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W 1930 r., w oparciu o histopatologiczng analize 12 przypadkéw zwy-
rodnienia watrobowo-soczewkowatego, Opalski opisal specjalng postac
komorek glejowych, ktore nazwat przerostymi komodrkami olbrzymimi.
W pi$miennictwie neuropatologicznym noszg one nazwe komdrek Opal-
skiego. W przeswiadczeniu autora komorki te wystepowaty wytgcznie
w chorobie Wilsona i na tej podstawie uznat je za zjawisko patognomo-
niczne dla tego wiasnie procesu chorobowego. W piSmiennictwie neuropa-
tologicznym dyskusja dotyczaca komdérek Opalskiego rozwineta sie w trzech
kierunkach, a mianowicie histogenezy komoarek, ich zwigzku z komaorka-
mi Alzheimera typu | oraz ich swoistosci dla zwyrodnienia watrobowo-
-soczewkowatego. Kryspin-Exner (1931) przypuszczal, ze stanowig one
posta¢ transformacji mikrogleju. Greenfield (1958) przypisywat im po-
chodzenie histiocytarne i taki poglad wyrazany jest do dzi§ w pisSmien-
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) uwazali je za posta¢ zwyrodnienia komorek
Alzheimera typu |. Konowatow (1960) identyfikowat je z komodrkami
Alzheimera, zwracajac przy tym uwage, ze wystepuja miedzy nimi roz-
nice polegajagce na obecnosci wstecznych zmian w jadrach komorek
Opalskiego. Kryspin-Exner (1931) opisat komorki Opalskiego w przy-
padkach kity mozgu, a Stadler (1939) spotykat je w roznych typach nie-
swoistej marskosci watroby.

Badania nad patologiag watrobowo-mozgowsg, prowadzone od szere-
gu lat w Zakfadzie Neuropatologii CMDiK PAN na materiale ludzkim
(obejmujacym zaréwno chorobe Wilsona, jak i nieswoiste encefalopatie
watrobowe réznego typu) oraz na doswiadczalnym materiale zwierze-
cym, pozwolity na zebranie danych umozliwiajgcych dokiadniejszg cha-
rakterystyke tej grupy nieprawidtowych postaci gleju gwiazdzistego.

Komorki Opalskiego, zgodnie z oryginalnym opisem, maja posta¢ du-
zych, okragtych lub owalnych komérek z obfitg cytoplazmg i obwodo-
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wo potazonym, matym, obkurczonym hiperchromatynowym jadrem (ryc.
1). Zdarzajg sie rowniez komorki z kilkoma jadrami. Kwasochtonna cy-
toplazma jest homogenna, a czeSciej ziarnista (ryc. 2). W niektorych
komorkach, zaréwno w barwieniach przegladowych, jak i w impregna-
cji solami ztota wedtug Cajala, uwidoczniajg sie krotkie, resztkowe wy-
pustki (ryc. 3). Ta ostatnia wiasciwo$¢ przemawia silnie za ich astro-
cytarnym pochodzeniem. Wielko$¢ komdrek przekracza rozmiary du-
zych neuronéw. Badania histochemiczne pozwolity na wykazanie, ze cy-
toplazma komorek Opalskiego jest catkowicie lub czeSciowo wypetniona
PAS-dodatnimi ziarnistosciami, wykazujagcymi ponadto dodatni odczyn
przy barwieniu biekitem alcjanu (ryc. 4). Wiasciwosci te, potwierdzo-
ne dodatkowymi odczynami histochemicznymi, wskazujg, ze gromadza-
ce sie w cytoplazmie komdrek Opalskiego, a niespotykane w komorkach
Alzheimera typu |, ziarnistosci majg charakter obojetnych i kwasnych
mukopolisacharydéw. Inne odczyny histochemiczne (czerh amidowa, re-
akcja Miliona i Daniellego) sugerujg, ze mogg one by¢ zwigzane z sub-
stancjami biatkowymi. W chorobie Wilsona dodatni odczyn Uzmana
wskazuje na gromadzenie si¢ w cytoplazmie komoérek Opalskiego ztogdéw
miedzi (Mossakowski 1965). Zjawisko to nie wystepuje w przypadku nie-
swoistych encefalopatii pochodzenia watrobowego (Mossakowski 1966).

