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no sedi invece dove tale processo può assumere
notevole importanza clinica: è questo il caso della
MS (OC vertebrale) (3). L’irregolarità del profilo
dei piatti vertebrali (superfici ondulate) con con-
servazione delle limitanti somatiche, la sclerosi re-
attiva, la riduzione degli spazi discali interverte-
brali, la cuneizzazione anteriore delle vertebre, le
ernie di Schmorl, oltre alla cifosi, costituiscono le
caratteristiche morfo-radiologiche salienti per la
diagnosi (4).
Le stesse alterazioni sono descritte anche a livello
del rachide lombare (type II Scheuermann’s), qua-
si sempre asintomatiche (5, 6).

EZIO-PATOGENESI

L’eziologia è ignota e probabilmente multi-fatto-
riale, tanto che dal 1921 (anno in cui Scheuermann
per primo descrisse tale entità nosologica) si sono
succedute varie ipotesi quali: una turba della nu-

INTRODUZIONE

La malattia di Scheuermann (MS), è la più fre-
quente causa di cifosi dorsale non posturale

(dorso curvo) e tra le più frequenti cause di dorsal-
gia nell’adolescente (juvenile discogenic disease),
con insorgenza nella maggior parte dei casi tra i 13
ed i 17 anni (1, 2). Viene classificata tra le osteo-
condrosi (OC), patologie caratterizzate da un’altera -
zione degenerativo-necrotica dei nuclei di ossifica-
zione epifisari e apofisari in accrescimento (1).
Tutti i nuclei di ossificazione dei vari distretti cor-
porei possono essere sede di OC, spesso con de-
corso clinico completamente asintomatico. Vi so-
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SUMMARY

Scheuermann’s disease (SD) or vertebral osteochondrosis is the most frequent cause of non postural kyphosis and one
of more frequent cause of adolescent’s dorsalgia. The criteria for the diagnosis are: more than 5° of wedging of at
least three adjacent vertebrae at the apex of the kyphosis; a toracic kyphosis of more than 45° of Cobb’s degree;
Schmorl’s nodes and endplates irregularities. In addition to classic SD, there are radiological alterations that remain
asintomatic for a long time to reveal in adult age: in that case it speaks of adult Scheuermann’s disease (ASD).
We considered the diagnosis of patients came from April 2006 to April 2007 on Day Hospital in our Clinic. ASD  was
diagnosed, besides, in 10 of these patients. 7 patients had previous diagnosis such as: dorsal Spondiloarthrosis (4 sub-
jects); Osteoporosis with vertebral fractures (3 subjects). All these diagnosis  was not confirmed by us. In case of chron-
ic dorsalgia of adult, ASD is rarely considered as differential diagnosis. Besides, the vertebral dorsalgia, even in ab-
sence of red flags as fever, astenia, ipersedimetry, functional loss and aching spinal processes to tapping, could hide
a serious scene that lead us to be careful in the differential diagnosis, because of similar radiological pictures of the
MSA to other pathology as  spondylodiscitis, primitive or metastasic spinal tumors, and brittleness vertebral fractures.
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trizione a livello dei nuclei di ossificazione verte-
brali con necrosi cellulare (2); fattori meccanici e
microtraumi ripetuti (3); la MS intesa come una
particolare forma di osteoporosi giovanile (7, 8),
ipotesi attualmente abbandonata (9); la alterata bio-
chimica del collagene cartilagineo (10). L’assetto
genetico ha sicuramente un ruolo importante, es-
sendo stata dimostrata l’aumentata prevalenza di
MS in gemelli monozigoti (11, 12).
La patogenesi è altrettanto dibattuta, anche se le al-
terazioni radiologiche fanno pensare ad un’ano -
mala o interrotta crescita vertebrale (osso subcon-
drale) con irregolarità del profilo osseo, disloca-
zioni intra-ossee del nucleo polposo attraverso le
superfici cartilaginee a loro volta indebolite da ina-
deguata nutrizione, micro-traumi ripetuti, fattori
congeniti (13-15). La microscopia elettronica ha
confermato ciò mostrando, nelle zone di alterata
ossificazione, un collagene rarefatto, disposto in
maniera disordinata con un anormale rapporto col-
lagene/proteoglicani (16-18).
I nuclei di ossificazione vertebrali più colpiti so-
no quelli epifisari (centri di ossificazione secon-
dari), predisposti all’accrescimento in altezza del-
la regione anteriore e laterale del soma vertebrale
e la cui necrosi determina, durante l’accresci -
mento, la deformazione a cuneo dei somi interes-
sati. A tal proposito è da segnalare la possibile di-
slocazione anteriore (meno frequente quella po-
steriore) di materiale discale intervertebrale che, se
completamente estruso (ernia intra-spongiosa an-
teriore o posteriore), può separare i centri di ossi-
ficazione dal corpo vertebrale con formazione del
cosiddetto “limbus vertebrale” (epifisiolisi) in cui
frammenti ossei, di solito triangolari, circondati
da una rima di sclerosi reattiva (indice di proces-
so cronico), si separano dal corpo vertebrale (Fig.
1). La dislocazione superiore o inferiore di mate-
riale discale (per danno dei nuclei di ossificazio-
ne apofisari) produce le ernie di Schmorl (ernie in-
tra-spongiose superiori o inferiori) (14). Altra pos-
sibile sequela è la fusione anteriore di due o più
corpi vertebrali adiacenti con conseguente blocco
anteriore (6). Tali alterazioni morfo-anatomiche
rappresentano il risultato finale della ossificazio-
ne-riparazione post-necrosi in siti dotati di ridotta
resistenza meccanica e sottoposti a carico ed
all’azione traente delle inserzioni muscolari (13).
Interessante l’osservazione di Bradford e Garcia
per cui la formazione delle ernie di Schmorl, de-
terminando una decompressione a livello dello
spazio discale, eviterebbe la formazione di ernie
discali (19).

