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Introduzione
Di frequente la SM prevede un coinvolgimento del si-
stema visivo sensoriale e motorio e spesso l’esordio 
della malattia è caratterizzato da disturbi visivi che 
possono anche precedere le manifestazioni neurolo-
giche.
La neurite ottica retrobulbare (NORB) è il più comune 
sintomo oculare della SM che può rappresentare la 
manifestazione iniziale della malattia; tuttavia, nono-
stante la NORB sia il sintomo più frequente riscontrato 
dagli oftalmologi, si possono verificare anche disturbi 
della motilità oculare estrinseca che spesso vengono 
sottovalutati. Risultano essere coinvolti i nervi oculo-
motori, determinando in questo caso un’alterazione 
della motilità oculare con conseguente diplopia, op-
pure possono essere interessate le vie vestibolari o 
cerebellari determinando la comparsa di nistagmo.
È importante riconoscere questi sintomi come indi-
cativi della prevedibilità dello sviluppo o dell’esordio 
della malattia demielinizzante, pertanto il nostro la-
voro è finalizzato a porre attenzione sulle alterazioni 
della visione binoculare conseguenti alla patologia e 
sulla diplopia come sintomo di esordio della malat-
tia demielinizzante, chiarendo quanto sia importante 
non sottovalutare la componente muscolare estrinse-
ca del sistema visivo di ogni paziente, per far sì che 
si avvii in modo più tempestivo possibile una terapia 
sistemica e/o oculare adeguata.

La sclerosi multipla
La sclerosi multipla (SM) è una patologia infiammato-
ria, demielinizzante e progressiva del sistema nervoso 
centrale, in cui la guaina mielinica che riveste le fibre 
nervose viene distrutta prevalentemente a causa di 
fattori genetici e ambientali. [1]
È la seconda più comune causa di disabilità neurolo-
gica nei giovani adulti dopo i traumi da incidenti stra-
dali. In Italia si contano 120 mila casi con una stima 
di 5-6 nuovi casi l’anno. Solo in Puglia ci sono 8.000 
malati con la presenza di 200 nuovi casi l’anno. [2]
La SM rappresenta una malattia altamente impreve-
dibile sia per decorso clinico sia per prognosi e una 
sua caratteristica fondamentale è l’estrema variabilità 
temporale e spaziale con cui questa malattia si mani-
festa. L’esordio è solitamente acuto o subacuto e non 
è presente una caratteristica modalità d’insorgenza.
[3]
Al momento non è disponibile un singolo test in gra-
do di confermare in modo certo e indiscutibile la dia-
gnosi che viene formulata sulla base di tre elementi 

[4][16]: 
•	 I sintomi riferiti dal paziente
•	 L’ esame neurologico
•	 Le analisi strumentali (risonanza magnetica e po-

tenziali evocati) e biologiche (sangue e liquido ce-
rebrospinale) 

Le funzioni neurologiche che vengono più di frequen-
te compromesse sono quelle visive (Neurite Ottica 
Retrobulbare-NORB),del tronco encefalo (interessa-
mento dei nervi cranici, Oftalmoplegia Internucleare, 
Sindrome di Parinaud, deviazione sghemba), pirami-
dali (ipostenia, spasticità e fatica), cerebellari(atassia 
statica e dinamica, tremore intenzionale e nistagmo) e 
sensitive(parestesie, disestesie, deficit della sensibili-
tà profonda). [5]
L’obiettivo principale nel trattamento della SM è ri-
durre la risposta infiammatoria e il danno neuroasso-
nale conseguente, al fine di prevenire una disabilità 
prolungata. Vengono utilizzati,nei casi di insorgenza 
acuta, farmaci cortisonici con effetto antinfiammatorio 
sul sistema immunitario e vengono poi somministrate 
terapie con farmaci immunomodulanti e immunosop-
pressori che agiscono in modo differente  sul decor-
so della malattia. Una terapia non farmacologica è la 
riabilitazione che contribuisce al rallentamento della 
progressione della disabilità. [2]