Komorki Opalskiego spotyka sie praktycznie we wszystkich struktu-
rach osSrodkowego uktadu nerwowego, z wyrazng jednak predylekcjg do
formacji szarych, takich jak: kora mozgu, jadra podstawy, wzgorze i ja-
dro podwzgérzowe. WYystepuja one réwniez w istocie biatej, co przeczy
pogladom Opalskiego, ktéry wigzat je wylacznie z astroglejem protoplaz-
matycznym. Wydaje sie, ze w Swietle wspotczesnych pogladéw o mo-
zliwosci przechodzenia protoplazmatycznych postaci astrocytow we wio-
kniste i vice versa, fakt ten nie ma istotnego znaczenia. Komérki Opal-
skiego szczegOlnie obficie gromadza sie w otoczeniu ognisk zgabczenia lub
rozpadu tkanki nerwowej.

Komdrki Opalskiego w zmiennej ilosci wystepuja we wszystkich przy-
padkach zwyrodnienia watrobowo-soczewkowatego oraz w znacznym od-
setku przewlektych encefalopatii pochodzenia watrobowego. W naszym
materiale spotykano je w okoto 60% przypadkéw encefalopatii rozwija-
jacych sie na podtozu przewlektej marskosci watroby (Mossakowski 1966).
Nie stwierdzono ich natomiast w przypadkach ostrej martwicy watroby
zarbwno w przebiegu wirusowego zapalenia, jak i toksycznego uszko-
dzenia, mimo obecnosci innych morfologicznych wyktadnikow encefa-
lopatii watrobowej (Mossakowski i wsp. 1974, 1983). Nie spotykano ich
réwniez w materiale doswiadczalnym, niezaleznie od stosowanej meto-
dy wywotywania encefalopatii watrobowej i uzytego gatunku zwierzat
(Mossakowski 1966, 1981; Mossakowski i wsp. 1970b, 1977). Podobne
wyniki uzyskat Diemer (1978). Jedynym znanym z piSmiennictwa przy-
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padkiem wystepowania komorek Opalskiego w materiale zwierzecym
jest opisany przez Taraszewska i wsp. (1971) starczy pies z pierwotnym
zto$liwym nowotworem watroby. Nie znane sa rowniez, poza wspomnia-
nym uprzednio przypadkiem Kryspina-Exnera (1931), opisy kombrek
Opalskiego w innych typach patologii mézgowej. W przypadku kity moéz-
gu, opisanym przez Kryspina-Exnera (1931), brak jest danych dotycza-
cych stanu watroby. Nie mozna bowiem wytaczy¢ koincydencji Kity i pa-
tologii watrobowo-mozgowej, jak réwniez réwnoczesnego zajecia obu na-
rzadow przez proces swoisty, z wtérnymi zmianami typu encefalopatii
watrobowej.

W Swietle przedstawionych powyzej obserwacji, pierwotna koncep-
cja o patognomonicznosci komérek Opalskiego dla choroby Wilsona wy-
maga rewizji. Zachowuje ona natomiast petng warto$¢ w stosunku do
szeroko rozumianej grupy chorob watrobowo-moézgowych, obejmujacych
zardbwno zwyrodnienie watrobowo-soczewkowate, jak i nieswoiste, na-
byte encefalopatie watrobowe.