CRITERI CLASSIFICATIVI 
E QUADRI CLINICO-RADIOLOGICI

Tra i criteri classicamente previsti per la diagnosi di
MS nell’adolescente vi sono: la cuneizzazione su-
periore ai 5° di almeno tre vertebre contigue adia-
centi all’apice della cifosi, di solito localizzato tra T7
e T9 (20, 21); la cifosi toracica con angolazione su-
periore ai 45° di Cobb (20) (Tab. I). Tali casi, carat-
terizzati da un florido quadro clinico-radiologico,
sono sin dall’adolescenza di pertinenza, di solito:
a) del fisiatra per una corretta correzione e riabi-

litazione (22);
b) dell’ortopedico (dorsalgia refrattaria alla terapia

medica e riabilitativa con angolo di cifosi che
superi i 65° di Cobb) (23, 24);

Figura 1 - Rachide dorsale di paziente di sesso femminile di 53 aa in
cui si apprezzano: cuneizzazione con irregolarità dei piatti vertebrali,
ernie di Schmorl (frecce verticali) ed epifisiolisi (freccia orizzontale).

Tabella I - Graduazione della cifosi di Scheuermann secondo Cobb.

Gradi Gravità

Tra 45° e 50° Lieve
Tra 50° e 70° Media

Oltre i 70° Severa
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c) del Neurochirurgo nel caso in cui cisti spinali
extradurali ed ernie discali all’apice della cifo-
si (seppur rare) portino a complicanze neurolo-
giche (deficit motori degli arti inferiori, mono-
paresi, paraparesi, paraplegia, disfunzioni sfin-
teriali) (25, 26).

Accanto a tali quadri radiologici, ve ne sono altri
meno eclatanti che decorrono con minime defor-
mazioni (lievi irregolarità vertebrali senza o con
minima cuneizzazione, cifosi assente o di grado
minimo), spesso asintomatici, potendo la dorsalgia
comparire o risacerbarsi in età adulta (4, 20). So-
no questi ultimi i casi che caratterizzano la malat-
tia di Scheuermann dell’adulto (MSA) e che giun-
gono frequentemente all’attenzione dello speciali-
sta reumatologo in quanto responsabili di dorsal-
gia (27). Una volta escluse le condizioni più fre-
quentemente causa di dorsalgia, si è portati a cata-
logare tali pazienti come artrosici, osteoporotici, a
volte fibromialgici non pensando alla MSA, in cui
l’impostazione precoce dell’iter riabilitativo porta
a risultati eccellenti (28), riducendo al minimo sia
la effettuazione di terapie inutili o addirittura dan-
nose, sia la possibilità (comunque poco frequente)
dell’intervento chirurgico (29).