Manifestazioni oculari della malattia demielinizzante
La NORB è il sintomo oculare di SM più frequente-
mente riscontrato dagli oftalmologi, pertanto l’inci-
denza dei disturbi della motilità oculare viene spesso 
sottovalutata. La diplopia risulta essere spesso colle-
gata a Oftalmoplegia Internucleare, Sindrome di Pa-
rinaud e Deviazione Sghemba (Skew Deviation). [17]
[18][19][20][21]
La NORB è considerata la prima manifestazione ocu-
lare clinica della SM e può precedere da un anno a 
10-20 anni l’insorgenza di ogni altro sintomo. È unila-
terale, colpisce prevalentemente il sesso femminile e 
i sintomi più riferiti dal paziente sono: calo del visus, 
dolore orbitario ai movimenti del bulbo e discroma-
topsia. I segni critici più evidenti sono un difetto rela-
tivo pupillare afferente e in perimetria scotoma cen-
trale. [6] [7]
La INO è caratterizzata da un deficit dell’adduzione 
(con mantenimento del riflesso di accomodazione – 
convergenza) nell’occhio omolaterale al fascicolo leso 
associato a nistagmo, tipicamente orizzontale, dell’oc-
chio controlaterale in abduzione. 
Nella INO unilaterale la diplopia non è generalmente 
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riportata come sintomo. In posizione primaria nessun 
deficit è presente; è evidente un deficit di adduzione 
variabile dell’occhio omolaterale alla lesione e nistag-
mo dell’occhio controlaterale in abduzione; lo sguar-
do verso il lato della lesione è normale ed è possibile 
una deviazione obliqua con l’occhio omolaterale alla 
lesione più alto.
Nella INO bilaterale la diplopia è possibile,ma non 
costante. Si verifica una limitazione dell’adduzione bi-
laterale con nistagmo nel tentativo di abdurre. (FIG 1)
L’esame obiettivo nella maggior parte dei pazienti con 
oftalmoplegia internucleare aiuta i professionisti ad 
arrivare a una diagnosi. Tuttavia, indagini come il neu-
roimaging aiutano a trovare la causa sottostante. La 
risonanza magnetica può essere uno strumento pre-
zioso in questo senso e fino al 75% dei pazienti può 
presentare una lesione visibile. Per le lesioni demieli-
nizzanti, l’imaging di densità protonica è considerato 
ideale.
Bisogna sottolineare che la presenza di una INO bi-
laterale che si manifesta in pazienti giovani adulti è 
potenzialmente patognomonica della SM. [8][9][10]
[11][12]
La sindrome di Parinaud o sindrome del mesencefa-
lo dorsale è caratterizzata da paralisi verticale dello 
sguardo, impedimento ai movimenti verso l’alto degli 
occhi (con risparmio del fenomeno di Bell), retrazione 
palpebrale, alterazioni dei movimenti verso il basso 
con saccadi lente, instabilità della fissazione (durante 
la rifissazione orizzontale l’occhio in abduzione può 
muoversi più lentamente di quello in adduzione), ni-
stagmo retrattorio con spasmo di convergenza duran-
te il tentativo di guardare verso l’alto, talvolta devia-
zione obliqua e dissociazione della reazione pupillare 
alla luce e a volte con anisocoria.  I pazienti possono 
lamentare difficoltà a guardare in alto, offuscamento 
nella visione da vicino, diplopia, oscillopsia e possono 
esserci sintomi neurologici associati; molti studi han-
no descritto la diplopia come il sintomo più comune ( 
nel 65% dei pazienti).
La “Skew deviation” o deviazione obliqua o deviazio-
ne sghemba, è un disallineamento verticale degli oc-
chi causato non da una oftalmoparesi, ma da un’inter-
ruzione asimmetrica dell’input sopranucleare inviato 
dagli organi otolitici dell’orecchio interno,ovvero da 
un danno a carico dell’ingresso vestibolare prima di 
raggiungere i nuclei del motore oculare e può essere 
causata da un danno al tronco encefalico. Quest’alte-
razione può essere associata all’INO oppure può es-
sere isolata. I pazienti lamentano diplopia verticale e 
all’esame obiettivo si nota una divergenza verticale o 
obliqua con un occhio deviato in alto e ruotato all’e-
sterno e l’altro in basso e all’interno. L’uso del prisma 
di Fresnel può alleviare la diplopia con una deviazio-
ne relativamente piccola; tuttavia con una deviazione 
maggiore o con la presenza di alterazioni torsionali, i 
pazienti possono trarre beneficio solo dall’intervento 
chirurgico.  [13][14][15]

