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W 1930 r., w oparciu o histopatologiczną analizę 12 przypadków zwy­
rodnienia wątrobowo-soczewkowatego, Opalski opisał specjalną postać 
komórek glejowych, które nazwał przerosłymi komórkami olbrzymimi. 
W piśmiennictwie neuropatologicznym noszą one nazwę komórek Opal- 
skiego. W przeświadczeniu autora komórki te występowały wyłącznie 
w chorobie Wilsona i na tej podstawie uznał je za zjawisko patognomo- 
niczne dla tego właśnie procesu chorobowego. W piśmiennictwie neuropa­
tologicznym dyskusja dotycząca komórek Opalskiego rozwinęła się w trzech 
kierunkach, a mianowicie histogenezy komórek, ich związku z komórka­
mi Alzheimera typu I oraz ich swoistości dla zwyrodnienia wątrobowo- 
-soczewkowatego. Kryspin-Exner (1931) przypuszczał, że stanowią one
postać transformacji mikrogleju. Greenfield (1958) przypisywał im po­
chodzenie histiocytarne i taki pogląd wyrażany jest do dziś w piśmien­
nictwie anglosaskim. Liczni autorzy, w tym Lehoczky (1934), van Bo- 
gaert i Wilkoeck (1936), Scharenberg i Drew (1954), Eicke (1958) oraz
Boudin i Papin (1959) uważali je za postać zwyrodnienia komórek
Alzheimera typu I. Konowałow (1960) identyfikował je z komórkami
Alzheimera, zwracając przy tym uwagę, że występują między nimi róż­
nice polegające na obecności wstecznych zmian w jądrach komórek
Opalskiego. Kryspin-Exner (1931) opisał komórki Opalskiego w przy­
padkach kiły mózgu, a Stadler (1939) spotykał je w różnych typach nie­
swoistej marskości wątroby.

Badania nad patologią wątrobowo-mózgową, prowadzone od szere­
gu lat w Zakładzie Neuropatologii CMDiK PAN na materiale ludzkim 
(obejmującym zarówno chorobę Wilsona, jak i nieswoiste encefalopatię 
wątrobowe różnego typu) oraz na doświadczalnym materiale zwierzę­
cym, pozwoliły na zebranie danych umożliwiających dokładniejszą cha­
rakterystykę tej grupy nieprawidłowych postaci gleju gwiaździstego.

Komórki Opalskiego, zgodnie z oryginalnym opisem, mają postać du­
żych, okrągłych lub owalnych komórek z obfitą cytoplazmą i obwodo-
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wo połażonym, małym, obkurczonym hiperchromatynowym jądrem (ryc. 
1). Zdarzają się również komórki z kilkoma jądrami. Kwasochłonna cy- 
toplazma jest homogenna, a częściej ziarnista (ryc. 2). W niektórych 
komórkach, zarówno w barwieniach przeglądowych, jak i w impregna­
cji solami złota według Cajala, uwidoczniają się krótkie, resztkowe wy­
pustki (ryc. 3). Ta ostatnia właściwość przemawia silnie za ich astro- 
cytarnym pochodzeniem. Wielkość komórek przekracza rozmiary du­
żych neuronów. Badania histochemiczne pozwoliły na wykazanie, że cy- 
toplazma komórek Opalskiego jest całkowicie lub częściowo wypełniona 
PAS-dodatnimi ziarnistościami, wykazującymi ponadto dodatni odczyn 
przy barwieniu błękitem alcjanu (ryc. 4). Właściwości te, potwierdzo­
ne dodatkowymi odczynami histochemicznymi, wskazują, że gromadzą­
ce się w cytoplazmie komórek Opalskiego, a niespotykane w komórkach 
Alzheimera typu I, ziarnistości mają charakter obojętnych i kwaśnych 
mukopolisacharydów. Inne odczyny histochemiczne (czerń amidowa, re­
akcja Miliona i Daniellego) sugerują, że mogą one być związane z sub­
stancjami białkowymi. W chorobie Wilsona dodatni odczyn Uzmana 
wskazuje na gromadzenie się w cytoplazmie komórek Opalskiego złogów 
miedzi (Mossakowski 1965). Zjawisko to nie występuje w przypadku nie­
swoistych encefalopatii pochodzenia wątrobowego (Mossakowski 1966).

