
第 9章 膜电位和神经元的被动电特性

信息在神经元内部以及通过电信号和化学信号从神经元传送到它们的靶细胞。瞬态电信号对于快速和远距
离传输时间敏感的信息尤为重要。瞬态电信号（受体电位、突触电位和动作电位）都是由进出细胞电流的暂时
变化产生的，这些变化驱动细胞膜上的电位远离其静止值。该电流代表通过细胞膜中离子通道的负离子和正离
子的流动。

2种类型的离子通道（静息和门控）在神经元信号传导中具有独特的作用。静息通道在维持静息膜电位方面
非常重要，静息膜电位是在没有信号的情况下跨膜的电位。某些类型的静息通道是结构性开放的，不受膜电压
变化的限制；其他类型由电压变化门控，但也在神经元的负静息电位下打开。相反，大多数电压门控通道在膜
静止时关闭，需要膜去极化才能打开。
在本章和接下来的几章中，我们将考虑瞬态电信号如何在神经元中产生。我们首先讨论特定离子通道如何

在膜静止时建立和维持膜电位，并简要描述静息电位可能受到干扰的机制，从而产生瞬态电信号（例如动作电
位）。然后我们考虑神经元的被动电特性（它们的电阻和电容特性）如何促进神经元内突触和受体电位的整合和
局部传播。在第 10章中，我们研究了电压门控 Na+、K+ 和 Ca2+ 通道产生动作电位的详细机制，动作电位是沿
轴突传递的电信号。突触电位在第 11章到第 14章中讨论，受体电位在第 IV部分与感觉受体的作用相关讨论。

9.1 跨细胞膜的电荷分离产生静息膜电位
神经元的细胞膜有薄薄的正离子和负离子云散布在其内外表面。如图 9.1.1所示，静止时，膜的细胞外表面

有过量的正电荷，而细胞质表面有过量的负电荷。这种电荷分离得以维持是因为膜的脂质双层是离子扩散的屏
障（第 8章）。电荷分离产生膜电位（Vm），跨膜的电位差或电压，定义为：

Vm = Vin − Vout, (9.1)

其中 Vin 是细胞内部的电位，Vout 是外部的电位。
静息时细胞的膜电位（即静息电位 Vr）等于 Vin，因为按照惯例，细胞外的电位被定义为 0。其通常范围为

−60毫伏至 −70毫伏。所有电信号都涉及由跨细胞膜的电流引起的远离静息膜电位的短暂变化。
电流由正离子（阳离子）和负离子（阴离子）携带。电流的方向通常定义为正电荷净移动的方向。因此，在

离子溶液中，阳离子沿电流方向移动，阴离子沿相反方向移动。在静止的神经细胞中，跨膜没有净电荷运动。当
阳离子或阴离子净流入或流出细胞时，静息膜上的电荷分离会受到干扰，从而改变膜的电位。电荷分离的减少
或逆转，导致较低的负膜电位，称为去极化。电荷分离的增加导致更负的膜电位，称为超极化。
不导致门控离子通道打开的膜电位变化是膜的被动响应，称为电紧张电位。超极化响应几乎总是被动的，小

的去极化也是如此。然而，当去极化接近临界水平或阈值时，细胞会积极响应，打开电压门控离子通道，从而产
生全有或全无动作电位（文本框 9.1）。

文本框 9.1 (记录膜电位)
20世纪 40年代末，开发了可靠的记录细胞膜电位的技术。如图 9.1.2所示，这些技术可以准确记录

静息膜电位和动作电位。
充满浓盐溶液的玻璃微量移液器用作电极，并放置在细胞膜的任一侧。插入移液管后端的电线通过

放大器连接到示波器，示波器以伏特为单位显示膜电位的幅度。如图 9.1.2A所示，由于这种微电极尖端
的直径很小（小于 1微米），因此可以将其插入细胞中，而对细胞膜的损伤相对较小。

当 2个电极都在细胞外部时，不会记录电位差。但一旦将 1个微电极插入细胞，示波器就会显示出
稳定的电压，即静息膜电位。如图 9.1.2B所示，在大多数静止的神经细胞中，膜电位约为 −65毫伏。

可以使用连接到第二对电极（1 个细胞内电极和 1 个细胞外电极）的电流发生器通过实验改变膜电
位。当细胞内电极相对于细胞外电极呈阳性时，来自电流发生器的正电流脉冲导致正电荷从细胞内电极
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such as the action potential. We then consider how the 
passive electrical properties of neurons—their resistive 
and capacitive characteristics—contribute to the inte-
gration and local propagation of synaptic and receptor 
potentials within the neuron. In Chapter 10 we exam-
ine the detailed mechanisms by which voltage-gated 
Na+, K+, and Ca2+ channels generate the action poten-
tial, the electrical signal conveyed along the axon. Syn-
aptic potentials are considered in Chapters 11 to 14, 
and receptor potentials are discussed in Part IV in con-
nection with the actions of sensory receptors.

The Resting Membrane Potential Results  
From the Separation of Charge Across  
the Cell Membrane

The neuron’s cell membrane has thin clouds of positive 
and negative ions spread over its inner and outer sur-
faces. At rest, the extracellular surface of the membrane 
has an excess of positive charge and the cytoplasmic 
surface an excess of negative charge (Figure 9–1). This 

Figure 9–1 The cell membrane potential results from the 
separation of net positive and net negative charges on 
either side of the membrane. The excess of positive ions 
outside the membrane and negative ions inside the membrane 
represents a small fraction of the total number of ions inside 
and outside the cell at rest.
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separation of charge is maintained because the lipid 
bilayer of the membrane is a barrier to the diffusion 
of ions (Chapter 8). The charge separation gives rise 
to the membrane potential (Vm), a difference of electrical 
potential, or voltage, across the membrane defined as

Vm = Vin − Vout ,

where Vin is the potential on the inside of the cell and 
Vout the potential on the outside.

The membrane potential of a cell at rest, the resting 
membrane potential (Vr), is equal to Vin since by conven-
tion the potential outside the cell is defined as zero. Its 
usual range is −60 mV to −70 mV. All electrical signal-
ing involves brief changes away from the resting mem-
brane potential caused by electric currents across the 
cell membrane.

The electric current is carried by ions, both posi-
tive (cations) and negative (anions). The direction of 
current is conventionally defined as the direction of net 
movement of positive charge. Thus, in an ionic solution, 
cations move in the direction of the electric current and 
anions move in the opposite direction. In the nerve cell 
at rest, there is no net charge movement across the 
membrane. When there is a net flow of cations or ani-
ons into or out of the cell, the charge separation across 
the resting membrane is disturbed, altering the electri-
cal potential of the membrane. A reduction or reversal 
of charge separation, leading to a less negative mem-
brane potential, is called depolarization. An increase in 
charge separation, leading to a more negative mem-
brane potential, is called hyperpolarization.

Changes in membrane potential that do not lead to 
the opening of gated ion channels are passive responses 
of the membrane and are called electrotonic potentials.
Hyperpolarizing responses are almost always passive, 
as are small depolarizations. However, when depolari-
zation approaches a critical level, or threshold, the cell 
responds actively with the opening of voltage-gated 
ion channels, which produces an all-or-none action 
potential (Box 9–1).