Studio clinico

È importante riconoscere le manifestazioni oculari cli-
niche e sintomatologiche della sclerosi multipla come 
indicative della prevedibilità dello sviluppo o dell’e-
sordio della malattia demielinizzante, per far sì che si 
avvii una terapia sistemica e/o oculare più precoce-
mente possibile.
Data tale importanza, abbiamo condotto uno studio 
retrospettivo della durata di undici anni (dal 2008 al 
2019) nel quale sono stati individuati 65 pazienti af-
fetti dalla malattia. Abbiamo voluto esaminare sia i 
pazienti a cui era già stata fatta diagnosi della malat-
tia recatasi poi presso l’Unità Operativa Complessa di 
Oftalmologia Universitaria del Policlinico di Bari per 
una prima valutazione oculistica e ortottica oppure in 
regime di follow-up, sia pazienti con diplopia recata-
si presso il Pronto Soccorso del Reparto di Oculistica 
con conseguente diagnosi di sclerosi multipla (dopo 
essere stati sottoposti a visita neurologica e dopo aver 
eseguito una RMN per confermare il dato clinico) op-
pure per  avvenuto episodio di riacutizzazione della 
malattia.
Nel nostro studio abbiamo focalizzato l’attenzione sul-
le alterazioni della visione binoculare conseguenti alla 
patologia e sulla diplopia come sintomo di esordio 
della malattia demielinizzante.

Materiali e metodi
Per dimostrare l’importante correlazione tra SM e alte-
razioni della motilità oculare, è fondamentale esegui-
re una valutazione ortottica accurata. La visita ortottica 
è costituita da anamnesi, esame ispettivo ed esame 
della componente motoria e sensoriale.
Bisogna tenere presente che in ogni caso è fonda-
mentale aver eseguito un esame della refrazione ac-
curato prima di procedere con la valutazione ortottica, 
poiché è importante avere la certezza della presenza 
di un’acuità visiva del paziente tale da poter sostenere 
la visita ortottica in maniera adeguata, bisogna esse-
re certi della binocularità della eventuale diplopia in 
modo tale da escludere problemi di refrazione ed è 
inoltre necessario tenere presenti altre possibili alte-
razioni oculari di natura anatomica per esaminare al 
meglio il quadro clinico complessivo del paziente.
È opportuno cominciare con un’attenta anamnesi 
generale e oculare; bisogna segnalare un’eventuale 
familiarità per malattie demielinizzanti,le modalità e 
i tempi di insorgenza dei sintomi oculari come diplo-
pia, strabismo,riduzione dell’acuità visiva o nistagmo e 
analizzare laddove è possibile,i referti della RMN per 
individuare la sede della lesione (a livello mesencefa-
lico,del FLM,del nervo ottico o dei nervi oculomotori). 
Risulta utile comprendere se una possibile alterazione 
della visione binoculare possa essere correlata ad una 
situazione pregressa del paziente anche di altra na-
tura (sistemica e/o oculare). Nel nostro studio risulta 
fondamentale chiedere al paziente da quanto tempo 
è insorta la diplopia (nei casi in cui non è stata fatta an-
cora diagnosi) e quale sia stato il sintomo di esordio 
della patologia. 
In seguito viene effettuato un esame ispettivo che ci 
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consenta di valutare lo strabismo (monoculare o al-
ternante),se ci sono deficit di motilità oculare in alcu-
ne posizioni di sguardo con conseguente Posizione 
Anomala del Capo (PAC), se è presente nistagmo e 
valutando i riflessi corneali, se il riflesso fotomotore 
diretto e consensuale è assente (come spesso accade 
in questa patologia). 
Per quanto riguarda l’esame della componente mo-
toria,  andremo ad eseguire il Cover Test, l’esame 
della motilità attiva, lo Schermo di Lees, l’esame delle 
ampiezze fusive e la manovra di Bielshowsky in caso 
di dubbia paralisi del IV nervo cranico. Per quanto ri-
guarda l’esame della componente sensoriale ai fini 
della nostra valutazione, questo è costituito da: Luci 
di Worth, test del vetro rosso e stereotest.
Ai fini del nostro studio, è di primaria importanza tene-
re in considerazione che tutti i pazienti giunti presso 
il nostro ambulatorio in seguito al manifestarsi di un 
episodio di diplopia acuta, vengono comunemente 
trattati immediatamente con cortisone per alleviare la 
sintomatologia del paziente; pertanto la nostra valuta-
zione è spesso il risultato di una motilità oculare resa 
già meno instabile dall’utilizzo  di tali farmaci. 

