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다(hypercellularity) 및 기저물질(ground substance)의 증가를 공

통적으로 보고하였고2,3) 실제로 아킬레스건 손상은 반복적인 부하에

서 오는 건병증인 경우가 많아 최근에는 아킬레스 건염보다는 아킬

레스 건병증이라는 용어를 사용한다. 

일반적으로 아킬레스건 손상은 다음 두 가지에 의해 기인한다. (1) 

과도한 체중부하로 인한 아킬레스건의 변성(이전의 전신질환에 의

한 것이 아닌)과 (2) 류마티스 관절염과 같은 전신질환에 의한 건의 

염증이다. 아킬레스건 통증을 호소하는 환자의 약 2%에서만이 전신

질환에 의한 건염이 원인이며 대부분은 스포츠나 운동과 관련된 과

사용(overuse)에 의한 통증으로 보고되고 있다.4,5) 따라서 아킬레스

건 부위 통증을 주소로 내원한 환자를 진찰할 때 직업력과 스포츠 활

동 등에 대해 세심한 문진이 필요하며 전신질환이 원인일 경우 치료 

방법이 달라지게 되므로 이에 대해 적절히 치료할 수 있도록 두 가지 

병인에 대해서 이해하는 것이 중요하다. 

본      론

1. 과사용에 의한 아킬레스 건병증

아킬레스 건병증의 정확한 발병 원인은 아직 잘 알려져 있지 않다. 

서      론

아킬레스건은 비복근(gastrocnemius muscle)과 가자미근(so-

leus muscle)의 원위부가 합쳐져 종골에 부착하며, 이곳에서 발생

한 염증성 과정을 아킬레스 건염(tendinitis), 아킬레스 건병증(ten-

dinopathy)이라고 한다. 과거에 아킬레스 건염으로 명칭되었으나 

Puddu 등1)은 아킬레스건 통증이 있는 사람의 힘줄에서 염증세포가 

발견되지 않음을 발견했고 사실상 통증의 원인은 힘줄의 퇴행성 변

화와 관련이 있음을 밝혔다. 이후의 많은 연구에서도 조직검사에서 

염증세포 침윤이나 염증 매개물질이 발견되지 않으며 콜라겐 섬유의 

손상과 건 재생을 위한 신생혈관 형성(neovascularization), 세포과
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It is widely acknowledged that Achilles tendinopathy and resultant degeneration of the Achilles tendon could be either due to vigorous 
physical exertion or due to inflammation of the tendon associated with systemic disease. The overuse injuries are generally multifactorial 
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과사용에 의한 환자에서 흔히 달리기나 점프와 같은 격렬한 신체활

동 중에 생리학적 신장성(extensibility) 이상의 힘에 의해 이환된 건

이 더 이상 인장 응력(tensile stress)에 견디지 못하여 반복적인 좌

상(strain)에 의해 발생하는 것으로 알려져 있다.6-8) 그 결과로 건 섬

유가 미시적으로 분열되고, 치유되는 속도를 넘어선 부하가 반복적

으로 지속될 경우 건세포(tenocyte)의 발현이 줄어들어 건의 퇴행성 

변화가 진행된다.8,9) 

아킬레스 건병증의 급성기는 일반적으로 반복적인 스트레스나 좌

상과 같은 급성 과로에 의해 2차적으로 일어나며 염증세포 반응과 

순환 장애, 부종 형성이 특징이다.7,10) 아킬레스건과 부건 사이에 섬

유소(fibrin)가 삼출되며 마찰음이 움직임 시에 관찰될 수 있다. 이와 

같은 급성기 반응이 적절하게 치료가 되지 않았을 경우, 섬유소는 건

과 부건 그리고 장딴지 근막에 유착을 형성할 수 있다.11) 또한 생리

적으로 아킬레스 건병증은 종골 부착부위에서 2∼6 cm 상방에 가장 

흔하게 이환되는데 이곳은 활막건초(synovial tendon sheath)에 의

해 둘러싸여 있지 않으므로 혈류 공급이 원활하지 못하기 때문에 교

원질 섬유(collagen fiber)의 분해와 염증이 잘 발생한다. 