Komórki Opalskiego spotyka się praktycznie we wszystkich struktu­
rach ośrodkowego układu nerwowego, z wyraźną jednak predylekcją do 
formacji szarych, takich jak: kora mózgu, jądra podstawy, wzgórze i ją­
dro podwzgórzowe. Występują one również w istocie białej, co przeczy 
poglądom Opalskiego, który wiązał je wyłącznie z astroglejem protoplaz- 
matycznym. Wydaje się, że w świetle współczesnych poglądów o mo­
żliwości przechodzenia protoplazmatycznych postaci astrocytów we włó­
kniste i vice versa, fakt ten nie ma istotnego znaczenia. Komórki Opal­
skiego szczególnie obficie gromadzą się w otoczeniu ognisk zgąbczenia lub 
rozpadu tkanki nerwowej.

Komórki Opalskiego w zmiennej ilości występują we wszystkich przy­
padkach zwyrodnienia wątrobowo-soczewkowatego oraz w znacznym od­
setku przewlekłych encefalopatii pochodzenia wątrobowego. W naszym 
materiale spotykano je w około 60% przypadków encefalopatii rozwija­
jących się na podłożu przewlekłej marskości wątroby (Mossakowski 1966). 
Nie stwierdzono ich natomiast w przypadkach ostrej martwicy wątroby 
zarówno w przebiegu wirusowego zapalenia, jak i toksycznego uszko­
dzenia, mimo obecności innych morfologicznych wykładników encefa­
lopatii wątrobowej (Mossakowski i wsp. 1974, 1983). Nie spotykano ich 
również w materiale doświadczalnym, niezależnie od stosowanej meto­
dy wywoływania encefalopatii wątrobowej i użytego gatunku zwierząt 
(Mossakowski 1966, 1981; Mossakowski i wsp. 1970b, 1977). Podobne 
wyniki uzyskał Diemer (1978). Jedynym znanym z piśmiennictwa przy-
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padkiem występowania komórek Opalskiego w materiale zwierzęcym 
jest opisany przez Taraszewską i wsp. (1971) starczy pies z pierwotnym 
złośliwym nowotworem wątroby. Nie znane są również, poza wspomnia­
nym uprzednio przypadkiem Kryspina-Exnera (1931), opisy komórek 
Opalskiego w innych typach patologii mózgowej. W przypadku kiły móz­
gu, opisanym przez Kryspina-Exnera (1931), brak jest danych dotyczą­
cych stanu wątroby. Nie można bowiem wyłączyć koincydencji kiły i pa­
tologii wątrobowo-mózgowej, jak również równoczesnego zajęcia obu na­
rządów przez proces swoisty, z wtórnymi zmianami typu encefalopatii 
wątrobowej.

W świetle przedstawionych powyżej obserwacji, pierwotna koncep­
cja o patognomoniczności komórek Opalskiego dla choroby Wilsona wy­
maga rewizji. Zachowuje ona natomiast pełną wartość w stosunku do 
szeroko rozumianej grupy chorób wątrobowo-mózgowych, obejmujących 
zarówno zwyrodnienie wątrobowo-soczewkowate, jak i nieswoiste, na­
byte encefalopatię wątrobowe.

Nowych danych, wzbogacających charakterystykę komórek Opalskie­
go, dostarczyły badania prowadzone w warunkach pozaustrojowej ho­
dowli tkanki nerwowej (Mossakowski i wsp. 1970a). Doświadczenia prze­
prowadzano na organotypowej hodowli móżdżku noworodków szczurzych, 
rosnącej w środowisku odżywczym zawierającym surowicę od chorych 
ze zwyrodnieniem wątrobowo-soczewkowatym lub śpiączką wątrobową, 
a także surowicę zdrowych ludzi z dodatkiem egzogennych związków 
miedzi lub amoniaku. Stężenie związków miedzi odpowiadało poziomo­
wi tego pierwiastka w mózgu w przypadkach choroby Wilsona, a związ­
ków amonu — stężeniu amoniaku w surowicy chorych z hyperamone- 
miczną postacią śpiączki wątrobowej. We wszystkich grupach doświad­
czalnych, oprócz nieswoistych uszkodzeń astrocytów i występowania 
komórek Alzheimera typu II, stwierdzono obecność komórek, które mor­
fologicznie odpowiadały komórkom Opalskiego (ryc. 5). Podobnie jak 
w warunkach in situ ich cytoplazma wypełniona była ziarnistymi złoga­
mi obojętnych i kwaśnych mukopolisacharydów. Badaniami histoenzy- 
matycznymi wykazano w nich zmiany aktywności szeregu enzymów 
oksydacyjno-redukcyjnych — wśród nich bardzo znaczne obniżenie akty­
wności dehydrogenazy bursztynianowej przy podwyższonej aktywności 
dehydrogenazy glutaminianowej (ryc. 6). Stwierdzono ponadto wzmożoną 
aktywność fosfatazy kwaśnej.