The Resting Membrane Potential Is 
Determined by Nongated and  
Gated Ion Channels

The resting membrane potential is the result of the 
passive flux of individual ion species through several 
classes of resting channels. Understanding how this 
passive ionic flux gives rise to the resting potential 
enables us to understand how the gating of different 
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图 9.1.1: 细胞膜电位由膜两侧的净正电荷和净负电荷分离产生。膜外过量的正离子和膜内的负离子占静止细胞
内外离子总数的一小部分。
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9.2 静息膜电位由非门控离子通道和门控离子通道决定

♠

流入神经元。该电流通过膜向外流动返回细胞外电极。
结果，膜的内部变得更带正电，而膜的外部变得更带负电。电荷分离的这种减少称为去极化。
小的去极化电流脉冲在细胞中引起纯电（被动）电位。电位变化的大小与电流脉冲的大小成正比。然

而，足够大的去极化电流会触发电压门控离子通道的打开。如图 9.1.2C所示，这些通道的打开会产生动
作电位，动作电位的产生方式以及幅度和持续时间都不同于电离子电位。

反转电流方向，使细胞内电极相对于细胞外电极负，使膜电位更负。这种电荷分离的增加被称为超
极化。

超极化不会触发细胞中的主动响应。细胞对超极化的响应通常是纯电张力的。如图 9.1.2D所示，随
着电流脉冲大小的增加，超极化成比例地增加。
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图 9.1.2: A.记录设置。B.示波器显示。C.去极化。D.超极化。

9.2 静息膜电位由非门控离子通道和门控离子通道决定
静息膜电位是单个离子种类通过几类静息通道的被动通量的结果。了解这种被动离子通量如何产生静息电

位，使我们能够了解不同类型离子通道的门控如何产生动作电位，以及受体和突触电位。
没有单一的离子种类均匀分布在神经细胞膜的两侧。在细胞膜两侧发现的 4种最丰富的离子中，Na+和 Cl–

集中在细胞外，K+和 A–（有机阴离子，主要是氨基酸和蛋白质）集中在细胞内。表 9.1显示了这些离子在一个
经过特别深入研究的神经细胞过程内外的分布，即鱿鱼的巨大轴突，其细胞外液的盐浓度与海水相似。尽管脊
椎动物神经细胞的离子浓度绝对值比乌贼巨型轴突低 2到 3倍，但浓度梯度（外部离子浓度与内部离子浓度之
比）相似。

离子的不均匀分布引发了几个重要问题。离子梯度如何影响静息膜电位？是什么阻止离子梯度因离子通过
静息通道跨膜扩散而消散？这些问题是相互关联的，我们将通过考虑膜渗透性的 2个例子来回答它们：胶质细
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9.2 静息膜电位由非门控离子通道和门控离子通道决定

表 9.1: 静息时主要离子在神经元膜上的分布：鱿鱼的巨轴

离子种类 细胞质中的浓度
（毫摩尔）

细胞外液浓度
（毫摩尔） 平衡电位（毫伏）

K+ 400 20 −75
Na+ 50 440 +55
Cl– 52 560 −60
A–（有机阴离子） 385 无 无

胞的静息膜只能渗透 1种离子，神经细胞的静息膜可以渗透 3种离子。出于本次讨论的目的，我们将只考虑不
受电压门控并因此始终打开的静止通道。

9.2.1 神经胶质细胞中的开放通道仅可渗透 K+

细胞膜对特定离子种类的渗透性取决于各种类型的开放离子通道的相对比例。最简单的情况是神经胶质细
胞，其静息电位约为 −75毫伏。与大多数细胞一样，神经胶质细胞内部具有高浓度的 K+ 和 A–，而外部具有高
浓度的 Na+ 和 Cl–。然而，膜中的大多数静息通道仅可渗透 K+。
由于 K+在细胞内以高浓度存在，因此它们倾向于沿着其化学浓度梯度从细胞内扩散到细胞外。结果，膜的

外部积聚了净正电荷（由 K+略微过量引起），而内部则积聚了净负电荷（由于 K+不足和由此产生的阴离子略微
过量）。如图 9.1.1所示，由于相反的电荷相互吸引，外部多余的正电荷和内部多余的负电荷会局部聚集在膜的
任一表面。

K+流出细胞是自我限制的。K+的流出会产生电位差（外部为正，内部为负）。K+的流量越大，分离的电荷
越多，电位差就越大。因为 K+是正的，细胞内的负电位往往会阻止 K+的进一步流出。因此，K+受到驱动它们
穿过膜的 2种力：（1）化学驱动力（是跨膜浓度梯度的函数），以及（2）电驱动力（是跨膜电位差的函数）。

一旦 K+ 扩散进行到某个点，K+ 上的电驱动力恰好平衡了化学驱动力。也就是说，K+ 的向外运动（由其浓
度梯度驱动）等于 K+的向内运动（由跨膜电位差驱动）。如图 9.2.1所示，该电位称为 K+平衡电位 EK。在仅可
渗透 K+ 的细胞中，EK 决定静息膜电位，在大多数神经胶质细胞中约为 −75毫伏。

任何离子 X的平衡电位 Ex 都可以根据德国物理化学家沃尔特 ·能斯特于 1888年根据基本热力学原理推导
出的能斯特方程计算：

Ex =
RT

zF
ln

[X]0
[X]i

, (9.2)

其中 R是气体常数，T 是温度（以开氏温度为单位），z是离子的化合价，F 是法拉第常数，[X]o和 [X]i是细胞
内外的离子浓度（准确地说，应使用化学活性而不是浓度）。
由于 RT/F 在 25摄氏度（77°F，室温）时为 25毫伏，并且从自然对数转换为基数为 10的对数的常数是

2.3，因此能斯特方程也可以写成如下形式：

Ex =
58mV

z
log

[X]o
[X]i

. (9.3)

因此，对于 K+，由于 z = ±1并给定表 9.1中鱿鱼轴突内外的浓度：

Ek =
58mV

1
log

[20]

[400]
= −75mV. (9.4)

能斯特方程可用于找到存在于可渗透该离子的膜两侧任何离子的平衡电位（该电位有时称为能斯特电位）。
表 9.1给出了 Na+、K+ 和 Cl– 在鱿鱼巨型轴突上的分布平衡电位。

到目前为止，在我们的讨论中，将静息电位的产生视为一种被动机制（离子沿其化学梯度扩散），一种不需
要细胞消耗能量的机制。然而，正如我们将在下面看到的，需要来自三磷酸腺苷水解的能量来建立初始浓度梯
度并在神经元中维持它们。
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thermodynamic principles by the German physical 
chemist Walter Nernst:

=E RT
Fz ln

[X]
[X] ,x

o

i
Nernst Equation

where R is the gas constant, T the temperature (in 
degrees Kelvin), z the valence of the ion, F the Faraday 
constant, and [X]o and [X]i the concentrations of the 
ion outside and inside the cell. (To be precise, chemical 
activities rather than concentrations should be used.)

Since RT/F is 25 mV at 25°C (77°F, room tempera-
ture), and the constant for converting from natural 
logarithms to base 10 logarithms is 2.3, the Nernst 
equation can also be written as follows:

E 58mV
z log

[X]
[X]

.x
o

i
=

Thus, for K+, since z = +1 and given the concentra-
tions inside and outside the squid axon in Table 9–1:

E 58mV
1 log

[20]
[400]

75mV.K = = −

+ + + +
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Figure 9–3 The flux of K+ across a cell membrane is deter-
mined by both the K+ concentration gradient and the mem-
brane potential.

A. In a cell permeable only to K+, the resting potential is gener-
ated by the efflux of K+ down its concentration gradient.

B. The continued efflux of K+ builds up an excess of positive 
charge on the outside of the cell and leaves behind an excess 

of negative charge inside the cell. This buildup of charge leads 
to a potential difference across the membrane that impedes 
the further efflux of K+, so eventually an equilibrium is reached: 
The electrical and chemical driving forces are equal and oppo-
site, so as many K+ ions move in as move out.