Risultati e discussione
Al nostro studio hanno partecipato 29 soggetti di ses-
so maschile e 36 di sesso femminile.
L’incidenza della malattia è più alta tra i 31 e i 50 an-
ni(in media) e la frequenza scende tra i 10 e i 20 anni 
e all’aumentare dell’età ( tra i 61 e i 70 anni). (FIG2).
Mettendo in relazione la frequenza della SM con l’età 
e il sesso degli affetti, si può dimostrare come la ma-
lattia sia più frequente nella decade fra i 41 e i 50 anni 
e nel sesso femminile, invece intorno alla seconda e 
alla sesta decade di vita,la frequenza è uguale in en-
trambi i sessi. (FIG.3)
Come sintomatologia, la durata della diplopia (dei 18 
pazienti di cui è stato possibile rilevare il dato), variava 
da 4 giorni a 1 anno. 
Abbiamo anche esaminato quanti anni sono trascorsi 
dal primo sintomo della malattia (oculare o di altra na-
tura) fino a quando è stata confermata la diagnosi. Di 
16 pazienti non è stato possibile rilevarne il dato, ma 
dei 49 pazienti rimasti i criteri necessari per accertare 
la diagnosi della malattia, si sono verificati per lo più 
in un periodo compreso tra 1 e 5 anni. 
Abbiamo esaminato di  44 pazienti il valore corrispon-
dente alla scala EDSS per comprendere il grado di 
disabilità del paziente al momento della valutazione 
ortottica (ovviamente per i pazienti con un EDSS piut-
tosto elevato, l’attendibilità degli esami è da conside-
rarsi scarsa; questo però è avvenuto solo per un pa-
ziente con EDSS 8).
Riguardo la forma di sclerosi multipla più frequente, 
è evidente che la forma recidivante remittente sia la 
più frequente. 
Nella popolazione studiata, i sintomi d’esordio della SM 
sono: diplopia, neurite ottica, parestesie, disturbi sfinte-
rici, alterazioni cerebellari e problemi di altra natura (ver-
tigini, fatica, disturbi della deambulazione). (FIG4).