Nowych danych, wzbogacajagcych charakterystyke komorek Opalskie-
go, dostarczyty badania prowadzone w warunkach pozaustrojowej ho-
dowli tkanki nerwowej (Mossakowski i wsp. 1970a). Do$wiadczenia prze-
prowadzano na organotypowej hodowli mézdzku noworodkéw szczurzych,
rosngcej w Srodowisku odzywczym zawierajgcym surowice od chorych
ze zwyrodnieniem watrobowo-soczewkowatym lub $pigczka watrobowa,
a takze surowice zdrowych ludzi z dodatkiem egzogennych zwigzkow
miedzi lub amoniaku. Stezenie zwigzkéw miedzi odpowiadato poziomo-
wi tego pierwiastka w moézgu w przypadkach choroby Wilsona, a zwiaz-
kéw amonu — stezeniu amoniaku w surowicy chorych z hyperamone-
miczng postacig S$pigczki watrobowej. We wszystkich grupach doswiad-
czalnych, oprocz nieswoistych uszkodzeh astrocytéw i wystepowania
komorek Alzheimera typu Il, stwierdzono obecno$é komérek, ktére mor-
fologicznie odpowiadaty komoérkom Opalskiego (ryc. 5). Podobnie jak
w warunkach in situ ich cytoplazma wypetniona byta ziarnistymi ztoga-
mi obojetnych i kwasnych mukopolisacharydéw. Badaniami histoenzy-
matycznymi wykazano w nich zmiany aktywnos$ci szeregu enzymow
oksydacyjno-redukcyjnych — wsrdd nich bardzo znaczne obnizenie akty-
wnosci  dehydrogenazy bursztynianowej przy podwyzszonej aktywnosci
dehydrogenazy glutaminianowej (ryc. 6). Stwierdzono ponadto wzmozong
aktywno$¢ fosfatazy kwasnej.

W obrazie mikroskopowo-elektronowym w obfitej cytoplazmie komé-
rek Opalskiego znajdowaty sie stabo rozwiniete, krotkie kanaty szorstkiej
siateczki Srodplazmatycznej, bogatsze jednak niz w niezmienionych astro-
cytach i silnie rozbudowany ukitad Golgiego. Mitochondria, ubozsze niz
w prawidtowym astrogleju hodowanym in vitro, byty male i zawieraty
stabo wyksztatcone grzebienie i ciemng macierz. Widoczne byty réwniez
nieliczne struktury gliofilamentarne. Uderzajagcym zjawiskiem byto obfi-
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Rye. 1. Komodrka Opalskiego na obrzezu ogniska zgabczenia tkanki w przypadku
choroby Wilsona. Zwraca uwage obfita cytoplazma oraz obwodowo potozone mate,
obkurczone jgdro. 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. Komorka Opalskiego z gruboziarnista cytoplazmg potozona pomiedzy
widknami istoty biatej w przypadku przewlektej encefalopatii watrobowej. 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. Komorka Opalskiego impregnowana solami ziota. Widoczne sa krotkie
resztkowe wypustki. Cajal. Pow. 400 X
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te wystepowanie w cytoplazmie dwoch typéw kulistych ciat« o zréznico-
wanych rozmiarach i gestosci elektronowej. Pierwsze z nich odpowia-
daty typowym ciatom gestym. Drugie, o bardziej zréznicowanej morfo-
logii, otoczone byly pojedyncza btong i zawieraty niehomogenny, czesto

Ryc. 7. Fragment cytoplazmy komdrki Opalskiego w hodowli tkankowej. Zwraca
uwage obecnos¢ licznych ciat gestych oraz kulistych lub owalnych obtonionych
struktur, wypetnionych niehomogennym materiatemm o niskiej gestosci elektrono-
wej. Krotkie kanaty szorstkiej siateczki $rdodplazmatycznej, nieliczne skupienia
polirybosomalne, obfite struktury mikrotubularne. Pow. 18200 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 18200

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

Ryc. 4 Komoérka Opalskiego z widoczng wypustkg i cytoplazma wypetniong
PAS-dodatnimi ziarnistosciami. PAS. Pow. 350 X
Fig. 4. Opalski cell with short cellular process and cytoplasm filled with PAS-
-positive granules. PAS. X 350