The Nernst equation can be used to find the equilib-
rium potential of any ion that is present on both sides 
of a membrane permeable to that ion (the potential is 
sometimes called the Nernst potential). The equilibrium 
potentials for the distributions of Na+, K+, and Cl− ions 
across the squid giant axon are given in Table 9–1.

In our discussion so far, we have treated the gener-
ation of the resting potential as a passive mechanism—the 
diffusion of ions down their chemical gradients—
one that does not require the expenditure of energy by 
the cell. However, energy from hydrolysis of adeno-
sine triphosphate (ATP) is required to set up the initial 
concentration gradients and to maintain them in neu-
rons, as we shall see below.

Open Channels in Resting Nerve Cells Are 
Permeable to Three Ion Species

Unlike glial cells, nerve cells at rest are permeable to 
Na+ and Cl− ions in addition to K+ ions. Of the abun-
dant ion species in nerve cells, only the large organic 
anions (A−) are unable to permeate the cell membrane. 
How are the concentration gradients for the three per-
meant ions (Na+, K+, and Cl−) maintained across the 
membrane of a single cell, and how do these three 
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K+ 浓度梯度驱动

K+ 离开细胞

图 9.2.1: K+ 穿过细胞膜的通量由 K+ 浓度梯度和膜电位共同决定。A.在只对 K+ 具有渗透性的细胞中，静息电
位由 K+ 沿着其浓度梯度流出产生。B. K+ 的持续流出在细胞外部积累了过多的正电荷，并在细胞内部留下了过
多的负电荷。这种电荷的积累导致跨膜的电位差阻碍 K+的进一步流出，因此最终达到平衡：电驱动力和化学驱
动力相等且相反，因此移入的 K+ 数量与移出的 K+ 数量相同。

9.2.2 静息神经细胞中的开放通道可渗透 3种离子

与神经胶质细胞不同，静息时的神经细胞除了可以渗透 K+外，还可以渗透 Na+和 Cl–。在神经细胞中丰富
的离子种类中，只有大的有机阴离子（A–）无法渗透细胞膜。3种渗透性离子（Na+、K+和 Cl–）的浓度梯度如
何在单个细胞的膜上保持不变，这 3个梯度如何相互作用以确定细胞的静息膜电位？
要回答这些问题，首先只检查 K+ 和 Na+ 的扩散是最简单的。让我们回到只有 K+ 通道的细胞的简单示例，

K+、Na+、Cl– 和 A– 的浓度梯度如表 9.1所示。如图 9.2.2A所示，在这些条件下，静息膜电位 Vr 仅由 K+ 浓度
梯度决定，等于 EK（−75毫伏）。
现在考虑如果在膜上添加一些静止的Na+通道，使其对Na+具有轻微的渗透性，会发生什么情况。如图 9.2.2B所

示，有 2种力量将 Na+驱动到细胞中：Na+倾向于沿着其化学浓度梯度流入细胞，并通过跨膜的负电位差驱动进
入细胞。Na+ 的流入使细胞去极化，但仅略微偏离 K+ 平衡电位（−75毫伏）。新的膜电位不会接近 +55毫伏的
Na+ 平衡电位，因为膜中的静息 K+ 通道比 Na+ 通道多得多。
一旦膜电位开始从 K+平衡电位值去极化，K+通量就不再跨膜处于平衡状态。驱动 K+进入细胞的电力减少

意味着现在有 K+ 净流出细胞，趋向于抵消 Na+ 流入。膜电位去极化并远离 K+ 平衡电位越多，将 K+ 驱出细胞
的净电化学力就越大，因此净 K+流出量也越大。最终，如图 9.2.2C所示，膜电位达到一个新的静息水平，此时
K+向外运动的增加恰好平衡了 Na+的向内运动。该平衡点（通常约为 −65毫伏）远离 Na+平衡电位（+55毫伏），
仅略高于 K+ 平衡电位 (−75毫伏)。
要了解这个平衡点是如何确定的，请记住离子穿过细胞膜的通量大小是其电化学驱动力（电驱动力和化学

驱动力的总和）与膜电导率的乘积：
在静息神经细胞中，开放的 Na+ 通道相对较少，因此 Na+ 的膜电导非常低。因此，尽管驱动 Na+ 进入细胞

的化学力和电力很大，但 Na+的流入量很小。相反，许多K+通道在静息细胞的膜中是开放的，因此K+的膜电导
相对较大。由于静止细胞中 K+相对于 Na+的高电导率，作用在 K+上的小净向外力足以产生与 Na+内流相等的
K+ 外流。
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图 9.2.2: 细胞的静息电位由开放的不同类型离子通道的比例及其平衡电位值决定。图中的通道代表了这个假设
的细胞膜中完整的 K+ 通道或 Na+ 通道。通道内箭头的长度表示作用于 Na+ 或 K+ 的电驱动力（红色）和化学驱
动力（蓝色）的相对幅度。右图中箭头的长度表示 Na+和 K+的净驱动力（电驱动力和化学驱动力的总和）和净
离子电流的相对大小。说明了 3种假设情况。A.在仅存在 K+通道的静息细胞中，K+处于平衡状态且 Vm = EK。
B.向静息膜添加一些 Na+通道可使 Na+扩散到细胞中，这种流入开始使膜去极化。C.静息电位稳定在一个新水
平（Vr），此时 Na+ 的流入与 K+ 的流出平衡。在此示例中，K+ 通道的总电导远大于 Na+ 通道的总电导，因为
K+ 通道数量更多。结果，相对较小的 K+ 净驱动力驱动的电流与由更大的 Na+ 净驱动力驱动的 Na+ 电流相等且
相反。这是一个稳态条件，其中 Na+和 K+都不处于平衡状态，但电荷的净通量为 0。D.在 A、B和 C部分所示
的假设情况下膜电压发生变化。
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9.2.3 Na+、K+和 Ca2+的电化学梯度由离子的主动传输建立

正如我们所见，K+通过开放通道被动移出静息细胞平衡了 Na+被动移入细胞。然而，这种稳定的离子泄漏
不能在任何可感知的时间长度内不受阻碍地继续，因为 Na+ 和 K+ 梯度最终会下降，从而降低静息膜电位。

Na+-K+ 泵阻止了离子梯度的消散，它使 Na+ 和 K+ 逆着它们的电化学梯度移动：它从细胞中挤出 Na+，同
时吸收 K+。因此，泵需要能量，而能量来自三磷酸腺苷的水解。因此，在静息膜电位下，细胞不处于平衡状态，
而是处于稳定状态：Na+ 通过静息通道持续被动流入，K+ 通过静息通道流出，这恰好被 Na+-K+ 泵抵消。
正如我们在上一章中看到的，泵类似于离子通道，因为它们催化离子穿过细胞膜的运动。然而，它们在 2个

重要方面有所不同。首先，虽然离子通道是允许离子沿其电化学梯度向下移动的被动管道，但泵需要化学能源
来逆着其电化学梯度传输离子。其次，离子在通道中的传输速度要快得多：离子通常以每秒 107到 108次的速
度流过通道，而泵的运行速度要慢 1万多倍。

Na+-K+泵是一种大型跨膜蛋白，其细胞内表面具有 Na+和三磷酸腺苷的催化结合位点，细胞外表面具有 K+

的催化结合位点。在每个循环中，泵都会水解 1个三磷酸腺苷分子（因为 Na+-K+泵水解三磷酸腺苷，它也被称
为 Na+-K+ 三磷酸腺苷酶）。它利用这种水解能量从细胞中挤出 3个 Na+ 并带入 2个 K+。Na+ 和 K+ 的不等通量
导致泵产生净向外离子电流。因此，泵被称为生电的。这种由泵驱动的正电荷流出往往会使静息电位比前面讨
论的被动扩散机制所达到的电位低几毫伏。在神经元活动剧烈期间，Na+ 内流增加导致 Na+-K+ 泵活动增加，从
而产生延长的外向电流，导致持续几分钟的超极化后电位，直到恢复正常的 Na+ 浓度。哇巴因或洋地黄植物生
物碱可抑制 Na+-K+ 泵，这种作用对治疗心力衰竭很重要。