CASI CLINICI

Nel periodo compreso tra Aprile 2006 e Aprile
2007 abbiamo preso in considerazione i dati clini-
ci dei pazienti affluiti presso il Servizio di Day Ho-
spital della nostra Clinica. Per 10 di questi era sta-
ta fatta diagnosi, tra le altre, di “malattia di Sche-
uermann dell’adulto” in base all’esame obiettivo
che, in tutti, evidenziava una cifosi (lieve) dorsale
strutturata non riducibile, lordosi lombare di com-
penso, marcata rigidità del rachide con limitazio-
ne funzionale oltre che un quadro radiologico al-
tamente suggestivo. Qui di seguito vengono de-
scritte le caratteristiche principali di tali pazienti.
Trattasi di 9 femmine ed 1 maschio con età com-
presa tra i 50 ed i 63 anni (età media 54,1) che la-
mentavano, tra l’altro, una dorsalgia meccanica di
vecchia data. Per 7 di loro vi erano delle precedenti
diagnosi da noi non confermate: in 4 “Spondiloar-
trosi Dorsale” (SAD); per 3 “Osteoporosi con frat-
ture vertebrali”. Per questi ultimi, la valutazione
densitometrica dava un t-score vertebrale nella nor-
ma (compreso tra -0,3 e -0,7) con morfometria che
segnalava, per 2 di loro, cuneizzazione di D6 D7 e
D8 comprese tra il 9 ed il 10%; per l’altro, cuneiz-
zazione di D7 D8 e D9 tra il 10 e l’11%.

I rimanenti 7 pazienti presentavano, a tal proposi-
to, una cuneizzazione di 2 sole vertebre (D5 e D6
per 4 di loro, D8 e D9 per gli altri 3) con percen-
tuali comprese tra il 9 ed il 10%.
Tutti i pazienti presentavano epifisiolisi di almeno
1 vertebra (4 di loro in 2) ed ernie di Schmorl (2
vertebre in 4 casi, 3 vertebre in 5). Ubiquitaria la
riduzione degli spazi vertebrali (costante tra D7 e
D9), nonché la variegata presenza di irregolarità dei
piatti vertebrali. La cifosi dorsale oscillava tra i 40°
ed i 45° secondo Cobb (Tab. I).
Gli esami ematochimici segnalavano una elevazio-
ne della PCR per i 3 pazienti con Aps (1,2 mg/dl
in media), mentre la VES, così come la funziona-
lità epatica e renale, era normale in tutti.

DIAGNOSI DIFFERENZIALE

Proprio perché nell’adulto, molto più che nell’ado -
lescente, si è più portati a banalizzare la dorsalgia,
si rischia di non prendere in considerazione gravi
patologie che possono avere delle analogie clinico-
radiologiche, almeno negli stadi iniziali, con la
MSA e che qui di seguito vengono passate in ras-
segna. 
La spondilodiscite infettiva (SDI) è un processo
flogistico a carico delle vertebre con coinvolgi-
mento del disco vertebrale interposto (30, 31). Con-
siderando l’intera colonna, la SDI del rachide dor-
sale (SDID) è la più frequente dopo quella lomba-
re (31, 32). L’agente patogeno più frequentemente
coinvolto è lo Stafilococco aureo seguito dallo
streptococco del gruppo D, la brucella, il bacillo di
Kock e gli Enterococchi (30, 31, 33-35). Le disci-
ti “pure” compaiono negli adulti come conseguen-
za di procedure mediche invasive (epidurali etc) o
nei bambini perché il disco è riccamente vascola-
rizzato. 
La via di diffusione ematogena colloca i micro-or-
ganismi, provenienti dal distretto extra-rachideo
primitivo, nella regione subcondrale anteriore del-
la vertebra (spondilite) con la possibilità di ulteriore
diffusione al disco intervertebrale tramite perfora-
zione del piatto limitante vertebrale (31, 32, 35). Il
dolore locale è il sintomo costante a cui possono
aggiungersi l’impotenza funzionale e, spesso tar-
divamente, la presenza di sintomi e segni aspecifi-
ci (febbre, ipersedimetria, leucocitosi neutrofila,
modica anemia ipo-normocromica) (30-34).
Il decorso spesso torpido quindi, fa si che la dia-
gnosi venga spesso effettuata dopo parecchie set-
timane (31, 34, 36), non di rado quando già presenti



La malattia di Scheuermann dell’adulto come causa di dorsalgia meccanica 17

le complicanze neurologiche (paraparesi-paraple-
gia, disturbi minzionali) (37).
Il primo e vago sospetto diagnostico può sorgere
quando si visioni la radiografia del rachide dorsa-
le in cui potrà evidenziarsi:
a) la riduzione dell’altezza dello spazio interver-

tebrale con erosione dell’osso subcondrale;
b) presenza di sequestri ed involucri;
c) perdita di definizione delle limitanti somatiche

sino a veri e propri quadri distruttivi di ambe-
due i piatti limitanti vertebrali adiacenti;

d) segni tardivi quali la fusione inter-somatica
(vertebra magna), la spondilo-listesi, la cifosi,
la vertebra cuneiforme (37).