Ryc. 5. Komoérka Opalskiego w hodowli moézdzku prowadzonej z surowica od
chorego ze zwyrodnieniem watrobowo-soczewkowatym. Cechy strukturalne komor-
ki jak w warunkach in situ. Biekit 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. Komoérka Opalskiego w hodowli moézdzku prowadzonej z surowicg cho-
rego ze $pigczka watrobowa. Widoczna $ladowa reakcja enzymatyczna ujawniajg-
ca aktywno$¢ 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 komorki Opalskle%o z widocznymi skupieniami zto-
gow miedzi, ujawnionych metoda Schenera. Pow. 43 000 X

Fig. 8. Fragment of Opalski cell cytoplasm with coarse de osits of copper visuali-
zed after Schener’'s method. X 430

ktaczkowaty materiat, o znacznie mniejszej gestosci elektronowej niz
w ciatach pierwszego typu (ryc. 7). W konfrontacji ze spostrzezeniami
histochemicznymi wydaje sie wysoce prawdopodobne, iz odpowiadajg
one S$rodplazmatycznym skupieniom ztogdbw mukopolisacharydéw. Sku-
pienia ztogdbw miedzi w lizosomach stwierdzono w komérkach Opal-
skiego we wszystkich grupach hodowli tkankowych (ryc. 8), z wyjatkiem
tych, ktére prowadzono z uzyciem egzogennych zwiazkéw amoniaku
(Mossakowski i wsp. 1971).

Wyniki badan przeprowadzonych w warunkach pozaustrojowej ho-
dowli tkankowej pozwolity na stwierdzenie, ze czynnik lub czynniki
prowadzagce do powstawania komorek Opalskiego znajdujg sie w surowi-
cy chorych ze zwyrodnieniem watrobowo-soczewkowatym i ze $pigczka
watrobowsg, a takze mogg by¢ nimi miedZz i amoniak. Nalezy przy tym
zwroci¢ uwage na fakt, ze miedz w surowicy chorych ze zwyrodnieniem
watrobowo-soczewkowatym wobec obnizenia poziomu ceruloplazminy wy-
stepuje przede wszystkim w postaci tatwo dysocjujgcego zwigzku z albu-
minami.

Warunki hodowli tkankowej umozliwity réwniez immunomorfolo-
giczng charakterystyke komoérek Opalskiego (Mossakowski, Weinrauder
1984). Badania przeprowadzono w warunkach doswiadczalnych identy-
cznych z przedstawionymi powyzej. Zastosowano trzy surowice odpor-
nosciowe, zawierajgce przeciwciata skierowane przeciwko ,znaczniko-
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wym” biatkom glejowym. Pierwsza zawierata przeciwciata przeciwko
kwasnemu biatku widkienkowemu astrocytéw (GFAP) (Eng i wsp. 1971),
uznanemu za marker gleju gwiazdzistego, druga — przeciwko synteta-
zie glutaminy (GS), enzymowi wystepujacemu w os$rodkowym uktadzie
nerwowym tylko w astrocytach (Martinez-Hernandez i wsp. 1977). Trze-
cia surowica zawierata przeciwciata skierowane przeciwko antygenowi
glejowemu, wspdélnemu dla komoérek gwiazdzistych i skapowypustko-
wych (Weinrauder, Lach 1977).

Komérki Opalskiego w hodowli tkankowej wykazywaty bardzo zywy
odczyn immunofluorescencyjny z surowicg anty-GFAP i z surowicg
przeciwko syntetazie glutaminy, kontrastujgcy ze stabszg reakcjg nie-
swoiscie uszkodzonych astrocytow i negatywnym odczynem w pozosta-
tych elementach komérkowych hodowli (ryc. 9). Zwracata uwage obecno$¢
komorek stanowigcych postaci przejsciowe pomiedzy przerosnietymi
astrocytami z uszkodzonymi wypustkami, a typowymi, w petni uformo-
wanymi komdrkami Opalskiego (ryc. 10). Odczyn z surowica antygle-
jowa byt w komorkach Opalskiego réwniez silny, nie wykazywat jednak
tak wyraznej réznicy natezenia w porOwnaniu z otaczajgca je popula-
cja komorek glejowych zaréwno szeregu astro-, jak i oligodendrocytar-
nego.