Dei 65 pazienti presi in esame, ben 47 riportano la di-
plopia al momento della visita ortottica (circa il 72 % dei 
pazienti). Di questi 65 pazienti, solo di 19 pazienti siamo 
in possesso dei dati riguardanti l’andamento della loro 
sintomatologia e di questi abbiamo esaminato i controlli 
successivi effettuati. I pazienti che sono stati ricontrollati 
almeno un’altra volta dopo la prima visita,rappresentano 
il 29% della popolazione esaminata; il 6% ha eseguito 
più di tre controlli successivi al primo. Solo 4 pazienti 
hanno mostrato un miglioramento della sintomatolo-
gia, 10 presentavano una situazione che non è variata 
nel tempo, mentre in 5 pazienti è stato evidenziato un 
leggero peggioramento dovuto alla progressione della 
malattia. Dei 14 soggetti in cui la malattia non ha mani-
festato la sua evoluzione, 6 hanno fatto uso del prisma e 
di questi, 5 sono anche stati trattati farmacologicamen-
te (Soldesan, Gylenia; Copaxone, Lioresal ); i 4 pazienti 
in cui la situazione è migliorata hanno eseguito terapia 
farmacologica con Solumedrol o Soldesan o Teriflumo-
nide. 
Per quanto riguarda l’ acuità visiva dei pazienti presi in 
esame, il 68% presenta un visus corretto corrispondente 
a 10/10 in entrambi gli occhi; i soggetti in cui si è ve-
rificato un calo visivo sono 21 e tra questi, la riduzione 
di acuità visiva si è manifestata in entrambi gli occhi nel 
62% dei casi ( il  20% della totalità dei pazienti). 
Lo strabismo si presenta da lontano nel 41,5% dei 
casi, mentre da vicino nel 47,7%. (TAB A-B).
Dei pazienti seguiti dopo il primo controllo, abbiamo 
notato come l’angolo di deviazione non si modifichi 
significativamente nel tempo (sia per i pazienti a cui 
è stata prescritta una correzione prismatica, sia per 
quelli che non hanno utilizzato prismi). 
Il risultato alle Luci di Worth e percentuale dei risultati 
nei pazienti in studio è visibile in tabella C.
Se prendiamo in considerazione la stereopsi (valutata 
mediante il Test di Lang I), possiamo osservare che nel 
68% dei casi è presente, nel 18 % dei casi è grossola-
na, nel restante 14% è assente. 
Per quanto riguarda il test del Vetro rosso, è stata os-
servata diplopia in quasi tutte le posizioni di sguardo 
nel 60% dei pazienti con strabismo (dobbiamo però 
ricordare che si tratta di un test alquanto dissociante). 
La massima dissociazione è più frequentemente rife-
rita nelle posizioni terziarie superiori (13 casi); nelle 
secondarie è stata riferita la massima dissociazione 
da 8 soggetti; nelle inferiori sono 2 individui hanno 
presentato la massima diplopia. Questi dati sono stati 
confermati da quelli dello Schermo di Lees.
Dei 26 pazienti in cui lo Schermo di Lees risulta signi-
ficativamente alterato a causa di una paresi o di un 
deficit di uno o più muscoli oculari estrinseci, in 13 
soggetti si verifica un interessamento del VI nervo cra-
nico e nei restanti 13 casi è presente un deficit incom-
pleto del III nervo cranico coinvolgendo in particolare 
il Retto Superiore (5 casi). 
Anche in uno studio condotto da A.Serra e C.Chisa-
ni nel 2018 è stato considerato come più frequente il 
coinvolgimento del VI nervo cranico; in tale articolo si 
mettono in evidenza le anomalie dei movimenti ocu-
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lari nella sclerosi multipla : nistagmo, exodeviazione 
spesso associata a INO bilaterale ed esodeviazione 
correlata di frequente a paralisi dell’abducente e a 
deviazione verticale; vengono presi in esame casi di 
INO in pazienti con diplopia e visione offuscata dove 
l’oftalmoplegia si presenta spesso con una deviazione 
obliqua non evidente e con ipertropia sul lato della le-
sione, con conseguente utilizzo di prismi per compen-
sare la diplopia verticale; un’altra sindrome conside-
rata nello studio è la sindrome dell’uno e mezzo. [22]
Nel nostro lavoro abbiamo potuto esaminare in fol-
low-up un caso di un paziente affetto dalla sindrome 
dell’uno e mezzo; abbiamo riscontrato che nello stu-
dio retrospettivo i 3 pazienti affetti da INO si sono la-
mentati di diplopia e visione leggermente offuscata 
e che non hanno fatto uso di prismi; mentre l’utilizzo 
dei primi è stato utile soprattutto in pazienti con defi-
cit del Retto Laterale. Nel nostro studio i casi di INO 
presentano una exodeviazione latente di lieve entità 
e nei 10 pazienti con esodeviazione si può osservare 
una limitazione delle abduzioni all’esame della motili-
tà attiva nel 20%,  nistagmo in lateroversione nel 50% 
di questi casi ed entrambi i deficit nel 30%.
Per ciò che concerne le alterazioni della motilità ocu-
lare, solo 8 pazienti presentano una motilità nei limiti 
della norma. Possiamo notare che 13 pazienti manife-
stano nistagmo, 15 soggetti scosse nistagmiformi, 8 
pazienti un atteggiamento alfabetico (prevalentemen-
te un atteggiamento a V), 5 un’insufficienza dell’addu-
zione, 8 un’insufficienza dell’abduzione e 7 un’insuffi-
cienza dell’elevazione. (Fig. 5). 
Bisogna inoltre sottolineare che dei 65 pazienti, 13 ave-
vano una posizione anomala del capo (PAC) e che 3 sog-
getti erano affetti da oftalmoplegia internucleare (il 5%). 
Da quanto riportato da S. Di Nuzzo in uno studio sul-
la “Valutazione e riabilitazione della motilità oculare”, 
nei pazienti affetti da sclerosi multipla questi disturbi 
sono transitori e variabili e si verificano generalmente 
nei primi anni di insorgenza della malattia(spesso si ri-
scontra oftalmoplegia internucleare). Nella fase acuta 
in posizione primaria possono essere presenti exotro-
pia, limitazione dello sguardo in alto (per lesione so-
pranucleare) o  deficit più o meno marcato della con-
vergenza (se la lesione interessa il nucleo del sesto 
nervo cranico). È importante osservare la latenza, la 
velocità e l’accuratezza delle saccadi e dei movimenti 
di inseguimento, infatti frequentemente si riscontrano 
movimenti saccadici verticali (osservati nel 75% dei 
pazienti con diagnosi certa); inoltre può essere pre-
sente un nistagmo orizzontale e verticale in posizio-
ne primaria. Non esiste in questi pazienti al di là della 
terapia con corticosteroidi, un trattamento specifico 
per migliorare le alterazioni della motilità oculare, ma 
l’unico trattamento sintomatico può essere l’utilizzo 
delle lenti prismatiche.[23]
Nel nostro studio, nei pazienti in cui viene evidenzia-
ta una INO (3), in due casi si nota nistagmo associato 
a una exodeviazione e in entrambi l’oftalmoplegia è 
insorta in concomitanza con la diagnosi della patolo-
gia; nel terzo paziente l’esordio è avvenuto senza in-