Na+-K+ 泵是称为 P 型三磷酸腺苷酶的一大类泵中的一员（因为三磷酸腺苷的磷酰基暂时转移到泵）。如
图 9.2.3A所示，P型三磷酸腺苷酶包括 1个 Ca2+泵，可跨细胞膜转运 Ca2+。所有细胞通常都保持非常低的细胞
质 Ca2+ 浓度，介于 50和 100纳摩尔之间。该浓度比外部浓度低 4个数量级以上，在哺乳动物中约为 2毫摩尔。
细胞质膜中的钙泵将 Ca2+ 转运出细胞；其他位于内膜的 Ca2+ 泵，例如光滑的内质网，将 Ca2+ 从细胞质转运到
这些细胞内 Ca2+ 库中。钙泵被认为为每个水解的三磷酸腺苷分子输送 2个Ca2+，2个质子沿相反方向输送。

Na+-K+ 泵和 Ca2+ 泵具有相似的结构。如图 9.2.3A所示，它们由 110 k道尔顿 α-亚基形成，其大跨膜结构
域包含 10个跨膜 α-螺旋。在 Na+-K+ 泵中，1个 α-亚基与 1个必需的 β-亚基结合，后者是泵的正确组装和膜表
达所必需的。在人类中，4个基因编码高度相关的 Na+-K+ 泵 α亚基（ATP1A1、ATP1A2、ATP1A3、ATP1A4）。
ATP1A2的突变会导致家族性偏瘫性偏头痛，这是一种与先兆和肌肉无力相关的偏头痛。神经元特异性 ATP1A3
亚型中的某些突变会导致快速发作的肌张力障碍帕金森病，这是一种运动障碍，首先发生在青春期晚期或成年
早期。一组不同的突变会导致明显的神经系统疾病、儿童交替性偏瘫、影响身体一侧的瘫痪并在 2岁以下的儿
童中发生。

Na+-K+ 泵和 Ca2+ 泵具有相似的结构。如图 9.2.3A所示，它们由 110 k道尔顿 α-亚基形成，其大跨膜结构
域包含 10个跨膜 α-螺旋。在 Na+-K+泵中，一个 α-亚基与一个必需的 β-亚基结合，后者是泵的正确组装和膜表
达所必需的。在人类中，4个基因编码高度相关的 Na+-K+ 泵 α亚基（ATP1A1、ATP1A2、ATP1A3、ATP1A4）。
ATP1A2的突变会导致家族性偏瘫性偏头痛，这是一种与先兆和肌肉无力相关的偏头痛。神经元特异性 ATP1A3
亚型中的某些突变会导致快速发作的肌张力障碍帕金森病，这是一种运动障碍，首先发生在青春期晚期或成年
早期。一组不同的突变会导致明显的神经系统疾病、儿童交替性偏瘫、影响身体一侧的瘫痪并在 2岁以下的儿
童中发生。

如图 9.2.3所示，大多数神经元的细胞质膜中 Ca2+泵相对较少。相反，Ca2+主要通过 Na+- Ca2+交换器转运
出细胞。这种膜蛋白不是三磷酸腺苷酶，而是另一种称为协同转运体的分子。协同转运体利用存储在第二种离子
电化学梯度中的能量，逆着电化学梯度移动一种离子（第 8章讨论的夏科雷登氏结晶 Cl– -H+协同转运体是一种
交换器）。对于 Na+-Ca2+交换器，Na+的电化学梯度驱动 Ca2+的流出。交换器每移除一个 Ca2+离子（逆着 Ca2+

的电化学梯度），就会将 3到 4个 Na+ 离子转运到细胞中（顺着 Na+ 的电化学梯度向下）。由于 Na+ 和 Ca2+ 的
运输方向相反，因此交换器被称为反向转运体。最终，Na+-K+泵水解三磷酸腺苷提供能量（储存在 Na+梯度中）
以维持 Na+-Ca2+ 交换器的功能。因此，由协同转运蛋白驱动的离子通量通常被称为次级主动转运，以区别于由
三磷酸腺苷酶直接驱动的初级主动转运。
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diffusion mechanisms discussed earlier. During peri-
ods of intense neuronal activity, the increased influx 
of Na+ leads to an increase in Na+-K+ pump activity 
that generates a prolonged outward current, leading 
to a hyperpolarizing after-potential that can last for 
several minutes, until the normal Na+ concentration is 
restored. The Na+-K+ pump is inhibited by ouabain or 
digitalis plant alkaloids, an action that is important in 
the treatment of heart failure.

The Na+-K+ pump is a member of a large family 
of pumps known as P-type ATPases (because the phos-
phoryl group of ATP is temporarily transferred to the 
pump). P-type ATPases include a Ca2+ pump that trans-
ports Ca2+ across cell membranes (Figure 9–5A). All cells 
normally maintain a very low cytoplasmic Ca2+ con-
centration, between 50 and 100 nM. This concentration 
is more than four orders of magnitude lower than the 
external concentration, which is approximately 2 mM 

Figure 9–5 Pumps and transporters regulate the  
chemical concentration gradients of Na+, K+, Ca2+, and 
Cl− ions.

A. The Na-K+ pump and Ca2+ pump are two examples of active 
transporters that use the energy of adenosine triphosphate 
(ATP) hydrolysis to transport ions against their concentration 
gradient. The α-subunit of a Na-K+ pump or homologous Ca2+

pump (below) has 10 transmembrane segments, a cytoplas-
mic amino terminus, and a cytoplasmic carboxyl terminus. 
There are also cytoplasmic loops important for binding ATP 
(N), ATP hydrolysis and phosphorylation of the pump (P), and 
transducing phosphorylation to transport (A). The Na+-K+ pump 

also contains a smaller β-subunit with a single transmembrane 
domain plus a small accessory integral membrane protein 
FXYD, which modulates pump kinetics (not shown).

B. The Na+-Ca2+ exchanger uses the potential energy of the 
electrochemical gradient of Na+ to transport Ca2+ out of a cell. 
The Na+-Ca2+ exchanger contains nine transmembrane seg-
ments, two reentrant membrane loops important for ion trans-
port, and a large cytoplasmic regulatory loop. Chloride ions are 
transported into the cell by the Na+-K+-Cl− cotransporter and 
out of the cell by the K+-Cl− cotransporter. These transporters 
are members of a family of Cl− transport proteins with 12 trans-
membrane segments (below).
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in mammals. Calcium pumps in the plasma membrane 
transport Ca2+ out of the cell; other Ca2+ pumps located 
in internal membranes, such as the smooth endoplas-
mic reticulum, transport Ca2+ from the cytoplasm into 
these intracellular Ca2+ stores. Calcium pumps are 
thought to transport two Ca2+ ions for each ATP mol-
ecule that is hydrolyzed, with two protons transported 
in the opposite direction.

