감시의 

고려 대상이 된다. 과거 위축성 위염과 장상피화생은 복원 

불응 단계로 간주하였으나, 최근의 연구들은 헬리코박터 파

일로리 제균 후 위축성 위염이나 장상피화생이 일부 퇴행하

는 것을 확인하였다. 따라서 이미 위축성 위염과 장상피화생

으로 진행한 경우라도 헬리코박터 파일로리 감염이 있다면 

제균 치료를 하는 것이 타당하고, 위축과 화생의 범위에 따

라 적절한 수준의 감시 프로그램을 적용하여야 한다. 
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Corpus 

No atrophy
(score 0)

Mild atrophy
(score 1)

Moderate atrophy 
(score 2)

Severe atrophy
(score 3)

Antrum (including 
incisura angularis) 

No atrophy
(score 0)

0 I II II

Mild atrophy
(score 1)

I I II III

Moderate atrophy 
(score 2)

II II III IV

Severe atrophy
(score 3)

III III IV IV

OLGA, Operative link on gastritis assessment.

Corpus 

No IM
(score 0)

Mild IM
(score 1)

Moderate IM 
(score 2)

Severe IM
(score 3)

Antrum (including 
incisura angularis) 

No IM
(score 0)

0 I II II

Mild IM (score 1) I I II III

Moderate IM
(score 2)

II II III IV

Severe IM (score 3) III III IV IV

IM, Intestinal metaplasia; OLGIM, operative link on gastric intestinal metaplasia assessment.
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