W obrazie mikroskopowo-elektronowym w obfitej cytoplazmie komó­
rek Opalskiego znajdowały się słabo rozwinięte, krótkie kanały szorstkiej 
siateczki śródplazmatycznej, bogatsze jednak niż w niezmienionych astro- 
cytach i silnie rozbudowany układ Golgiego. Mitochondria, uboższe niż 
w prawidłowym astrogleju hodowanym in vitro, były małe i zawierały 
słabo wykształcone grzebienie i ciemną macierz. Widoczne były również 
nieliczne struktury gliofilamentarne. Uderzającym zjawiskiem było obfi-
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Rye. 1. Komórka Opalskiego na obrzeżu ogniska zgąbczenia tkanki w przypadku 
choroby Wilsona. Zwraca uwagę obfita cytoplazma oraz obwodowo położone małe, 

obkurczone jądro. H—E. Pow. 400 X
Fig. 1. Opalski cell in the margin of focal tissue spongiosis in a case of Wilson’s 
disease. Note abundant cytoplasm with peripherally located small, shrunken nucleus. 

H—E. X 400
Rye. 2. Komórka Opalskiego z gruboziarnistą cytoplazmą położona pomiędzy 
włóknami istoty białej w przypadku przewlekłej encefalopatii wątrobowej. PTAH. 

Pow. 300 X
Fig. 2. Opalski cell with coarse granular cytoplasm, among nerve fibers of the 
white matter in a case of chronic hepatogenic encephalopathy. PTAH. X 300 
Rye. 3. Komórka Opalskiego impregnowana solami złota. Widoczne są krótkie 

resztkowe wypustki. Cajal. Pow. 400 X
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te występowanie w cytoplazmie dwóch typów kulistych ciał,« o zróżnico­
wanych rozmiarach i gęstości elektronowej. Pierwsze z nich odpowia­
dały typowym ciałom gęstym. Drugie, o bardziej zróżnicowanej morfo­
logii, otoczone były pojedynczą błoną i zawierały niehomogenny, często

Ryc. 7. Fragment cytoplazmy komórki Opalskiego w hodowli tkankowej. Zwraca 
uwagę obecność licznych ciał gęstych oraz kulistych lub owalnych obłonionych 
struktur, wypełnionych niehomogennym materiałem o niskiej gęstości elektrono­
wej. Krótkie kanały szorstkiej siateczki śródplazmatycznej, nieliczne skupienia 

polirybosomalne, obfite struktury mikrotubularne. Pow. 18 200 X
Fig. 7. Fragment of cytoplasm of Opalski cell in tissue culture, containing short 
channels of rough endoplasmic reticulum, free ribosomes, numerous microtubu­

lar profiles and two types of spherical structures. X 18 200

Fig. 3. Opalski cell impregnated with gold chloride. Short, residual cellular pro­
cesses are visible. Cajal, X 400

Ryc. 4. Komórka Opalskiego z widoczną wypustką i cytoplazmą wypełnioną 
PAS-dodatnimi ziarnistościami. PAS. Pow. 350 X

Fig. 4. Opalski cell with short cellular process and cytoplasm filled with PAS- 
-positive granules. PAS. X 350

Ryc. 5. Komórka Opalskiego w hodowli móżdżku prowadzonej z surowicą od 
chorego ze zwyrodnieniem wątrobowo-soczewkowatym. Cechy strukturalne komór­

ki jak w warunkach in situ. Błękit toluidyny. Pow. 400 X
Fig. 5. Opalski cell in cerebellar tissue culture, carried out with serum from 
a patient with hepato-lenticular degeneration. Cellular morphology identical as 

in in situ conditions. Toluidine blue. X 400
Ryc. 6. Komórka Opalskiego w hodowli móżdżku prowadzonej z surowicą cho­
rego ze śpiączką wątrobową. Widoczna śladowa reakcja enzymatyczna ujawniają­

ca aktywność dehydrogenazy bursztynianowej. Pow. 400 X
Fig. 6. Opalski cell in cerebellar tissue culture carried out with serum from the 
patient with hepatic coma. Very low activity of succinic dehydrogenase is seen. 

