
中
国
细
胞
生
物
学
学
报

中国细胞生物学学报  Chinese Journal of Cell Biology 2015, 37(5): 663–670 DOI: 10.11844/cjcb.2015.05.0396

x
_
±s

收稿日期: 2014-12-25             接受日期: 2015-02-12
国家自然科学基金(批准号: 81301117)和温州市科技计划项目(批准号: Y20140049)资助的课题

*通讯作者。Tel: 0577-88067935, E-mail: zhangyunfeng1983@163.com
Received: December 25, 2014             Accepted: February 12, 2015
This work was supported by the National Natural Science Foundation of China (Grant No.81301117) and the Science and Technology Project in Wenzhou (Grant 
No.Y20140049)
*Corresponding author. Tel: +86-577-88067935, E-mail: zhangyunfeng1983@163.com
网络出版时间: 2015-05-05 17:49             URL: http://www.cnki.net/kcms/detail/31.2035.Q.20150505.1749.001.html

Otx1在小鼠癫痫样行为中的潜在作用机制: 
大脑皮质第5皮层锥体神经元生理功能的“调节者”

张云峰1*  文正伟2

(1温州医科大学眼视光学院、温州医科大学附属眼视光医院, 温州 325027; 2温州医科大学基础医学院, 温州 325027)

摘要      转录因子Otx1在大脑皮质第5皮层锥体神经元中特异性表达。该研究利用全细胞膜

片钳记录技术和神经元三维形态模拟重构及定量分析平台探讨Otx1在小鼠癫痫样行为中的潜在作

用机制。结果表明, 在大脑皮质运动区第5皮层锥体神经元中鉴定到四种不同放电类型的神经元, 
即固有爆发式、节律性振荡爆发式、适应性规律式及紧张性放电型。与对照相比, Otx1突变小鼠

中规律式放电神经元的比例显著升高, 而爆发式放电神经元的比例显著减少并表现出增强的兴奋

性。此外, Otx1突变促使神经元动作电位(action potential, AP)阈值、输入阻抗及快速后超极化电位

都显著降低, 进而使其兴奋性增强。Otx1突变降低神经元基树突形态结构复杂性, 主要表现为基树

突表面积、体积、分节表面积及分节体积的显著降低。可见, Otx1突变导致大脑皮质运动区第5皮
层锥体神经元生理功能的改变可能是小鼠癫痫样行为的潜在原因。
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The Potential Role of Otx1 in Epileptic-like Behavior Mice: the “Modulator” of 
Physiological Function of Layer V Pyramidal Neurons in the Cerebral Cortex
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Abstract       The transcription factor Otx1 is specifically expressed in layer V pyramidal neurons (L5PNs) in 
the cerebral cortex. This study used the whole-cell patch clamp recording and 3D neuronal morphological recon-
struction and analysis to investigate the potential role of Otx1 in epileptic-like behavior mice. Four types of L5PNs 
with distinct firing patterns, namely intrinsically bursting (IB), rhythmic oscillatory bursting (ROB), adapting regular 
spiking (RSAD) and tonic firing (TF) were confirmed. Compared with controls, the proportion of regular spiking 
neurons increased significantly while the burst firing neurons decreased remarkably with enhanced excitability in 
the Otx1 mutant mice. The AP-thresholds, input resistance and fast after-hyperpolarization of L5PNs decreased 
markedly in the Otx1 mutant mice, leading to an enhanced neuronal excitability. Moreover, Otx1 mutation reduced 
basal dendritic morphological structural complexity, which mainly exhibited as the significant decrements in the 
surface area, the volume, the segment surface area and the segment volume. It suggested that change in physiologi-
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cal function of L5PNs resulting from the mutation of Otx1 in the cerebral cortex was a potential mechanism of the 
epileptic-like behavior of the Otx1 mutant mice. 