Ryc. 9. Dwie komoérki Opalskiego w hodowli moézdzku z dodatkiem surowicy cho-
rego ze S$pigczka watrobowg wykazujgce silny odczyn immunofluorescencyjny
z surowica 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. Postac Przejscmwa miedzy typow E} komorka Opalskiego a przerosnietym
astrocytem, z silnym odczynem |mmun06f uorescencyjnym z surowicg 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 komédrkach Opalskiego obecnosci swoistych astrocytar-
nych znacznikéw antygenowych, obok uprzednio stwierdzonych charak-
terystycznych wiasciwosci impregnacji solami ztota oraz zawartosci w ich
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cytoplazmie elementéw gliofilamentarnych, przesgdza o ich pochodze-
niu z gleju gwiazdzistego. Fakt wysokiej zawartosci w komdrkach Opal-
skiego syntetazy glutaminy, astrocytarnego enzymu uczestniczacego
w procesach detoksykacji amoniaku w osrodkowym uktadzie nerwowym,
wskazuje na zachowanie przez nie, mimo daleko idacej transformacji
strukturalnej, petnej wydolnosci czynnosciowe;.

Obnizenie aktywnosci szeregu enzymow oksydacyjno-redukcyjnych
w komorkach Opalskiego sktonito do podjecia préby ich doswiadczalnego
uzyskiwania przez chemiczne zablokowanie wybranych ogniw tego ukia-
du. Wybdr dehydrogenazy bursztynianowej, wykazujacej najnizszg aktyw-
no$¢ wydawat sie tym bardziej uzasadniony, ze miedZ, ktorej role w po-
wstawaniu komdrek Opalskiego wykazano w przedstawionej powyzej
serii doswiadczen, silnie uszkadza ten wiasnie enzym (Bessman, Bessman
1955). Zastosowanie malonianu sodu, znanego inhibitora uktadu dehydro-
genazy bursztynianowej, w warunkach pozaustrojowej hodowli tkanko-
wej pozwolito na uzyskanie komdérek Opalskiego o identycznym obrazie
morfologicznym, histoenzymatycznym i ultrastrukturalnym, jak wyste-
pujace poprzednio w hodowli z surowicami od chorych ze zwyrodnieniem
watrobowo-soczewkowatym i $piaczka watrobowg oraz z egzogennymi
solami miedzi i amoniaku. Jedyna roznica polegata na braku w nich,
podobnie jak poprzednio w grupie z amoniakiem, ztogéw miedzi w lizo-
somach (Renkawek i wsp. 1973).

Wychodzac z zatozenia, iz zarbwno miedz, jak i amoniak moga pro-
wadzi¢ do powstawania komorek Opalskiego w warunkach hodowli po-
zaustrojowej, podjeto prébe zahamowania ich rozwoju przy uzyciu d-pe-
nicylaminy, stosowanej w leczeniu choroby Wilsona oraz glutaminianu
i a-ketoglutaranu, substratéw uczestniczacych w podstawowym dla ukia-
du nerwowego metabolicznym szlaku detoksykacji amoniaku. Tylko
a-ketoglutaran w petni hamowat pojawianie sie komorek Opalskiego pod
wptywem wszystkich wymienionych powyzej czynnikow patogennych.
Efekt d-penicylaminy byt ograniczony do grupy z surowicg od chorych
ze zwyrodnieniem watrobowo-soczewkowatym i egzogenng miedzig (Mos-
sakowski i wsp. 1977), podczas gdy wptyw glutaminianu byt niepetny,
nawet przy stosunkowo wysokich dawkach (Mossakowski i wsp. 1975).