Nelle forme settiche non vi è la presenza di raccolta
gassosa nello spazio inter-discale (31).
La risonanza magnetica è l’esame che non solo
permette di fare diagnosi di SDI, ma segnala alcu-
ne caratteristiche sulla possibile eziologia: un di-
sco quasi del tutto risparmiato con presenza di mas-
se paravertebrali, erosione del margine paraverte-
brale anteriore (per diffusione sub-ligamentosa
dell’infezione) e scarsa sclerosi orientano per un
quadro di tipo tubercolare (38-40).
L’endocardite batterica, il diabete mellito insulino-
dipendente complicato, le infezioni sistemiche, la
dialisi, le malattie croniche intestinali, e gli inter-
venti chirurgici sulla colonna vertebrale predi-
spongono alla SDI (37, 41-46). Nel 30% dei casi
non si riesce a determinare l’agente patogeno (47).
Le neoplasie primitive e metastatiche vertebrali
hanno come sintomo cardine (nel 50% dei casi) il
dolore spontaneo, talora conseguente alla frattura
patologica della/e vertebra/e interessata/e (nel
10%) (48), pur potendo esser asintomatiche (49).
Nel 5-20% può comparire una sintomatologia neu-
rologica periferica compressiva (disfunzione sen-
sitivo-motoria degli arti, disfunzione degli sfinte-
ri) (48, 50).
Le metastasi vertebrali sono molto più frequenti
(fino a 40 volte) di tutti i tumori primitivi della co-
lonna considerati nel loro insieme; circa il 50%

delle metastasi che interessano l’osso si localizza-
no a livello della colonna vertebrale e quasi sem-
pre interessano più di una vertebra (dorsale nel
70% dei casi) (51, 52).
A differenza della MSA in cui si manifesta la cu-
neizzazione di una o più vertebre, la frattura da
neoplasia è data, quasi sempre, anche dalla note-
vole riduzione in altezza del muro vertebrale po-
steriore (collasso vertebrale).
Le metastasi vertebrali, di solito, non causano una
significativa riduzione dello spazio discale così co-
me manca una significativa reazione periostale al-
meno nelle fasi iniziali; sempre nelle prime fasi è
importantissimo studiare i peduncoli vertebrali la
cui distruzione è un segno patognomonico di pro-
cesso espansivo, escludendo allo stesso tempo, la
presenza di un mieloma multiplo o di un neurofi-
broma (segno di Jacobson). I peduncoli vertebrali,
infatti, sono elementi poveri di midollo rispetto ai
corpi vertebrali, di conseguenza una neoplasia che
interessi principalmente il midollo li colpisce, a
differenza delle metastasi, tardivamente (53).
La scintigrafia ossea è l’esame di scelta nel pa-
ziente asintomatico in cui si sospetti la metastasi
scheletrica (alta sensibilità). Nel caso di paziente
sintomatico o di positività all’esame scintigrafico
o sospetto alla radiografia standard, si impone la ri-
sonanza magnetica nucleare (54, 55).
La già citata fusione anteriore di due o più corpi
vertebrali adiacenti con conseguente blocco ante-
riore, talvolta presente in corso di MSA, difficil-
mente pone problemi di diagnosi differenziale nei
confronti della spondilite anchilosante in cui, oltre
allo squaring vertebrale, i tipici sindesmofiti inte-
ressano porzioni molto più estese della colonna. 
La presenza di una o più vertebre cuneizzate posso-
no essere il risultato di fratture vertebrali da fragi-
lità (tipiche dei pazienti osteoporotici). In tal caso,
per definizione, si ha riduzione maggiore del 15%
del rapporto tra le altezze anteriore e posteriore (56).
La presenza di una o più vertebre a cuneo va at-
tentamente studiata, dal punto di vista clinico, la-

Tabella II - Cause di deformità vertebrali.