Keywords        whole-cell patch clamp recording; epileptic-like behavior; layer V pyramidal neurons; Otx1 
mutation; basal dendrites

为大脑皮质的第5、6皮层, 使Otx1特异性表达于大

脑皮质的第5、6皮层[19]。研究表明, 小鼠大脑皮质

第5、6皮层在癫痫放电的产生和传播过程中发挥了

重要的作用[20-22]。这提示, Otx1可能通过影响大脑

皮质第5、6皮层神经元的电生理活动而诱发癫痫行

为。大脑皮质第5皮层作为最主要的输出皮层, 含有

最大的锥体神经元。关于第5皮层锥体神经元的形

态结构、生理和突触特征已有广泛的研究[23-27]。同时, 
研究证实, Otx1突变影响第5皮层锥体神经元轴突修

剪过程, 致使第5皮层间以及其与皮层下的突触联系

出现障碍[28]。然而, Otx1突变是否影响大脑皮质运

动区第5皮层锥体神经元的生理功能？Otx1突变产

生的影响在小鼠癫痫样行为中的潜在作用机制是什

么？目前仍缺乏充分的实验证据。

综上, 我们推测Otx1突变小鼠大脑皮质运动区

第5皮层锥体神经元电生理活动的改变可能是小鼠

癫痫样行为产生的一个潜在原因。因此, 我们以癫

痫样行为小鼠为模型, 利用全细胞膜片钳记录技术

研究第5皮层锥体神经元电生理功能的变化, 并借助

神经元三维形态模拟重构和定量分析系统探讨神经

元形态结构的变化, 从而揭示Otx1在调节癫痫样行

为小鼠大脑皮质运动区第5皮层锥体神经元生理功

能中的潜在作用机制。

1   材料与方法
1.1   实验动物

对照和Otx1突变小鼠购自美国杰克逊实验室

(the Jackson Laboratory), 小鼠种系名称为C57BL/6J-
Otx1jv/GrsrJ。 杰 克 逊 实 验 室 已 证 实jv是Otx1的
等位基因, 遗传互补实验证实Otx1突变小鼠是

Otx1等位基因jv突变的结果(http://jaxmice.jax.org/
strain/000531.html)。对照和Otx1突变小鼠均为黑色, 
对照小鼠的相关基因型为a/a Otx1jv/+, Otx1突变小

鼠的相关基因型为a/a Otx1jv/Otx1jv。Otx1突变小鼠

(Otx1jv)是在杰克逊实验室C57BL/6J纯系株的基础

上发展而来的。纯合子的Otx1突变小鼠会表现出自

发的高速转圈和摆头等癫痫样行为。

癫痫是神经系统常见疾病之一, 世界卫生组织

(WHO) 2001年的数据显示, 其发病率在发达国家为 
8.2:1 000, 发展中国家为10:1 000[1]。世界上约有5 000
万癫痫患者, 其中有近80%在发展中国家。目前, 我
国的癫痫患者已经突破千万, 并以每年40~60万新增

患者的速度增长且速度越来越快, 我国有近千万个

家庭因家人得了癫痫而承受着巨大的压力[2]。虽然

近年来的研究为阐明癫痫的发病机理提供了不少

有用的线索, 但是问题远未解决。癫痫治疗的疗效

约为70%, 而在发展中国家仍有约75%的受影响人

群未能得到有效的治疗, 这可能是由癫痫发病原因

的多样性和癫痫致病机理的复杂性所导致的。因

此, 更加深入地阐明癫痫的发病机理是迫切和必要

的[3]。 
癫痫是一种遗传性疾病, 其产生可能与癫痫相

关基因的异常有关[4], 如SCN1A、KCNQ2[5]和Otx1[6]

等。研究表明, Otx1缺失小鼠会表现出自发的高速转

圈和头部快速来回摆动等癫痫行为[6-7]。脑电图记录

结果显示, Otx1缺失小鼠其海马和大脑皮质区群体神

经元电活动会出现异常[6]。然而, Otx1缺失如何影响

单一神经元的电生理功能？其诱发癫痫行为的具体

生理作用机制是什么？这些方面仍缺乏足够的实验

证据。此外, Otx1缺失小鼠会出现运动行为失调[6-7], 
表明Otx1可能在维持小鼠协调运动行为中起到重要

作用[8]。Otx1突变小鼠也同样表现出自发的高速转

圈和头部快速来回摆动等癫痫样行为。研究表明, 
大脑皮质运动区(初级运动皮层)神经元的电生理反

应与运动行为的许多参数诸如肌肉力量[9-10]、运动

方向和速度[11-12]以及不同活动姿势的调控[13-14]之间

有着密切的联系。可见, 大脑皮质运动区Otx1的突

变可能与小鼠癫痫样行为有密切关系。 
Otx1属于Otx基因家族, Otx基因是脊椎动物中

与果蝇orthodenticle基因同源的一类基因[15-17], 在哺

乳动物大脑皮质和感觉器官的发育过程中发挥了重

要的作用[6-7]。果蝇中该类基因的缺失会直接导致

其发育过程中头部前端结构的丢失[18]。 Otx1高水平

表达于早期脑室层神经祖细胞, 这些细胞最终分化
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利用购买的小鼠在实验室内杂交繁殖, 杂交方