X 400
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Rys. 8. Fragment cytoplazmy komórki Opalskiego z widocznymi skupieniami zło­
gów miedzi, ujawnionych metodą Schenera. Po w. 43 000 X

Fig. 8. Fragment of Opalski cell cytoplasm with coarse deposits of copper visuali­
zed after Schener’s method. X 43 000kłaczkowaty materiał, o znacznie mniejszej gęstości elektronowej niż w ciałach pierwszego typu (ryc. 7). W konfrontacji ze spostrzeżeniami histochemicznymi wydaje się wysoce prawdopodobne, iż odpowiadają one śródplazmatycznym skupieniom złogów mukopolisacharydów. Sku­pienia złogów miedzi w lizosomach stwierdzono w komórkach Opal­skiego we wszystkich grupach hodowli tkankowych (ryc. 8), z wyjątkiem tych, które prowadzono z użyciem egzogennych związków amoniaku (Mossakowski i wsp. 1971).Wyniki badań przeprowadzonych w warunkach pozaustrojowej ho­dowli tkankowej pozwoliły na stwierdzenie, że czynnik lub czynniki prowadzące do powstawania komórek Opalskiego znajdują się w surowi­cy chorych ze zwyrodnieniem wątrobowo-soczewkowatym i ze śpiączką wątrobową, a także mogą być nimi miedź i amoniak. Należy przy tym zwrócić uwagę na fakt, że miedź w surowicy chorych ze zwyrodnieniem wątrobowo-soczewkowatym wobec obniżenia poziomu ceruloplazminy wy­stępuje przede wszystkim w postaci łatwo dysocjującego związku z albu­minami.Warunki hodowli tkankowej umożliwiły również immunomorfolo- giczną charakterystykę komórek Opalskiego (Mossakowski, Weinrauder 1984). Badania przeprowadzono w warunkach doświadczalnych identy­cznych z przedstawionymi powyżej. Zastosowano trzy surowice odpor­nościowe, zawierające przeciwciała skierowane przeciwko „znaczniko-
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wym” białkom glejowym. Pierwsza zawierała przeciwciała przeciwko 
kwaśnemu białku włókienkowemu astrocytów (GFAP) (Eng i wsp. 1971), 
uznanemu za marker gleju gwiaździstego, druga — przeciwko synteta- 
zie glutaminy (GS), enzymowi występującemu w ośrodkowym układzie 
nerwowym tylko w astrocytach (Martinez-Hernandez i wsp. 1977). Trze­
cia surowica zawierała przeciwciała skierowane przeciwko antygenowi 
glejowemu, wspólnemu dla komórek gwiaździstych i skąpowypustko- 
wych (Weinrauder, Lach 1977).

Komórki Opalskiego w hodowli tkankowej wykazywały bardzo żywy 
odczyn immunofluorescencyjny z surowicą anty-GFAP i z surowicą 
przeciwko syntetazie glutaminy, kontrastujący ze słabszą reakcją nie- 
swoiście uszkodzonych astrocytów i negatywnym odczynem w pozosta­
łych elementach komórkowych hodowli (ryc. 9). Zwracała uwagę obecność 
komórek stanowiących postaci przejściowe pomiędzy przerośniętymi 
astrocytami z uszkodzonymi wypustkami, a typowymi, w pełni uformo­
wanymi komórkami Opalskiego (ryc. 10). Odczyn z surowicą antygle- 
jową był w komórkach Opalskiego również silny, nie wykazywał jednak 
tak wyraźnej różnicy natężenia w porównaniu z otaczającą je popula­
cją komórek glejowych zarówno szeregu astro-, jak i oligodendrocytar- 
nego.