Trauma

Malattie metaboliche dell’osso Osteoporosi, Osteomalacia, Morbo di Paget, Displasia Fibrosa, Fluorosi
Malattie degenerative Osteoartrite, Malattia di Scheuermann
Malattie infiammatorie Spondilite Anchilosante, Spondilite batterica o micotica
Malformazioni congenite Ipoplasia anteriore o laterale
Tumori Mieloma, Leucemia, Linfoma, Metastasi
Malattie da accumulo Malattia di Gaucher, Malattia di Hand-Schiller-Christian, Granuloma eosinofilo
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boratoristico e strumentale, per stabilirne la natu-
ra (Tab. II), tenendo conto, inoltre, di quelli che so-
no i fattori di rischio per il determinismo di frattu-
re osteoporotiche (Tab. III).
Limitandoci alla diagnosi differenziale con la
MSA, si può dire che nelle vertebre osteoporotiche
cuneizzate si riconosce quasi sempre una o più in-
terruzioni della limitante fratturata e, subito al di
sotto, la presenza di una zona di aumentata densi-
tà prodotta dalle trabecole impattate. Nella MSA,
inoltre, è difficile che il grado di cuneizzazione
raggiunga le percentuali prima segnalate. A tal fi-
ne è dirimente lo studio morfometrico in corso di
densitometria.

CONCLUSIONI

La dorsalgia cronica non posturale nel bambino e
nell’adolescente è una condizione non rara che
spesso sottintende ad un serio problema di salute
(57, 58), le cui cause possono essere molteplici
(59, 60). A differenza delle forme “posturali” in
cui, pur potendo la cifosi essere molto marcata, la
colonna rimane discretamente mobile oltre che fa-
cilmente e volontariamente correggibile (salvo il
fatto che possano strutturarsi col tempo), le cifosi
strutturate si accompagnano a specifiche alterazio-
ni cliniche (ridotta mobilità e rigidità, mancata ri-
ducibilità) e radiologiche. 
Nei soggetti adulti, la possibilità che ci si trovi di
fronte ad un quadro clinico “benigno” aumenta no-
tevolmente. In tal ultimo caso, quindi, una volta
esaurito l’iter diagnostico differenziale, è molto più
facile rifugiarsi in una diagnosi “di comodo”, non
valutando la possibilità di altre entità nosologiche
spesso misconosciute: è questo il caso della MSA.
D’altro canto, come visto, la semplice dorsalgia
anche (o non ancora) in assenza di “red flags” qua-

li febbre, astenia, malessere generale, ipersedime-
tria, elevazione della PCR, ipercalcemia, la limita-
zione funzionale del rachide dorsale, processi spi-
nosi dolenti alla percussione, disturbi minzionali,
parestesie ed una semeiotica quasi del tutto nega-
tiva, può nascondere un quadro clinico molto serio
che richiede estremo rigore nel percorso diagno-
stico-differenziale.
A tal proposito, Marshall et a. hanno descritto il ca-
so clinico di una discite intervertebrale (L1-L2) da
streptococco di gruppo B tardivamente diagnosti-
cata ed esordita con una oligoartrite (tra cui un go-
nartro sterile). Trattasi di una situazione in cui, con
molta probabilità, la localizzazione infettiva verte-
brale, determinando l’instaurarsi di un processo re-
attivo articolare periferico, aveva fuorviato com-
pletamente la diagnosi ponendo la dorso-lombalgia
in secondo piano (61).
Nella nostra casistica, vi erano 4 pazienti in cui era
stata fatta in precedenza una diagnosi di “spondilo-
artrosi dorsale”: ad una più attenta rivalutazione ra-
diologica, tali pazienti non manifestavano né signi-
ficativi segni di “spondilosi” (patologia degenerati-
va del disco e dei piatti vertebrali), né segni di “spon-
diloartrosi” (patologia degenerativa delle articola-
zioni inter-apofisarie) che potessero giustificare la
dorsalgia meccanica. Giova ricordare che le strutture
articolari del rachide dorsale, a causa della sua scar-
sa mobilità, vengono interessate molto più rara-
mente rispetto a quelle di altri distretti (cervicale e
lombare) nei processi di deterioramento strutturale
(62), venendo meno uno dei due principali fattori
(assieme alla perdita di resistenza del disco al cari-
co assiale) che facilitano la manifestazione della al-
terazione artrosica: la progressiva perdita di resi-
stenza del disco vertebrale alle forze che tendono a
dislocare le vertebre durante i movimenti (63).
La frattura di uno o più corpi vertebrali che avvie-
ne senza nessun trauma o per minime sollecitazio-

Tabella III - Fattori di rischio di fratture osteoporotiche. Modificata da “Linee guida per la diagnosi, prevenzione e terapia dell’Osteoporosi” -
2006. 