式是利用有转圈和摆头现象的雄性小鼠(纯合子)与
无转圈和摆头现象的雌性小鼠杂交。只有不转圈且

是杂合子的雌性小鼠(a/a Otx1jv/+)才能与转圈的纯

合子雄性小鼠(a/a Otx1jv/Otx1jv)杂交, 从而获得转圈

的纯合子小鼠(Otx1突变组)和不转圈的杂合子小鼠

(对照组)。小鼠出生后4周左右可以观察到有无转圈

和摆头现象。

1.2   全细胞膜片钳记录实验

1.2.1   离体脑片的制备      小鼠(P28-P35)被迅速引

颈处死, 迅速取出大脑并粘贴在金属桩上, 大脑冠

状面与金属桩保持平行并用胶水牢固粘于其上, 金
属桩与振动切片机(Sigmann Elektronik, Heidelberg, 
Germany)刀片成10°角, 尽量保持切出的脑片中神经

元结构完整。在人工脑脊液中对大脑进行冠状切片

(300 μm厚)。切好的脑片在35 °C的人工脑脊液(所
处环境: 5% CO2+95% O2平衡气)中孵育15~30 min后
置于室温平衡, 保持通气(5% CO2+95% O2平衡气)。
人工脑脊液成分包括: 125 mmol/L NaCl, 2.5 mmol/L 
KCl, 25 mmol/L D-glucose, 25 mmol/L NaHCO3, 
1.25 mmol/L NaH2PO4, 2 mmol/L CaCl2和1 mmol/L 
MgCl2。

1.2.2   神经元电生理反应记录      利用微分干涉

相 差 显 微 镜(BX 51WI, Olympus, fitted with a 603 
LUMPlan FI, Japan objective)定位脑片运动区第5皮
层中的锥体神经元, 并使之在显示器(WV-BM 1410, 
Panasonic, Osaka, Japan)上显示。选择位于脑片表面

以下约50 μm的神经元进行记录。

在35 °C的人工脑脊液环境下对神经元进行记

录, 记录的信号通过Axoclamp-2B放大器(Axon Instru-
ments, Molecular Devices, Union City, CA)进行放大。

在电流钳模式下记录神经元的反应电压。刺激电极

内的细胞内液成分如下: 110 mmol/L potassium glu-
conate, 10 mmol/L KCl, 4 mmol/L ATPMg, 10 mmol/L 
phosphocreatine, 0.3 mmol/L GTP, 10 mmol/L N-2-hy-
droxyethylpiperazine-N9-2-ethanesulfonic acid(pH7.3, 
310 mOsm adjusted with sucrose)和0.5% biocytin。利

用Flamming/Brown微电极拉制仪P-97(Sutter Instru-
ments Co, Novato, CA)拉制记录所用的玻璃电极。

放大器输出的信号连接于信号转换器ITC(ITC-18, 
Instrutech Co, Port Washington, NY), ITC连接于装有

Igor Pro(Wavemetrics, Portland, OR)的HP电脑上, 利

用Igor Pro对电生理信号进行采集。

1.3   生物胞素标记和免疫组化实验

全细胞膜片钳记录过程中, 记录电极内装有的

生物胞素(5 mg/mL)可以通过一超极化的电流(200 ms, 
5 Hz, 0.2~0.5 nA)刺激神经元, 使其灌注到神经元的

胞体内。记录完成后, 首先将含有记录神经元的脑

片放入含有4%多聚甲醛、1%戊二醛以及3%苦味酸

的冷磷酸盐缓冲液(100 mmol/L, pH7.4)中固定至少

24 h。然后, 漂洗脑片并移至含有3%过氧化氢的磷

酸盐缓冲液中终止内源性过氧化物酶的活性。磷

酸盐缓冲液漂洗脑片后, 移至含有卵白素(抗生物

素)–生物素–过氧化物酶复合物(ABC-Elite, Vector 
Labs, Burlingame, CA; 5%亲和素、5%生物素化酶

和0.25% Triton X-100)的溶液中, 4 °C孵育过夜。接

着, 用磷酸盐缓冲液漂洗脑片, 在立体显微镜(Leica, 
Wetzlar, Germany)可视条件下用二氨基联苯胺(DAB 
substrate kit, Vector Labs)处理直至神经元形态结构