기본적인 과사용에 의한 아킬레스 건병증의 발생 원인은 다인성

으로 알려져 있으며 건 자체의 특성이나 치유 능력과 관련된 내적 요

인을 비롯해 건에 가해지는 힘과 관련된 외적 요인, 그리고 두 요인

이 동반된 경우가 있다. 급성 손상에서는 외적 요인이 더 우세하나 

과사용에 의한 손상에선 그 원인이 다양하다. 만성 아킬레스건 질환

에서 두 요인이 혼재된 경우가 더 흔하다고 보고되고 있다.12) 

내적 요인으로는 다리길이 차이나 발의 과대한 회내(hyperpro-

nation), 전족부의 내반 변형과 같은 발의 정렬상태 문제가 있으며, 

아킬레스 건병증을 가진 운동선수의 2/3에서 이와 같은 문제가 주 

원인으로 작용한다고 알려져 있다.7) 또 다른 내적 요인으로는 연령

의 증가가 있으며 달리기 선수의 아킬레스 건병증은 35세 이상에서 

유병률이 증가한다고 알려져 있다.13) 과거 아킬레스건 손상의 병력 

또한 중요한 유발 인자로서 아킬레스 건병증이 잘 발생하는 배구 선

수에서 시즌 초 초음파상 무증상의 건 손상이 있었던 경우 시즌 중 

건병증의 발생 위험도가 더 증가했다는 보고도 있다.14) 

외적 요인으로는 인터벌 운동의 증가나 갑작스러운 훈련 스케줄

의 변동, 과도한 등산 훈련, 딱딱하거나 경사진 면에서의 훈련 등과 

같은 운동 과부하와 잘못된 훈련방법 등이 있으며15) 가장 흔한 잘못

은 너무 긴 거리를 달리거나 너무 강한 강도로 달릴 경우, 갑자기 거

리를 너무 늘리거나 너무 빨리 강도를 늘린 경우, 오르막이나 내리

막 운동을 과도하게 할 경우이다.7,8) 대부분 잘못된 훈련방법이 아킬

레스 건병증을 가진 달리기 선수의 60%∼80%에서 연관되어 있다고 

보고되고 있으며9) 이는 신체가 적응할 시간을 충분히 주지 않고 훈

련 강도를 갑자기 증가시켰기 때문이다. 이외에 스테로이드나 퀴놀

론계 항생제의 사용도 연관이 있다고 알려져 있다.16)

2. 전신질환에 의한 아킬레스 건염

1) 류마티스 관절염 

류마티스 관절염은 관절을 침범하는 만성 전신성 염증성 질환으

로 병리학적으로 활막(synovium)의 비후 및 염증세포 침윤과 이로 

인한 관절의 파괴를 특징으로 한다. 가장 흔하게 침범하는 신체 부위 

중 하나는 수부와 족부이며, 류마티스 관절염 환자에서 족부의 심한 

관절 침범과 피하조직의 점액낭염(bursitis), 건염 등을 동반한다고 

알려져 있다.17) 증상 초기에는 대부분 중족족지관절의 활막염과 아

탈구, 무지외반증, 갈퀴 족지 변형 등의 전족부 증상이며, 후족부 침

범은 질환의 후기 증상으로 나타나고 덜 심하게 침범한다. 류마티스 

관절염에 의한 후족부의 건염은 활막건초에 싸여있는 비골건과 후경

골건에 잘 발생하지만 활막건초가 없는 아킬레스건에서는 잘 호발

하지 않으며 이에 대한 연구도 드물다.5,18-20) 이 연구들에 따르면 초

음파 혹은 자기공명영상(magnetic resonance imaging, MRI)에서 

관찰되는 류마티스 관절염과 동반된 아킬레스 건염은 후종골 점액

낭염(retrocalcaneal bursitis)이 가장 흔했고 그 다음으로 아킬레스

건 부착부염(enthesitis), 아킬레스 건염, 아킬레스 부건염(paraten-

donitis) 순이었다. 이중 아킬레스 부건염이 류마티스 관절염에 의

한 아킬레스 건염의 조기 증상이라고 발표한 증례가 있으나 이에 대

해선 충분한 연구가 더 필요하다.21) 아킬레스 건염과 후종골 점액낭

염은 해부학적으로 매우 근접해 있기 때문에 임상적으로 구분하기는 

매우 어렵다.19) 

증상으로는 전형적으로 여러 관절에 통증, 강직, 종창 등이 수 주

에 걸쳐 서서히 나타나고 약 2/3의 환자에서 피로감, 발열, 체중 감

소 등의 비특이적인 전신증상이 선행하며 이어 활막염이 발생한다. 

류마티스 결절(nodule)이 관찰될 수 있으며 이는 류마티스 관절염 

환자의 약 20∼30%에서 나타난다. 관절 주위 구조 또는 기계적 압

력을 받는 부위에서 흔히 발견되며 팔꿈치 점액낭, 근위부 척골, 아

킬레스건이 호발 부위이다. 