Uzyskane wyniki badan skianiajg do wysuniecia hipotezy, iz rozwdj
komorek Opalskiego, stanowiacych istotne ogniwo ztozonego morfolo-
gicznego zespotu patologii watrobowo-moézgowej, moze by¢ nastepstwem
uposledzonej detoksykacji amoniaku w osrodkowym uktadzie nerwowym,
w wyniku bezwzglednego lub wzglednego niedoboru endogennego a-ke-
toglutaranu. Jest to bowiem wyjsciowym ogniwem detoksykacji amonia-
ku w moézgu do glutaminy. Wydaje sie prawdopodobne, iz w przypadku
hyperamonemii, towarzyszacej wiekszosci przypadkéw zdekompensowa-
nej encefalopatii watrobowej, nawet prawidtowa zawarto$¢ a-ketogluta-
ranu w astrocytach jest niewystarczajagca dla detoksykacji nadmiaru
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amoniaku, przenikajagcego swobodnie z krwi do os$rodkowego ukiadu
nerwowego. Nadmierna akumulacja miedzi (a byé moze i innych substan-
cji) w mdzgu, zaburzajgca metabolizm w cyklu Krebsa, prowadzi do obni-
zonej produkcji endogennego a-ketoglutaranu. To z kolei moze leze¢
u podioza niedostatecznej detoksykacji amoniaku, nawet wtedy gdy wy-
stepuje on w niepodwyzszonym stezeniu. Taka sytuacja moze zachodzi¢
w chorobie Wilsona, a by¢ moze takze w normoamonemicznych posta-
ciach uszkodzenia watroby. Wzrost zawartosci miedzi w moézgu w nie-
swoistych encefalopatiach watrobowych wykazano bowiem zaréwno
w materiale pochodzacym od chorych (Mossakowski 1966; Smiatek,
Mossakowski 1974), jak i od zwierzat doswiadczalnych (Hilgier, Lipska
1979).

Przedstawiona hipoteza pozwala na wyjasnienie obecnosci komérek
Opalskiego w obu postaciach patologii watrobowo-mézgowej — gene-
tycznie uwarunkowanej chorobie Wilsona i nieswoistych nabytych ence-
falopatiach watrobowych. Wspdlne dla obu zespotéw uszkodzenie astro-
gleju, w tym réwniez wystepowanie komorek Opalskiego, moze byc¢
zwigzane z transportowg funkcjg astrocytow, ich niskim metabolizmem
tlenowym, a przede wszystkim z ich rolg w metabolizmie amoniaku
w osrodkowym uktadzie nerwowym.

HCTOPHX KJIETOK OriAJLCKOrO

Pe3KJIMe

npeflCTaBjieHbi onepeaHbie cTa*uH HCClieaoBaHim kjictok OnajibCKoro, npn3HaHHbiMH aBTO-
poM nx nepBoro oimcaHUH ocodoii (jjopMol naTOlJiorn4decKMx acTpouHTOB, cbohctbchhoh ana
naTOMop”onorHHecKOH xapTUHbi 6o0jic3hh BHJibcoHa.

Ha ocHOBaHHH ncclieflOBaHMIf, npoBejjeHHbix Ha ayToncnsecKOM MaTepnajie 60jie3HH Bhjib-
coHa, ocTpoit u xpoHHHeCKoii renaToreHHoft 3Hue4>ajionaTHH, a Taxxe Ha KyjibTypax HepBHoit
TKaHH, aBTopti onHCbiBatOT rucTOJiornHecKwe, rncToxHMH4ecKHe, yjibTpacTpyKTypHbie h HMMy-
HOJiorunecKHe ocobchhocth kjictok OnajibCKoro.

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

ABTOpbi flOKa3biBaiOT Ofl[HOBpeMeHHO, hto KlieTKH OnajibCKoro He cbohctbckhm juia 6ojic3hh
BHJibcoHa, ho ohh xapaKTepHbi juin Been d&ojibiiioii rpynnbi renaTO-uepedpajibHbix 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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mout 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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