的各个部分清晰可见为止。最后, 将脑片移至磷酸

盐缓冲液中终止反应。磷酸盐缓冲液漂洗脑片并将

其放置于水溶性封固剂中以备用。

1.4   神经元形态三维模拟重构和定量分析

在光学显微镜下利用Neurolucida software(Micro 
-BrightField, Magdeburg, Germany)对1.3中染色的神

经元进行三维形态的模拟重构。利用NeuroExplorer 
(MicroBrightField)对三维形态重构的神经元进行定

量分析。形态结构的定量分析是建立在重构神经元

轴突和树突的许多参数基础之上的。

1.5   数据采集与统计

电生理数据通过自定义编写的程序Igor Pro 
6.0(Igor Wavemetrics, Lake Oswego, OR, USA)进 行

采集。实验数据以mean±SEM的形式表示, 显著性差

异分析用SPSS 20.0软件进行, 统计方法采用独立样

本t检验和卡方检验(χ2), P<0.05表示有显著性差异。

2   结果
2.1   Otx1突变显著降低爆发式放电神经元比例但

增强其兴奋性

根据动作电位(action potential, AP)发放特征, 在
对照(n=359个神经元, 来自42只小鼠)和Otx1突变小

鼠(n=309个神经元, 来自41只小鼠)运动区第5皮层锥

体神经元中都鉴定到了四种不同放电类型的神经元, 
即固有爆发式(intrinsically bursting, IB)、节律性振荡
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爆发式(rhythmic oscillatory bursting, ROB)、适应性

规律式(adapting regular spiking, RSAD)和紧张性放电

型(tonic firing, TF)。IB神经元动作电位放电以高频

率双峰起始, 紧接着是规律式放电模式; ROB神经元

动作电位呈现重复的双峰放电模式; RSAD神经元动

作电位的峰频率呈现逐步减少的特征, 而TF神经元

动作电位的峰频率呈现无或很小的变化。四种不同

放电类型神经元电生理反应如图1所示。

对照组中IB神经元占28%, ROB占4%, RSAD占

45%, TF占23%, 而Otx1突变组中IB、ROB、RSAD及

TF神经元占的比例分别为9%、1%、66%和24%(表
1)。与对照相比, Otx1突变小鼠中RSAD神经元比例显

著升高, 而IB和ROB神经元的比例显著减少(χ2=27, 
34和39, P<0.05)。TF神经元的比例两组之间没有

显著性差异(χ2=0.001, P>0.05)。IB和ROB神经元统

称为爆发式(bursting firing, BF)放电神经元, RSAD和

TF神经元统称为规律式(regular spiking, RS)放电神

经元(图1)。与对照组相比, Otx1突变小鼠中RS放电

神经元比例显著升高, 而BF放电神经元的比例显著

减少(χ2=39, P<0.05)(图2A)。根据BF放电神经元放电

时双峰出现所需刺激电流的大小, 可将其分为低阈值

爆发式(low-threshold bursters, LTB)(≤100 pA)或高

阈值爆发式(high-threshold bursters, HTB)(>100 pA)
放电神经元[29](图2B)。Otx1突变小鼠中, LTB/HTB
放电神经元的比例[6:1(85%:15%)], 显著高于对照组

[1:1(53%:47%)](χ2=11, P<0.05)(图2C)。可见, 与对照

组相比, 尽管Otx1突变小鼠中BF放电神经元的比例

显著降低, 但却表现出增强的兴奋性。

通过一系列不同的刺激参数和电流强度(Igor 
Pro 6.0)刺激运动区第5皮层锥体神经元并分析这

表1  对照和Otx1突变小鼠中四种放电类型神经元的比例

Table 1  Proportions of four types of neurons with different firing patterns in the control and 
Otx1 mutant mice

放电类型

Firing pattern
对照(%)
Control (%)

Otx1突变(%)
Otx1 mutant (%)

P值
P value

IB 28 9 0.000 6

ROB 4 1 0.005 0

RSAD 45 66 0.000 3

TF 23 24 0.991 0

(A) (B)
Control

Intrinsically bursting (IB)

Rhythmic oscillatory bursting (ROB)
Tonic firing (TF)

20 mV
500 ms

200 pA

Adapting regular spiking (RSAD)
ControlOtx1 mutant Otx1 mutant

A: 固有爆发式(左上)和节律性振荡爆发式(左下)放电型神经元电生理反应图; B: 适应性规律式(右上)和紧张性(右下)放电型神经元电生理反应图。

A: electrophysiological responsive traces of intrinsically bursting (IB) (upper trace, left panel) and rhythmic oscillatory bursting (ROB) (below trace, 
left panel) firing neurons; B: electrophysiological responsive traces of adapting regular spiking (RSAD) (upper trace, right panel) and tonic firing (TF) 
(below trace, right panel) neurons.