혈청 검사로 류마티스 인자와 항 cyclic citrullinated peptide 항

체(anti-CCP antibody)가 있으며 이는 류마티스 관절염 환자의 약 

60%∼70%에서 관찰되며 진단과 예후 판정에 유용하다. 

류마티스 관절염 환자의 건염 치료는 기저질환의 치료를 무시할 

수 없다. 류마티스 관절염 치료의 목표는 염증을 조절하여 통증을 감

소시키고 관절 또는 연부조직의 손상을 예방하거나 지연시켜 삶의 

질을 향상시키는 데 있다. 따라서 적절한 약물치료를 시작하는 것이 

필수적이다. 약물치료로 비스테로이드 소염제(non-steroidal anti-

inflammatory drugs, NSAIDs), 글루코코티코이드(glucocorti-

coid), 면역억제제(immunosuppressant), 항류마티스제(disease-

modifying antirheumatic drug) 등이 있다. 발 보조기나 신발은 

발 통증을 예방하고 류마티스 관절염의 발 관련 진행을 늦추는 중요

한 비수술적 치료이며 류마티스성 아킬레스 건염에 발꿈치 패드가 
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도움될 수 있다. 큰 아킬레스건 결절에 대해선 아킬레스건의 적절한 

활주 기능 회복을 위해 절제술이 필요할 수 있다. 

2) 통풍

통풍은 가장 흔한 염증성 관절염이며 과요산혈증(hyperurice-

mia)에 의해 요산결정이 관절과 연부조직에 침착하여 발생한다.22) 

하지에서 가장 흔하게 발생하는 곳은 무릎과 발목 그리고 제 1중족

지관절로 알려져 있다.23) 비록 통풍이 관절염으로 분류되어 있지만 

요산결정이 건이나 인대와 같은 관절 외 연부조직에 침착되는 것도 

흔한 형태이다.24) 하지의 건 중에서도 아킬레스건이 가장 흔하게 요

산결정이 침착된다고 하였고,24) Fritz 등25)에 따르면 통풍환자의 약 

36%에서 아킬레스건에 요산결정이 침착되어 있다고 보고하였다. 침

착된 요산결정은 건에 물리적인 스트레스를 가하게 되어 부착병증

(enthesopathy)을 일으키고26) 또한 interleukin-1β (IL-1β)와 같은 

염증성 반응의 주요 매개체를 활성화시켜 건염을 일으키게 한다.27) 

이로 인해 건의 인장력 감소가 발생하여 건의 약화나 부분 파열 혹은 

완전 파열까지 발생할 수 있다.

고요산혈증에 의한 급성 아킬레스 건염은 뒤꿈치 후방 부위의 동

통, 부종, 압통과 발적, 이환된 부위의 열감이 나타난다. 진단은 점

액낭 혹은 통풍 결절에서 뽑은 검체에서 편광현미경으로 요산 결정

을 확인하면 확진할 수 있다. 혈청 내 요산 수치의 증가는 통풍을 진

단하는 데 유용한 소견이지만 약 12%∼43%에서는 정상으로 나타날 

수 있다고 보고되고 있다.28)

급성기의 치료에 사용되는 약물의 경우 NSAIDs, colchicine, 

corticosteroid 등이 대표적이다. 급성 통풍 발작이 해결되고 나면 

생활 습관의 조절과 allopurinol, febuxostat와 같은 요산 형성 억

제제나 probenecid, salicylate와 같은 요산 배설 촉진제를 이용하

여 고요산혈증을 조절해 볼 수 있다. 이는 요산이 조직에 침착되는 

것을 예방할 수 있으며 통풍 결절의 크기를 감소시키는 데 유용함이 

입증되어 있다.29) 만성 결절성 통풍에서 관절의 파괴를 막고 변형을 

방지하기 위하여 결절을 함유한 조직의 제거술을 시행할 수 있고, 결

절이 터져 궤양을 형성하고 이차 감염이 발생할 경우에도 변연절제

술 또는 이환된 건의 완전 절제술을 동반한 장무지굴곡건의 이전까

지 고려해 볼 수 있다. 