Ryc. 9. Dwie komórki Opalskiego w hodowli móżdżku z dodatkiem surowicy cho­
rego ze śpiączką wątrobową wykazujące silny odczyn immunofluorescencyjny 

z surowicą anty-GFAP. Pow. 200 X
Fig. 9. Two Opalski cells in tissue culture of cerebellum with serum from a pa­
tient with hepatic coma revealing strong immunofluorescent reaction with anti- 

-GFAP serum. X 200
Ryc. 10. Postać przejściowa między typową komórką Opalskiego a przerośniętym 
astrocytem, z silnym odczynem immunofluorescencyjnym z surowicą anty-GS 

Pow. :160 X
Fig. 10. Intermediate form between typical Opalski cell and hypertrophied astro­

cyte. Strong immunofluorescent reaction with anti-GS serum. X 160

Wykazanie w komórkach Opalskiego obecności swoistych astrocytar- 
nych znaczników antygenowych, obok uprzednio stwierdzonych charak­
terystycznych właściwości impregnacji solami złota oraz zawartości w ich
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cytoplazmie elementów gliofilamentarnych, przesądza o ich pochodze­
niu z gleju gwiaździstego. Fakt wysokiej zawartości w komórkach Opal- 
skiego syntetazy glutaminy, astrocytarnego enzymu uczestniczącego 
w procesach detoksykacji amoniaku w ośrodkowym układzie nerwowym, 
wskazuje na zachowanie przez nie, mimo daleko idącej transformacji 
strukturalnej, pełnej wydolności czynnościowej.

Obniżenie aktywności szeregu enzymów oksydacyjno-redukcyjnych 
w komórkach Opalskiego skłoniło do podjęcia próby ich doświadczalnego 
uzyskiwania przez chemiczne zablokowanie wybranych ogniw tego ukła­
du. Wybór dehydrogenazy bursztynianowej, wykazującej najniższą aktyw­
ność wydawał się tym bardziej uzasadniony, że miedź, której rolę w po­
wstawaniu komórek Opalskiego wykazano w przedstawionej powyżej 
serii doświadczeń, silnie uszkadza ten właśnie enzym (Bessman, Bessman 
1955). Zastosowanie malonianu sodu, znanego inhibitora układu dehydro­
genazy bursztynianowej, w warunkach pozaustrojowej hodowli tkanko­
wej pozwoliło na uzyskanie komórek Opalskiego o identycznym obrazie 
morfologicznym, histoenzymatycznym i ultrastrukturalnym, jak wystę­
pujące poprzednio w hodowli z surowicami od chorych ze zwyrodnieniem 
wątrobowo-soczewkowatym i śpiączką wątrobową oraz z egzogennymi 
solami miedzi i amoniaku. Jedyna różnica polegała na braku w nich, 
podobnie jak poprzednio w grupie z amoniakiem, złogów miedzi w lizo- 
somach (Renkawek i wsp. 1973).

Wychodząc z założenia, iż zarówno miedź, jak i amoniak mogą pro­
wadzić do powstawania komórek Opalskiego w warunkach hodowli po­
zaustrojowej, podjęto próbę zahamowania ich rozwoju przy użyciu d-pe- 
nicylaminy, stosowanej w leczeniu choroby Wilsona oraz glutaminianu 
i a-ketoglutaranu, substratów uczestniczących w podstawowym dla ukła­
du nerwowego metabolicznym szlaku detoksykacji amoniaku. Tylko 
a-ketoglutaran w pełni hamował pojawianie się komórek Opalskiego pod 
wpływem wszystkich wymienionych powyżej czynników patogennych. 
Efekt d-penicylaminy był ograniczony do grupy z surowicą od chorych 
ze zwyrodnieniem wątrobowo-soczewkowatym i egzogenną miedzią (Mos­
sakowski i wsp. 1977), podczas gdy wpływ glutaminianu był niepełny, 
nawet przy stosunkowo wysokich dawkach (Mossakowski i wsp. 1975).