图1  对照和Otx1突变小鼠中四种不同放电类型神经元电生理反应代表图(根据参考文献[30]改编)
Fig.1  Representative electrophysiological responsive traces of four types neurons with different firing patterns in the control 

and Otx1 mutant mice (modified from reference [30])
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些神经元的电生理反应, 可获得其固有的电生理反

应特性(图3)。与对照组相比, Otx1突变小鼠中第

5皮层锥体神经元动作电位阈值显著降低[对照组

(–44.0±0.8) mV vs突变组(–46.3±0.7) mV], 输入阻抗

[(148±27.3) MΩ vs (77.7±12.7) MΩ]以及快速后超极

化电位[(24.1±2.1) mV vs (19.5±1.3) mV]都显著下降

(t=2.26, 2.65和2.06, P<0.05)。可见, Otx1突变小鼠

中运动区第5皮层锥体神经元兴奋性显著增强。此

外, Otx1突变小鼠中神经元动作电位初始平均峰间

隔的适应程度增强[(–69±6)% vs (–109±10)%], 而平

均初始双峰间隔却显著降低[(30±3) vs (20±2) ms]
(t=2.81和2.32, P<0.05), 这提示Otx1突变小鼠运动区

第5皮层锥体神经元爆发式放电能力可能减弱。

2.2   Otx1突变降低第5皮层锥体神经元基树突的

大小和形态结构复杂性

对全细胞膜片钳记录过程中用生物胞素标记

的第5皮层锥体神经元通过免疫组化实验进行染

色。利用神经元三维形态模拟重构和定量分析系统

(Neurolucida Software and Neuro Explorer)对染色中

具有高质量形态结构的神经元进行三维形态结构的
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A: 对照(左)及Otx1突变小鼠(右)中爆发式和规律式放电神经元所占比例的比较; B: 低/高阈值爆发式放电神经元代表性电生理反应图; C: 对照

(左)及Otx1突变小鼠(右)中低/高阈值爆发式放电神经元所占比例的比较。

A: comparison of proportions of burst firing (BF) and regular spiking (RS) neurons between the control and Otx1 mutant mice; B: representative 
electrophysiological responsive traces of low/high-threshold bursters neurons; C: comparison of proportions of low/high-threshold bursters neurons 
between the control and Otx1 mutant mice.

图2  对照和Otx1突变小鼠中爆发式、规律式放电神经元及低/高阈值爆发式放电神经元的比例分布

Fig.2  Proportions of burst firing, regular spiking and low/high-threshold bursters neurons in the control and Otx1 mutant mice
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重构和分析(图4)。与对照(n=55)相比, Otx1突变小

鼠中重构的第5皮层锥体神经元(n=29)基树突分枝

复杂性降低(图4A)。与对照相比, Otx1突变小鼠中神

经元基树突表面积[对照组(2 447±258) μm2 vs突变组

(1 504±231) μm2]、体积[(348±52) μm3 vs (171±33) μm3]、
分节表面积[(67±5) μm2 vs (51±6) μm2]以及分节体积

[(10±1) μm3 vs (6±1) μm3](t=2.90, 3.11, 2.20和2.39, 
P<0.05)都显著降低(图4B~图4E）。可见, Otx1突变导

致第5皮层锥体神经元基树突形态结构复杂性降低。

3   讨论
本研究以癫痫样行为小鼠为模型, 探讨Otx1对

大脑皮质运动区第5皮层锥体神经元电生理反应及

形态结构的影响, 进而阐明Otx1在小鼠癫痫样行为

中的潜在生理作用机制。在运动区第5皮层锥体神

经元中鉴定到四种不同放电类型的神经元, 即固有

爆发式(IB)、节律性振荡爆发式(ROB)、适应性规

律式(RSAD)以及紧张性放电型(TF)神经元。本研究

证实, Otx1突变显著升高RS神经元比例而降低BF神
经元的比例, 这与早期研究具有很好的一致性[31]; 同
时, Otx1突变会显著降低第5皮层锥体神经元基树突