teressamento del sistema visivo, ma la diagnosi è sta-
ta confermata con la presenza della INO e in questo 
caso è presente anche un deficit di convergenza. Solo 
in quest’ultimo caso è stata utilizzata una correzione 
prismatica, mentre gli altri due pazienti sono stati sot-
toposti a terapia cortisonica e dopo circa 2 anni la sin-
drome era ancora visibile ma meno evidente.
Talvolta, nonostante il trattamento farmacologico,il 
paziente ha necessità di utilizzare una correzione pri-
smatica (in particolare quando l’angolo di deviazio-
ne è di entità medio-alta), per tenere sotto controllo 
la diplopia. A 7 pazienti ( rappresentanti l’11% della 
totalità della popolazione studiata) è stato prescritto 
un prisma alla prima visita ortottica, mentre a 3 pa-
zienti è stata prescritta una correzione prismatica alla 
visita successiva. Dei 7 pazienti di cui abbiamo dati 
di follow-up, 1 paziente negli anni non ha avuto più 
necessità di utilizzare la correzione in seguito allo sta-
bilizzarsi del quadro clinico generale (in terapia con  
Copaxone), 1 paziente ha rifiutato di utilizzare il pri-
sma poiché non riusciva a tollerarlo, 1 paziente non è 
riuscito ad usare in modo stabile una stessa correzio-
ne prismatica da vicino per oltre 2-3 mesi per proble-
mi di convergenza, invece 4 pazienti hanno utilizzato 
un prisma della stessa entità per anni e continuano 
ancora ad usarlo. Si può inoltre osservare che il pri-
sma è stato posizionato per la maggior parte dei casi 
a Base Temporale, confermando l’insufficienza delle 
abduzioni e il deficit del muscolo retto laterale, riscon-
trati dall’esame della motilità attiva e dagli schermi di 
Lees di cui abbiamo precedentemente mostrato i dati 
dello studio. 
Per determinare la frequenza e le caratteristiche clini-
che dei cambiamenti della motilità oculare estrinseca 
in pazienti con SM che vivono nello stato di San Paolo 
in Brasile, sono stati analizzati 83 soggetti affetti dalla 
malattia di età compresa tra i 17 e i 59 anni dal 1996 al 
2011. Frazão ha così condotto uno studio sulla “ Diplo-
pia come primo sintomo di sclerosi multipla “ riscon-
trando che le alterazioni della motilità oculare sono 
stati rilevati in 17 su 83 pazienti e che la diplopia ne 
è stato il primo sintomo in 11 individui (13,25 %). Dei 
17 pazienti, 15 (18%) hanno presentato diplopia oriz-
zontale a causa dell’INO ( che rappresenta l’83% dei 
soggetti affetti da alterazioni della motilità oculare); è 
stato osservato che la durata della diplopia variava da 
5 giorni a 2 mesi (M = 29 giorni) e che la diagnosi è 
stata immediata solo in 2 casi, mentre negli altri l’inter-
vallo tra la prima manifestazione e la diagnosi variava 
tra 5 giorni e 15 anni (M = 1349 giorni). La paralisi del 
muscolo retto laterale è stata osservata in 2 soggetti 
ed è stata la prima manifestazione della malattia per 
uno di loro, invece per l’altro soggetto, l’alterazione si 
è presentata dopo 6 mesi dall’esordio della malattia. Il 
nistagmo è stato osservato in uno dei soggetti affetti 
da diplopia. Nello studio si conferma come l’inciden-
za di INO bilaterale sia considerata altamente sugge-
stiva per la SM, specialmente nei soggetti più giovani 
e la spiegazione più logica si baserebbe sulla localiz-
zazione delle lesioni, poiché molte di esse si trovano 
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nella sostanza bianca periventricolare (sito esatto del 
FLM) responsabile di INO. [24]
Nel nostro studio 57 pazienti (87,7%) hanno manife-
stato alterazioni della motilità oculare e la diplopia è 
stato il sintomo di esordio della SM nel 51% dei casi. 
La INO è stata osservata solo in 3 pazienti e di questi, 
tutti presentavano diplopia orizzontale sia come sin-
tomo, sia al test del vetro rosso ( per 2 individui di-
plopia crociata, per l’altro soggetto diplopia omonima 
associata a ipertropia destra). Per quanto riguarda la 
durata della diplopia, solo di 18 pazienti il dato è stato 
annotato in anamnesi; di questi la diplopia variava da 
4 giorni a 1 anno (M= 135 giorni). Considerando i dati 
sia dei pazienti a cui è stata fatta diagnosi negli anni 
compresi nel nostro studio, sia di quelli che avevano 
già diagnosticato la malattia, in 15 casi la diagnosi 
è stata immediata, mentre per gli altri, l’intervallo di 
tempo variava tra 1 mese e 10 anni (M= 1080 gior-
ni); bisogna far presente che abbiamo considerato i 
criteri di McDonald per la diagnosi. In nessun sogget-
to è stata  evidenziata una vera e propria paralisi del 
muscolo retto laterale, ma si trattava sempre di una 
limitazione (13 soggetti). Dunque la frequenza della 
diplopia come primo sintomo della SM è rilevante. 