Uzyskane wyniki badań skłaniają do wysunięcia hipotezy, iż rozwój 
komórek Opalskiego, stanowiących istotne ogniwo złożonego morfolo­
gicznego zespołu patologii wątrobowo-mózgowej, może być następstwem 
upośledzonej detoksykacji amoniaku w ośrodkowym układzie nerwowym, 
w wyniku bezwzględnego lub względnego niedoboru endogennego a-ke­
toglutaranu’. Jest to bowiem wyjściowym ogniwem detoksykacji amonia­
ku w mózgu do glutaminy. Wydaje się prawdopodobne, iż w przypadku 
hyperamonemii, towarzyszącej większości przypadków zdekompensowa- 
nej encefalopatii wątrobowej, nawet prawidłowa zawartość a-ketogluta­
ranu w astrocytach jest niewystarczająca dla detoksykacji nadmiaru
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amoniaku, przenikającego swobodnie z krwi do ośrodkowego układu 
nerwowego. Nadmierna akumulacja miedzi (a być może i innych substan­
cji) w mózgu, zaburzająca metabolizm w cyklu Krebsa, prowadzi do obni­
żonej produkcji endogennego a-ketoglutaranu. To z kolei może leżeć 
u podłoża niedostatecznej detoksykacji amoniaku, nawet wtedy gdy wy­
stępuje on w niepodwyższonym stężeniu. Taka sytuacja może zachodzić 
w chorobie Wilsona, a być może także w normoamonemicznych posta­
ciach uszkodzenia wątroby. Wzrost zawartości miedzi w mózgu w nie­
swoistych encefalopatiach wątrobowych wykazano bowiem zarówno 
w materiale pochodzącym od chorych (Mossakowski 1966; Śmiałek, 
Mossakowski 1974), jak i od zwierząt doświadczalnych (Hilgier, Lipska 
1979).

Przedstawiona hipoteza pozwala na wyjaśnienie obecności komórek 
Opalskiego w obu postaciach patologii wątrobowo-mózgowej — gene­
tycznie uwarunkowanej chorobie Wilsona i nieswoistych nabytych ence­
falopatiach wątrobowych. Wspólne dla obu zespołów uszkodzenie astro- 
gleju, w tym również występowanie komórek Opalskiego, może być 
związane z transportową funkcją astrocytów, ich niskim metabolizmem 
tlenowym, a przede wszystkim z ich rolą w metabolizmie amoniaku 
w ośrodkowym układzie nerwowym.

HCTOPHX KJIETOK OriAJlŁCKOrO

Pe3KJMe

npeflCTaBjieHbi onepeaHbie cTa^uH HCCJieaoBaHim kjictok OnajibCKoro, npn3HaHHbiMH aBTO- 
poM nx nepBoro oimcaHUH ocoôoiî (jjopMoü naTOJiorn4ecKMx acTpouHTOB, cbohctbchhoh ana 
naTOMop^onorHHecKOH xapTUHbi 6ojic3hh BHJibcoHa.

Ha ocHOBaHHH nccJieflOBaHMif, npoBejjeHHbix Ha ayToncnsecKOM MaTepnajie 6ojie3HH Bhjib- 
coHa, ocTpoił u xpoHHHeCKoii renaToreHHoft 3Hue4>ajionaTHH, a Taxxe Ha KyjibTypax HepBHoił 
TKaHH, aBTopti onHCbiBatOT rucTOJiornHecKwe, rncToxHMH4ecKHe, yjibTpacTpyKTypHbie h HMMy- 
HOJiorunecKHe oco6chhocth kjictok OnajibCKoro.

Abtopm nojmepjKHBaioT KOHuenumo OnajibCKoro OTHOCHTejibHo acTpouHTapHoro nponcxo- 
xaeuHfl kjictok OnajibCKoro, He3aBncnMbix ot kjictok AjibuxeiiMepa Tuna I.

ABTOpbi flOKa3biBaiOT OflHOBpeMeHHO, hto KJieTKH OnajibCKoro He cbohctbckhm juia 6ojic3hh 
BHJibcoHa, ho ohh xapaKTepHbi juin Been óojibiiioii rpynnbi renaTO-uepeôpajibHbix 6ojie3Heii.

NATURAL HISTORY OF OPALSKI CELLS

Summary

The paper presents subsequent stages of the study on Opalski cells, which 
were primarily described as a special form of astrocytic abnormality, pathogno­
monic for pathomorphology of hepato-lenticular degeneration.

Histological, histochemical, histoenzymatic, ultrastructural and immunomorpho- 
logical characteristics of Opalski cells is presented, based on investigations carried
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■out on human material, including Wilson’s disease and both chronic and acute 
hepatogenic encephalopathies as well as on the experimental one obtained in. 
in vitro cultures of the nerve tissue. The possible mechanism of their appearance 
is also hypothetized. The results confirm the original concept of Opalski, as far 
as the astrocytic origin of cells and their independence of Alzheimer cells, type 
I are concerned. However, they indicate that Opalski cells are not a pathognomo­
nic feature of hepatolenticular degeneration, but a phenomenon typical for a larger 
group of hepato-cerebral diseases.
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