Dipendenti dalla densità minerale ossea Indipendenti dalla densità minerale ossea
Sesso femminile Età
Menopausa precoce Elevato turnover osseo
Alcool Familiarità per fratture di femore
Amenorrea iaria o iiaria Scarsa acuità visiva
Ipogonadismo itivo o iiario Basso peso corporeo
Etnia europea o asiatica Malattie neuromuscolari
Basso apporto di calcio e vit. D Trattamento cortisonico
Bassa densità minerale ossea Storia di fratture atraumatiche
Immobilizzazione protratta Fumo di sigarette
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ni meccaniche (movimenti bruschi o colpi di tos-
se) esige una accurata indagine clinico-strumenta-
le al fine di escludere la presenza di una frattura pa-
tologica, ancor più se siamo in presenza di una den-
sità minerale ossea normale o non particolarmen-
te ridotta in quanto non basta accettare che la de-
formità vertebrale in presenza di ridotta massa os-
sea sia da ricondurre automaticamente ad una frat-
tura osteoporotica. 
La riduzione in altezza del muro anteriore di una o
più vertebre, il più delle volte anche per “comodi-
tà”, porta alla frettolosa e sbrigativa diagnosi di
“osteoporosi fratturativa vertebrale” anche in quei
casi in cui non vi sono fattori di rischio per frattu-
ra (Tab. II) e densitometria nella norma. Infatti, se
è vero che la frattura di una vertebra porta ad una
deformità permanente della stessa, non tutte le de-
formità vertebrali sono legate ad una frattura (Tab.
I). Sono proprio le deformità con cuneizzazione
modesta (<15%) che vanno valutate ancor più at-
tentamente in quanto non si gioverebbero, con ogni
probabilità, di terapie sulla base di diagnosi errata
o incompleta. Un attento esame dello spazio infra-

discale, la identificazione di irregolarità dei piatti
vertebrali con riduzione degli spazi intersomatici
ed irregolarità dei bordi, la presenza/assenza di
sclerosi subcondrale, i noduli di Schmorl, le alte-
razioni della trama ossea da riferire a lesioni me-
tastatiche, possono suggerire la differente genesi
della deformità vertebrale. 
Tra i pazienti della nostra casistica la cifosi dorsa-
le, studiata mediante la metodica di Cobb, oscilla-
va tra i 40° ed i 45° e quindi da considerarsi di gra-
do lieve (64) (Tab. I); in tal caso, l’utilizzazione di
specifici esercizi riabilitativi (kinesiterapia) più una
adeguata e personalizzata terapia antalgica hanno
permesso il netto miglioramento della dorsalgia,
non la riduzione della cifosi trattandosi di forme
strutturate.
Alla luce degli elementi esposti ci sentiamo di di-
re che inserire una patologia misconosciuta come
la MSA tra gli items diagnostico-differenziali di
una dorsalgia cronica, pone il reumatologo nelle
condizioni di affinare le sue potenzialità diagno-
stiche e di confrontarsi con altri specialisti, col ri-
sultato finale di una sicura crescita professionale.

RIASSUNTO

La malattia di Scheuermann (MS) o osteocondrosi vertebrale è la più frequente causa di cifosi dorsale non posturale
e tra le più frequenti cause di dorsalgia nell’adolescente.
Accanto alla classica MS, vi sono quadri radiologici che possono permanere per anni asintomatici e manifestarsi
nell’età avanzata come la malattia di Scheuermann dell’adulto (MSA): patologia raramente inserita nell’iter diagno-
stico-differenziale in presenza di dorsalgia cronica non posturale nell’adulto. Tali pazienti ricevono spesso altre dia-
gnosi, non tenendo conto che la MSA può nascondere o simulare quadri clinici molto seri quali le Spondilodisciti, le
neoplasie vertebrali (primitive e non) e le fratture vertebrali da fragilità.

Parole chiave - Scheuermann, cifosi, osteocondrosi vertebrale, dorsalgia.
Key words - Scheuermann, kyphosis, spinal osteochondrosis, dorsalgia.
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