The Na+-K+ pump and Ca2+ pump have similar 
structures. They are formed from 110 kD α-subunits, 
whose large transmembrane domain contains 10 
membrane-spanning α-helixes (Figure 9–5A). In the 
Na+-K+ pump, an α-subunit associates with an obliga-
tory β-subunit that is required for proper assembly and 
membrane expression of the pump. In humans, four 
genes encode highly related Na+-K+ pump α-subunits 
(ATP1A1, ATP1A2, ATP1A3, ATP1A4). Mutations in 
ATP1A2 result in familial hemiplegic migraine, a form 
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图 9.2.3: 泵和转运蛋白调节 Na+、K+、Ca2+ 和 Cl– 的化学浓度梯度。A. Na-K+ 泵和 Ca2+ 泵是主动转运蛋白的 2
个例子，它们利用三磷酸腺苷水解的能量来逆浓度梯度转运离子。Na-K+ 泵或同源 Ca2+ 泵（下图）的 α亚基具
有 10个跨膜区段、一个细胞质氨基末端和一个细胞质羧基末端。还有一些细胞质环对于结合三磷酸腺苷（N）、
三磷酸腺苷水解和磷酸化泵（P）以及将磷酸化转导至转运（A）很重要。Na+-K+ 泵还包含一个较小的 β 亚基，
具有单个跨膜结构域和一个小的辅助整合膜蛋白 FXYD，它调节泵动力学（未显示）。B. Na+-Ca2+ 交换器利用
Na+电化学梯度的势能将Ca2+转运出细胞。Na+-Ca2+交换器包含 9个跨膜片段、2个对离子传输很重要的重入膜
环和 1个大的细胞质调节环。Cl– 通过 Na+-K+-Cl– 协同转运蛋白转运到细胞内，并通过 K+-Cl– 协同转运蛋白转
运出细胞。这些转运蛋白是具有 12个跨膜片段（下图）的 Cl– 转运蛋白家族的成员。
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9.2.4 Cl– 也被主动运输

到目前为止，为简单起见，我们忽略了氯化物（Cl–）对静息电位的贡献。然而，在大多数神经细胞中，跨
细胞膜的 Cl– 梯度受一种或多种主动转运机制控制，因此 ECl 不同于 Vr。结果，开放的 Cl– 通道的存在将使膜
电位偏向其能斯特电位。Cl– 转运蛋白通常使用存储在其他离子梯度中的能量（它们是协同转运蛋白）。

如图 9.2.3B所示，细胞膜包含许多不同类型的 Cl– 协同转运蛋白。一些转运蛋白将细胞内 Cl– 增加到比 Cl–

能斯特电位等于静息电位时被动达到更高的水平。在此类细胞中，ECl 对 Vr 呈阳性，因此 Cl– 通道的打开使膜
去极化。这种类型的转运蛋白的一个例子是 Na+-K+-Cl– 协同转运蛋白。这种蛋白质将 2个 Cl– 与 1个 Na+ 和 1
个 K+ 一起输送到细胞中。因此，转运体是电中性的。Na+-K+-Cl– 协同转运蛋白与 Na+-Ca2+ 交换剂的不同之处
在于前者将所有 3种离子沿同一方向转运，即它是一种协同转运蛋白。
在大多数神经元中，Cl– 梯度由将 Cl– 移出细胞的协同转运蛋白决定。该作用降低了细胞内 Cl– 的浓度，因

此 ECl 通常比静息电位更负。结果，Cl– 通道的打开导致 Cl– 的流入，使膜超极化。K+-Cl– 协同转运蛋白就是
这种转运机制的一个例子；它每输出 1个 Cl–，就会将 1个 K+ 移出细胞。

有趣的是：在早期神经元发育过程中，细胞倾向于主要表达 Na+-K+-Cl– 协同转运蛋白。因此，在此阶段激
活配体门控 Cl– 通道的神经递质γ-氨基丁酸通常具有兴奋（去极化）作用。随着神经元的发育，它们开始表达
K+-Cl– 协同转运蛋白，因此在大多数成熟神经元中，γ-氨基丁酸通常会使膜超极化，从而充当抑制性神经递质。
在成人的某些病理状况下（例如某些类型的癫痫或慢性疼痛综合症），Cl– 协同转运蛋白的表达模式可能会恢复
到未成熟神经系统的表达模式。这将导致对γ-氨基丁酸的异常去极化响应，从而产生异常高水平的兴奋。

9.3 静息膜中离子通量的平衡在动作电位期间被取消
在静止的神经细胞中，稳定的 Na+流入被稳定的 K+流出所平衡，因此膜电位是恒定的。当膜朝着动作电位

的阈值去极化时，这种平衡会发生变化。当膜电位接近该阈值时，电压门控 Na+ 通道迅速打开。一旦超过阈值，
膜对 Na+电导的增加导致 Na+流入超过 K+流出，产生正电荷净流入，导致进一步去极化。去极化的增加导致更
多的电压门控 Na+ 通道打开，导致更多的 Na+ 流入，从而进一步加速去极化。
这种再生的正反馈循环呈爆炸式发展，将膜电位快速推向 +55毫伏的 Na+ 平衡电位：

ENa =
RT

F
ln

[Na]o
[Na]i

= 58mV× log
[440]

[50]
= +55mV. (9.5)

然而，膜电位永远不会完全达到 ENa，因为 K+流出在整个去极化过程中持续进行。少量 Cl– 流入细胞也会
抵消 Na+流入的去极化作用。然而，在动作电位的上升阶段，许多电压门控 Na+通道打开，以至于细胞膜的 Na+

电导远大于 Cl– 或 K+的电导。因此，在动作电位的峰值处，膜电位接近 Na+平衡电位，就像在静止时（当对 K+

的渗透性占主导地位时）一样，膜电位趋于接近 K+ 平衡电位。

9.4 不同离子对静息膜电位的贡献可以通过戈德曼方程量化
尽管 K+、Na+ 和 Cl– 通量设定了静息电位值，但 Vm 不等于 EK、ENa 或 ECl，而是处于某个中间值。作为

一般规则，当 Vm由 2种或多种离子决定时，一种物质的贡献不仅取决于细胞内外的离子浓度，还取决于离子穿
过膜的难易程度。

衡量离子穿过膜的容易程度的一种方便的测量方法是膜对该离子的渗透率（P），其单位是速度（厘米每秒）。
该度量类似于扩散常数的度量，它决定了由局部浓度梯度驱动的溶液中溶质运动的速率。膜电位对离子渗透性
和浓度的依赖性由戈德曼方程给出：

Vm =
RT

F
ln

PK[K
+]o + PNa[Na+]o + PCl[Cl−]i

PK[K+]o + PNa[Na+]i + PCl[Cl−]o
. (9.6)

该等式仅在 Vm不变时适用。它指出离子种类的浓度越大，其膜渗透性越大，其对确定膜电位的贡献就越大。
在极限情况下，当对一种离子的渗透性异常高时，戈德曼方程简化为该离子的能斯特方程。例如，如果 PK ≫ PCl
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或 PNa，如在神经胶质细胞中，方程变为如下：

Vm =
RT

F
ln

[K+]o

[K+]i
. (9.7)

艾伦 ·霍奇金和伯纳德 ·卡茨使用戈德曼方程分析了乌贼巨型轴突中膜电位的变化。他们测量了膜电位的变
化以响应细胞外 Na+、Cl– 和 K+ 浓度的系统变化。他们发现，如果在细胞外浓度改变后不久（在内部离子浓度
改变之前）测量 Vm，[K+]o对静息电位有很强的影响，[Cl– ]o有中等影响，[Na+]o影响不大。使用以下渗透率比
率，可以通过戈德曼方程精准拟合静止膜的数据：

PK : PNa : PCl = 1.0 : 0.04 : 0.45. (9.8)

在动作电位的峰值处，有一个瞬间 Vm没有变化，戈德曼方程适用。在这一点上，如果假设一组完全不同的
渗透率比，则 Vm 随外部离子浓度的变化最合适：

PK : PNa : PCl = 1.0 : 20 : 0.45. (9.9)