3) 혈청 음성 척추 관절증

혈청 음성 척추 관절증(seronegative spondyloarthropathy)은 

건, 인대, 관절막, 근막 등이 골에 부착하는 부위의 염증을 병리 기전

으로 하는 전신적 염증성 질환이다. 강직성 척추염, 라이터 증후군, 

건선성 관절염(psoriatic arthritis), 염증성 장 관절증(inflamma-

tory bowel arthritis), 미분류형 척추 관절증 등을 포함한다.30) 질환

들은 공통적으로 천장관절염(sacroiliitis) 및 척추염(spondylitis), 

주로 하지를 비대칭적으로 침범하는 소수관절염, 부착부염, 그리고 

포도막염(uveitis), 건선(psoriasis), 염증성 장질환과 같은 근골격외 

장기 이환 등의 임상적 특징을 보이며 유전적으로 HLA-B27과 밀접

히 연관되어 있다. 

이 질환은 만성적인 경과를 밟으며 여러 부위에 동시에 또는 순차

적으로 증상을 유발할 수 있는데,30) 주로 척추 및 하지의 말초 관절

을 침범하며 특히 초기 증상으로 후족부 동통을 호소하는 경우가 많

다.31) 혈청 음성 척추 관절증의 증상으로는 발뒤꿈치 부착염이 가장 

흔하며 이는 혈청 음성 척추 관절증에서의 핵심적인 병리학적 소견

이므로32) 이 소견을 통해 류마티스 관절염과 다른 염증성 다관절증

을 감별할 수 있다. 또한 아킬레스건 또는 족저 근막이 종골에 붙는 

부위에 통증과 압통이 생기고 종창을 동반하기도 한다. 혈청 음성 척

추 관절증은 유병률이 점차 증가하는 추세이고, 조기 치료가 중요하

나 초기 증상이 다양하여 적절한 진단이 이루어지지 않아 의심하지 

않으면 단순히 건염이나 점액낭염 또는 감염성 병변 등으로 간과되

기 쉽다.33) 혈청 음성 척추 관절증에서의 급성 염증이 족부에 발현되

는 경우에는 감염성 질환에 비하여 발열이나 동통의 정도가 약하고 

문진상 유사 증상이 반복되거나 비교적 증상이 오래 경과한다고 알

려져 있다. 

혈청 음성 척추 관절증의 진단은 Amor 등34)의 진단 기준이 이용

된다. 1) 요추부 동통이나 조조 강직, 2) 대칭성 소수 관절염, 3) 둔부 

동통, 4) sausage형 양족지 또는 수지, 5) 후족부 동통, 6) 홍채염, 7) 

비임균성 요도염/자궁 경부염, 8) 건선, 귀두염 또는 염증성 장 질환, 

9) 장 관절염, 10) HLA-B27 양성 혹은 척추 관절증의 가족력, 11) 

NSAIDs에 대한 빠른 반응 등이며 각각에 대해 점수화하여 6점 이상 

시 진단이 가능하다. 

단순 방사선 사진에서 신생골 형성이나 부착부위의 미란 소견이 

관찰될 수 있다. 초음파에서 염증성 변화를 관찰할 수 있으며 MRI에

서 연부조직 변화와 미만성 골수 침범도 관찰이 가능하다. 

혈청 음성 척추 관절증의 치료 목표는 증상 감소, 기능 제한 감소 

및 질병과 관련된 합병증 감소이며 염증 치료에 초점을 맞추어야 한

다. 아킬레스건에 외상을 최소화하고 당김을 줄이기 위해 뒤꿈치 컵

을 사용할 수 있으며 스트레칭도 도움이 된다. 약물치료로는 먼저 비

스테로이드성 진통제를 사용한다. 비스테로이드성 진통제 사용 후 

증상 호전이 없거나 부작용이 있는 경우 항류마티스약제나 생물학적 

제제 등 다른 치료를 고려해야 한다. Methotrexate나 sulphasala-

zine와 같은 항류마티스약제는 축형 척추관절염에는 효과가 없지

만 말초 관절염에는 사용해 볼 수 있다.35) 이와 같은 치료에도 반응

이 없는 경우 infliximab과 같은 anti-tumor necrosis factor 제제 

또한 사용해 볼 수 있다.36) 이러한 염증성 질환의 치료로 약물치료가 

가장 중요하지만 비수술적 치료에 반응하지 않는 건염은 절제 및 건 

이전술 등을 시행할 수 있다. 
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결      론

아킬레스 건염의 병인은 다인성이지만 운동과 관련하여 과사용으

로 인한 변성과 류마티스, 통풍, 혈청 음성 척추 관절증과 같은 염증

성 원인으로 크게 구분할 수 있다. 과사용이 아킬레스 건염의 가장 

흔한 원인이나 이것만이 주된 원인이 아니라고 생각될 시 전신질환

에 의한 염증성 건염이 아닌지 이에 대한 가능성을 의심하여 진단이 

늦어지지 않도록 주의하여야 한다. 
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