形态结构的复杂性。这提示, Otx1在调节小鼠大脑

皮质运动区第5皮层锥体神经元生理功能的过程中

发挥重要作用, 其对神经元生理功能的调节很可能

是通过改变神经元电生理反应特性和形态结构实现

的。Otx1突变小鼠大脑皮质运动区第5皮层锥体神

经元生理功能的异常可能是小鼠癫痫样行为的重要

潜在原因之一。

Otx1在第5皮层锥体神经元中的特异性表达可

能对其基树突的正常发育起到重要的作用。Otx1突
变小鼠中神经元基树突表面积、体积、分节表面

积及分节体积都显著降低, 基树突主干总长度也有

下降的趋势。早期研究揭示, 通过调节神经元树突

的形态结构可以改变神经元的放电类型[32]。可见, 
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A: 动作电位阈值; B: 动作电位初始平均峰间隔的适应程度; C: 快速后超极化电位; D: 平均初始双峰间隔; E: 输入阻抗。*P<0.05, **P<0.01, 
***P<0.001, 与对照组相比较。

A: AP threshold; B: average initial accomodation between the first and second inter-spike interval; C: fast afterhyperpolarization; D: average initial 
burst interval; E: input resistance. *P<0.05, *P<0.01, ***P<0.001 compared with control group.

图3  对照和Otx1突变小鼠中运动区第5皮层锥体神经元电生理特性的比较 
Fig.3  Comparison of electrophysiological properties of L5PNs in the motor cortex between the control and Otx1 mutant mice
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Otx1突变小鼠第5皮层锥体神经元基树突形态结构

的改变很可能影响其放电类型。换言之, Otx1突变

小鼠中第5皮层锥体神经元基树突形态结构复杂性

的降低可能与BF放电型神经元比例的显著减少密

切相关。另一方面, 神经元形态结构的改变会影响

突触联系的形成[33]。树突作为突触联系信号传入的

“动态整合器”, 其在大脑皮质神经信息加工处理过

程中起到重要的作用[34-35]。Otx1突变小鼠第5皮层

锥体神经元形态结构复杂性的降低可能在一定程度

上降低了神经元之间突触联系形成的概率, 减弱了

相邻神经元间信号传递和加工的能力, 进而可能导

致小鼠癫痫样行为的产生。

Otx1突变小鼠大脑皮质运动区第5皮层锥体神

经元电生理活动的改变与小鼠癫痫样行为有密切关

系。Otx1突变小鼠中神经元动作电位阈值、输入阻

抗及快速后超极化电位都显著下降, 这使神经元受

到刺激时更容易放电进而表现出更强的兴奋性。神

经元兴奋性的增强会促使场电位的形成[36], 这对于

Otx1突变小鼠大脑皮质运动区神经网络高度同步的

神经元活动(例如癫痫发作时大脑皮质的异常放电)
的形成至关重要[37]。可见, Otx1突变小鼠中神经元

兴奋性的增强可能会使大脑皮质运动区兴奋性神经

微环路兴奋性强度上调, 当该兴奋性强度达到一定

水平时进而诱发小鼠癫痫样行为。

综上, 本研究证实, Otx1在调控大脑皮质运动区

第5皮层锥体神经元电生理活动及形态结构复杂性

等方便发挥了重要作用, 揭示了Otx1突变会引起神

经元兴奋性增强并可能使兴奋性神经微环路兴奋性

强度上调, 这是造成Otx1突变小鼠癫痫样行为的重

要潜在原因之一。
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A: 神经元三维形态重构(对照, 左侧; Otx1突变, 右侧)。 神经元胞体和顶树突以蓝色显示, 基树突以红色显示, 轴突以绿色显示。神经元朝向顶

部皮层的软膜表面。标尺=100 μm; B~E: 基树突形态结构特性(表面积、体积、分节表面积及分节体积)的比较。*P<0.05, **P<0.01, 与对照组

相比较。

A: 3D morphological reconstructions of L5PNs of the control (left column) and Otx1 mutant mice (right column). Somata and apical dendrites were in 
blue, basal dendrites in red, and the axons in green. Neurons were oriented with the pial surface at the top. Scale bar=100 μm; B~E: comparison of basal 
dendritic morphological properties (surface, volume, seg surface and seg volume). *P<0.05, **P<0.01 compared with control group.

图4  对照和Otx1突变小鼠运动区第5皮层锥体神经元三维形态重构和基树突形态结构特性的比较

Fig.4  3D morphological reconstructions and comparison of basal dendritic morphological properties of L5PNs in the motor 
cortex of the control and Otx1 mutant mice
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