对于这些渗透率值，戈德曼方程接近于 Na+ 的能斯特方程：

Vm ≈
RT

F
ln

[Na+]o
[Na+]i

= +55mV. (9.10)

因此，在动作电位的峰值处，当膜对 Na+的渗透性远高于对任何其他离子的渗透性时，Vm接近 ENa。然而，
膜对 K+ 和 Cl– 的有限渗透性导致 K+ 流出和 Cl– 流入，部分抵消了 Na+ 流入，从而阻止 Vm 完全达到 ENa。

9.5 神经元的功能特性可以表示为等效回路
戈德曼方程的实用性是有限的，因为它不能用于确定膜电位如何随时间或神经元内的距离变化以响应局部

渗透性变化。也不方便确定单个 Na+、K+ 和 Cl– 电流的大小。可以使用源自回路理论的简单数学模型获得此信
息。该模型称为等效回路，通过由导体或电阻器、细胞和电容器组成的回路表示神经元的所有重要电气特性。等
效回路为我们提供了直观的理解以及离子运动引起的电流如何在神经细胞中产生电信号的定量描述。

开发等效回路的第一步是将膜的离散物理特性与其电特性联系起来。脂质双层赋予膜电容，即非导体（绝
缘体）分离膜两侧电荷的能力。膜的非导电磷脂双分子层将细胞质和细胞外液分开，两者都是高度导电的环境。
细胞膜（电容器）内外表面的电荷分离导致跨膜的电位差。电容器两端的电位差或电压为：

V = Q/C, (9.11)

其中，Q是电容器每一侧的净过量正电荷或负电荷，C 是电容。
电容以法拉（F）为单位测量，电荷以库仑测量（其中 96,500库仑的一价离子相当于 1摩尔该离子）。1法

拉电容器上 1库仑的电荷分离会产生 1伏特的电位差。神经细胞的典型膜电容值约为 1微法拉/平方厘米膜面积。
需要很少的电荷就可以在这种电容上产生显著的电位差。例如，直径为 50微米、静息电位为 −60毫伏的球形细
胞体的膜隔开的正负电荷过剩为 29 × 106个离子。尽管这个数字看起来很大，但它仅代表细胞质内溶液中正电
荷或负电荷总数的一小部分（1/200,000）。大部分细胞质和大部分细胞外液是电中性的。

该膜是一个漏电电容器，因为它布满了可以传导电荷的离子通道。离子通道赋予膜电导和产生电位差的能
力。脂质双层本身实际上具有 0电导或无穷大电阻。然而，由于离子通道具有高导电性，它们为离子穿过膜提供
了有限电阻的通路。因为神经元包含许多类型的通道，对不同的离子具有选择性，我们必须分别考虑每一类离
子通道。

如图 9.5.1A所示，在等效回路中，我们可以将每个 K+通道表示为具有单通道电导 γK 的电阻器或离子电流
导体（记住，电导 = 1/电阻）。如果没有K+浓度梯度，通过单个K+通道的电流将由欧姆定律给出：iK = γK×Vm。
然而，通常存在 K+ 浓度梯度，因此也存在驱动 K+ 跨膜的化学力，在等效回路中由细胞表示（电位源称为电动
势，由化学势差产生的电动势称为蓄电池）。如图 9.5.1所示，该细胞的电动势由 EK给出，即 K+的能斯特电位。

在跨膜电压不存在的情况下，正常的 K+ 浓度梯度会导致向外的 K+ 电流。根据我们对电流的约定，正电荷
跨膜向外移动对应于正电流。根据能斯特方程，当带正电的离子（例如 K+）的浓度梯度向外（即细胞内的 K+浓
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图 9.5.1: 化学力和电力有助于电流通过离子通道。A. K+的浓度梯度会产生电动势，其值等于 EK，即 K+的能斯
特电位。这可以用细胞来表示。在该回路中，细胞 EK 与导体 γK 串联，代表K+ 通道的电导。B.在电驱动力和
化学驱动力同时存在的情况下，K+ 通道的电流-电压关系。电流为 0时的膜电位等于 K+ 能斯特电位。
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度高于细胞外）时，该离子的平衡电位为负。因此，仅由于其浓度梯度而流动的 K+电流由 ik = −γK ×EK给出
（负号是必需的，因为负平衡电位在 0毫伏时产生正电流）。

最后，对于同时具有膜电位和 K+ 浓度梯度的真实神经元，净 K+ 电流由电驱动力和化学驱动力引起的电流
之和给出：

iK = (γK × Vm)− (γK × EK) = γK × (Vm − EK). (9.12)

因子（Vm −EK）称为电化学驱动力。它决定了离子电流的方向和（连同电导）它的大小。该方程式是欧姆
定律的一种修改形式，它考虑了这样一个事实，即通过膜的离子电流不仅取决于跨膜电压，还取决于离子浓度
梯度。

细胞膜有许多静止的 K+ 通道，所有这些通道都可以组合成一个由与细胞串联的导体组成的等效回路元件。
在这个等效回路中，所有 K+通道的总电导（gK），即细胞膜在静息状态下的 K+电导，等于静息 K+通道数（NK）
乘以个体的电导 K+ 通道（γK）：

gK = NK × γK . (9.13)

由于此等效回路中的细胞仅取决于 K+ 的浓度梯度，而与 K+ 通道的数量无关，因此其值为 K+ 的平衡电位
EK。

与静息 K+通道群一样，所有静息 Na+通道都可以由与单个细胞串联的单个导体表示，静息 Cl– 通道也是如
此。如图 9.5.2所示，由于 K+、Na+和 Cl– 通道占静止细胞中通过细胞膜的大部分被动离子电流，我们可以通过
将这 3种通路合并到神经元的简单等效回路中来计算静息电位。

为了完成这个回路，我们首先将代表每种类型通道的元素与代表细胞外液和细胞质的元素连接起来。细胞
外液和细胞质都是良导体（与细胞膜相比），因为它们具有相对较大的横截面积和许多可携带电荷的离子。在神
经元的一个小区域中，细胞外和细胞质电阻可以近似为短路，即 0电阻导体。膜电容（Cm）由脂质双层的绝缘
特性及其面积决定。

最后，可以通过结合由 Na+-K+ 泵驱动的活性离子通量来完成等效回路，该泵每泵入 2个 K+，就会从细胞
中挤出 3个 Na+。如图 9.5.2所示，这种生电三磷酸腺苷依赖泵，可以保持充电的离子细胞，在等效回路中用电
流发生器的符号表示。文本框 9.2说明了使用等效回路定量分析神经元特性，其中等效回路用于计算静息电位。

文本框 9.2 (利用等效回路模型计算静息膜电位)
如图 9.5.3所示，静息膜的等效回路模型可用于计算静息电位。为了简化计算，我们忽略了Na+-K+泵

的产电影响，因为它很小。我们也忽略了膜电容，因为 Vm 不变，所以电容上的电荷也没有变化。
由于 K+ 的静息通道比 Na+ 的静息通道多，因此K+ 的膜电导远大于 Na+ 的膜电导。在图 9.5.3的等效

回路中，gK (10× 10−6S)比 gNa（10× 10−6S）高 20倍。对于大多数神经细胞，gCl 的值范围为 gK 的 1/4
到一半。在这个例子中，gCl 等于 4.0× 10−6S。给定这些值以及 EK，ECl 和 ENa 的值，我们可以如下计
算 Vm。

由于膜电位是恒定的，因此通过 3组离子通道没有净电流：

IK + ICl + INa = 0. (9.14)