Conclusione
È bene dunque sottolineare la necessità di saper ri-
conoscere i sintomi oculari senso-motori rilevatori 
dell’esordio della SM, in modo tale che venga fatta 
una diagnosi più precoce possibile, in modo tale da 
consentire di avviare un monitoraggio della situazio-
ne clinica oculare e di avviare un’eventuale terapia (si-
stemica e/o oculare). 
In presenza di sospetto di malattia, l’assenza di sinto-
mi oculari non esclude la presenza di questa: in questi 
casi infatti per effettuare una diagnosi certa bisogna 
far ricorso ad una valutazione neurologica supporta-
ta da esami di laboratorio e di neuroimaging. Risulta 
quindi fondamentale una stretta collaborazione tra le 
varie figure professionali (Oculista, Ortottista, Neuro-
logo e Neuroradiologo) come base di una diagnosi 
quanto più precoce e accurata della patologia. 

FIG1

FIG 2

FIG 3

FIG 4

STRABISMO ORIZZONTALE %  di pz
Divergente da lontano 5
Divergente da vicino 28
Convergente da lontano 23
Convergente da vicino 14
Divergente lontano e vicino 6
Convergente lontano e vicino 14

TAB A

STRABISMO ERTICALE %  di pz

Lontano 9

Vicino 5

Lontano e vicino 12

TAB B

LUCI DI WORTH Lontano Vicino Lontano e 
vicino

Fusione 3 % 17 % 70 %

Diplopia 5 % 5 % 3 %

Soppressione 3 % / 5 %

TAB C

FIG 5
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