我们可以很容易地分 2步计算每个电流。首先，我们将回路每个分支上的单独电位差相加。例如，在K+

分支中，总电位差是细胞 EK 和欧姆定律给出的跨越 gK 的压降之和（Vm = IK/gK）：

Vm = EK + IK/gK (9.15)

同样，对于 Na+ 和 Cl– 电导分支：
Vm = ECl + ICl/gCl (9.16)

Vm = ECl + INa/gNa (9.17)
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♠

接下来，我们重新排列并求解每个分支中的离子电流 I：

INa = gNa × (Vm − ENa) (9.18)

IK = gK × (Vm − Ek) (9.19)

ICl = gCl × (Vm − ECl). (9.20)

这些方程类似于方程 9.2，其中通过单个离子通道的净电流来自各个驱动力产生的电流。如这些方程
所示，通过每个电导分支的离子电流等于该分支的电导乘以净电化学驱动力。因此，对于K+ 电流，电导
与开放K+ 通道的数量成正比，驱动力等于 Vm 和 EK 之间的差值。如果 Vm 比 EK（−75毫伏）更正，则
驱动力为正，电流为向外；如果 Vm 比 EK 更负，则驱动力为负，电流向内。

在本书中，类似的方程被用于各种情况，以将特定离子电流的大小与其膜电导和驱动力联系起来。
正如我们在等式 9.14中所看到的，INa + IK + ICl = 0。如果我们现在用等式 9.18、9.19、9.20代替等

式 9.14中的 INa、IK 和 ICl，乘以并重新排列，我们得到以下表达式：

Vm × (gNa + gK +GCl) = (ENa × gNa+) + (EK × gK) + (ECl × gCl). (9.21)

求解 Vm，我们得到了静息膜电位的方程，该方程用膜电导 g和细胞 E 表示：

Vm =
(ENa × gNa) + (EK × gK) + (ECl × gCl)

gNa + gK + gCl
. (9.22)

如图 9.5.3所示，从这个方程中，使用等效回路中的值，我们计算出 Vm=−70毫伏。
等式 9.22表明 Vm 接近电导较大的离子细胞的值。这个原理可以通过考虑动作电位期间发生的事情

来说明。在动作电位的峰值，gK 和 gCl 与静息值基本不变，但 gNa 增加了 500 倍。gNa 的这种增加是由
电压门控 Na+ 通道的开放引起的。在图 9.5.3中的等效回路中，增加 500倍将使 gNa 从 0.5 × 10−6S 变为
250× 10−6S。

如果我们将 gNa的这个新值替换为等式 9.22并求解 Vm′，则得到 +48毫伏。在动作电位的峰值处，Vm

比EK更接近ENa，因为 gNa现在比 gK大 25倍，比 gCl大 62.5倍，因此在确定 Vm时，Na+细胞比K+和Cl–

细胞重要得多。
方程 9.22类似于戈德曼方程，因为每个离子细胞对 Vm的贡献与该特定离子的膜电导成比例加权。在

极限范围内，如果一个离子的电导远大于其他离子的电导，则 Vm 接近该离子的能斯特势值。
如图 9.5.4所示，通过将所有有助于静息电位的静息通道的电导集中为单个电导 gr，并用单个细胞Er

替换每个电导通道的细胞，可以进一步简化等效回路，其值由等式 9.22给出。这里的下标 r代表静息通
道通路。由于静息通道为离子在膜上的稳定泄漏提供了途径，因此它们有时被称为泄漏通道（第 10章）。
当我们在后面的章节中考虑通过电压门控和配体门控通道的电流对膜电压的影响时，这种静息途径的巩
固将证明是有用的。

9.6 神经元的被动电特性影响电信号
一旦神经元的一部分产生电信号（例如响应树突分支上的突触输入），它就会与神经元的其他输入整合，然

后传播到轴突起始段（即动作电位产生的部位）。当神经元中产生突触电位、受体电位或动作电位时，膜电位会
迅速变化。
什么决定了电位随时间或距离的变化率？是什么决定了刺激是否会产生动作电位？在这里，我们考虑神经

元的被动电特性和几何形状，以及这些相对恒定的特性如何影响细胞的电信号。门控通道的作用和改变膜电位
的离子流将在接下来的第 10-14章中描述。
神经元具有 3种对电信号传输很重要的被动电特性。我们已经描述了静息膜电导或电阻（gr = 1/Rr）和膜

电容 Cm。决定信号沿树突或轴突传播的第三个重要特性是它们的细胞内轴向阻力（ra）。尽管细胞质的电阻率
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outward (ie, the K+ concentration inside the cell is 
higher than outside), the equilibrium potential for that 
ion is negative. Thus, the K+ current that flows solely 
because of its concentration gradient is given by iK = 
−γK × EK (the negative sign is required because a nega-
tive equilibrium potential produces a positive current 
at 0 mV).

Finally, for a real neuron that has both a membrane 
potential and a K+ concentration gradient, the net K+

current is given by the sum of the currents caused by 
the electrical and chemical driving forces:

iK = (γK × Vm) − (γK × EK) = γK × (Vm − EK).     (9–1)

The factor (Vm − EK) is called the electrochemical 
driving force. It determines the direction of ionic cur-
rent and (along with the conductance) its magnitude. 
This equation is a modified form of Ohm’s law that 
takes into account the fact that ionic current through 
a membrane is determined not only by the voltage 
across the membrane but also by the ionic concentra-
tion gradients.

A cell membrane has many resting K+ channels, 
all of which can be combined into a single equivalent 
circuit element consisting of a conductor in series with 
a battery. In this equivalent circuit, the total conduct-
ance of all the K+ channels (gK), ie, the K+ conductance 
of the cell membrane in its resting state, is equal to the 
number of resting K+ channels (NK) multiplied by the 
conductance of an individual K+ channel (γK):

gK = NK × γK.

Because the battery in this equivalent circuit 
depends solely on the concentration gradient for K+

and is independent of the number of K+ channels, its 
value is the equilibrium potential for K+, EK.

Like the population of resting K+ channels, all the 
resting Na+ channels can be represented by a single 
conductor in series with a single battery, as can the 
resting Cl− channels. Because the K+, Na+, and Cl− chan-
nels account for the bulk of the passive ionic current 
through the membrane in the cell at rest, we can calcu-
late the resting potential by incorporating these three 
pathways into a simple equivalent circuit of a neuron 
(Figure 9–7).

To complete this circuit, we first connect the ele-
ments representing each type of channel at their two 
ends with elements representing the extracellular 
fluid and cytoplasm. The extracellular fluid and cyto-
plasm are both good conductors (compared with 
the membrane) because they have relatively large 
cross-sectional areas and many ions available to carry 
charge. In a small region of a neuron, the extracellular 

Figure 9–7 An equivalent circuit of passive and active 
current in a resting neuron. The total K+ conductance rep-
resented by the symbol gK is the product of γK × N, the total 
number of open K+ channels in the resting membrane. The total 
conductances for Na+ and Cl− channels are determined in a sim-
ilar fashion. Under steady-state conditions, the passive Na+ and 
K+ currents are balanced by active Na+ and K+ fluxes (I ′Na and  
I ′K) driven by the Na-K+ pump. The active Na+ flux (I ′Na) is 50% 
greater than the active K+ flux (I ′K) because the Na+-K+ pump 
transports three Na+ ions out for every two K+ ions it transports 
into the cell. As a result, for the cell to remain in a steady state, 
INa must be 50% greater than IK (arrow size is proportional to 
current magnitude). There is no current through the Cl− chan-
nels because in this example Vm is at ECl, the Cl− equilibrium 
potential.

gNa

ENa

gK

EK

gCl

ECl

+ + + +

– – – –

IK
I′K I′Na

INa
Cm

Na+– K+ 泵

细胞外侧

细胞质侧

+

–

–

+

–

+

and cytoplasmic resistances can be approximated by 
a short circuit—a conductor with zero resistance. The 
membrane capacitance (Cm) is determined by the insu-
lating properties of the lipid bilayer and its area.

Finally, the equivalent circuit can be made com-
plete by incorporating the active ion fluxes driven 
by the Na+-K+ pump, which extrudes three Na+ ions 
from the cell for every two K+ ions it pumps in. This 
electrogenic ATP-dependent pump, which keeps the 
ionic batteries charged, is represented in the equiva-
lent circuit by the symbol for a current generator  
(Figure 9–7). The use of the equivalent circuit to ana-
lyze neuronal properties quantitatively is illustrated in 
Box 9–2, where the equivalent circuit is used to calcu-
late the resting potential.

The Passive Electrical Properties of the  
Neuron Affect Electrical Signaling

Once an electrical signal is generated in part of a neu-
ron, for example in response to a synaptic input on 
a branch of a dendrite, it is integrated with the other 
inputs to the neuron and then propagated to the axon 
initial segment, the site of action potential genera-
tion. When synaptic potentials, receptor potentials, or 
action potentials are generated in a neuron, the mem-
brane potential changes rapidly.
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图 9.5.2: 静息神经元中被动电流和主动电流的等效回路。由符号 gK表示的总 K+电导是 γK ×N（静息膜中开放
的 K+ 通道总数）的乘积。Na+ 和 Cl– 通道的总电导以类似的方式确定。在稳态条件下，被动 Na+ 和 K+ 电流由
Na– 和K+ 泵驱动的主动 Na+ 和 K+ 通量（I ′Na 和 I ′K）平衡。活性 Na+ 通量（I ′Na）活性 K+ 通量 I ′K 高 50%，因为
Na+-K+泵每向细胞输送 2个 K+，就会输送 3个 Na+。因此，要使细胞保持稳定状态，INa必须比 IK大 50%（箭
头大小与电流大小成正比）。没有电流通过 Cl– 通道，因为在此示例中 Vm 处于 ECl，即 Cl– 平衡电位。
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Figure 9–8 The electrical 
equivalent circuit used to cal-
culate the resting membrane 
potential. In this example, it is 
assumed that the Cl− cotrans-
porter maintains intracellular 
Cl− at a relatively low value. As a 
result, the Cl− equilibrium poten-
tial is more negative than the 
resting potential.

An equivalent circuit model of the resting membrane can 
be used to calculate the resting potential (Figure 9–8).  
To simplify the calculation, we ignore the electrogenic 
influence of the Na+-K+ pump because it is small. 
We also ignore membrane capacitance because Vm is 
unchanging, so the charge on the capacitance is also not 
changing.

Because there are more resting channels for K+ than 
for Na+, the membrane conductance for K+ is much 
greater than that for Na+. In the equivalent circuit in 
Figure 9–8, gK (10 × 10−6 S) is 20 times higher than gNa

(0.5 × 10−6 S). For most nerve cells, the value of gCl ranges 
from one-fourth to one-half of gK. In this example, gCl

equals 4.0 × 10−6 S. Given these values and the values of 
EK, ECl, and ENa, we can calculate Vm as follows.

Since the membrane potential is constant, there is 
no net current through the three sets of ion channels:

IK+ ICl + INa = 0.                          (9–2)

We can easily calculate each current in two steps. 
First, we add up the separate potential differences across 
each branch of the circuit. For example, in the K+ branch, 

the total potential difference is the sum of the the battery 
EK and the voltage drop across gK given by Ohm’s law 
(Vm = IK/gK):*

Vm = EK + IK/gK

Similarly, for the Na+ and Cl− conductance branches:

Vm = ECl + ICl/gCl

Vm = ENa + INa/gNa

Next, we rearrange and solve for the ionic current I
in each branch:

INa = gNa × (Vm − ENa)                        (9–3a)

IK = gK × (Vm − EK) (9–3b)

ICl = gCl × (Vm – ECl). (9–3c)

These equations are similar to Equation 9–1, in 
which the net current through a single ion channel 
is derived from the currents caused by the individual 

Box 9–2  Using the Equivalent Circuit Model to Calculate Resting Membrane Potential

gNa = 0.5 × 10–6 S

ENa = +55 毫伏

INa ICl
gCI = 4.0 × 10–6 S

ECI = – 73 毫伏

gK = 10 × 10–6 S

EK = –75 毫伏

Vm

细胞外侧

细胞质侧

+

–

–

+

IK

–

+

*Because we have defined Vm as Vin − Vout, the following convention must be used for these equations. Outward current (in this case 
IK) is positive and inward current is negative. Batteries whose positive pole is directed toward the inside of the membrane (eg, ENa) 
are given positive values in the equations. The reverse is true for batteries whose negative pole is directed toward the inside, such 
as the K+ battery.

What determines the rate of change in potential 
with time or distance? What determines whether a 
stimulus will or will not produce an action potential? 
Here we consider the neuron’s passive electrical prop-
erties and geometry and how these relatively constant 
properties affect the cell’s electrical signaling. The 
actions of the gated channels and the ionic currents 
that change the membrane potential are described in 
the next five chapters.

Neurons have three passive electrical properties 
that are important for electrical signaling. We have 
already described the resting membrane conductance 
or resistance (gr = 1/Rr) and the membrane capaci-
tance, Cm. A third important property that determines 
signal propagation along dendrites or axons is their 
intracellular axial resistance (ra). Although the resistiv-
ity of cytoplasm is much lower than that of the mem-
brane, the axial resistance along the entire length of an 
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图 9.5.3: 用于计算静息膜电位的等效回路。在本例中，假设 Cl– 协同转运蛋白将细胞内 Cl– 维持在相对较低的
值。因此，Cl– 平衡电位比静息电位更负。
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Figure 9–9 The Na+, K+, and Cl− resting channels can 
be simplified to a single conductance and battery. For 
an equivalent circuit model of the resting membrane (eg, 
Figure 9–8), the total membrane conductance (gr) is calcu-
lated from the sum of the Na+, K+, and Cl− conductances, 
and the value of the resting potential battery (Er) is calcu-
lated from Equation 9–4.

driving forces. As these equations illustrate, the ionic 
current through each conductance branch is equal to 
the conductance of that branch multiplied by the net 
electrochemical driving force. Thus, for the K+ current, 
the conductance is proportional to the number of open 
K+ channels, and the driving force is equal to the differ-
ence between Vm and EK. If Vm is more positive than EK

(−75 mV), the driving force is positive and the current 
is outward; if Vm is more negative than EK, the driving 
force is negative and the current is inward.

Similar equations are used in a variety of contexts 
throughout this book to relate the magnitude of a par-
ticular ionic current to its membrane conductance and 
driving force.

As we saw in Equation 9–2, INa + IK + ICl = 0. If we 
now substitute Equations 9–3a,b,c for INa, IK, and ICl in 
Equation 9–2, multiply through, and rearrange, we 
obtain the following expression:

Vm × (gNa + gK + gCl) = (ENa × gNa) + (EK × gK)
+ (ECl × gCl).

Solving for Vm, we obtain an equation for the rest-
ing membrane potential that is expressed in terms of 
membrane conductances g and batteries E:

V
E g E g E g

g g g
( ) ( ) + ( )

.m
Na Na K K Cl Cl

Na K Cl
=

× + × ×
+ + (9–4)

From this equation, using the values in our equiva-
lent circuit (Figure 9–8), we calculate that Vm = −70 mV.

Equation 9–4 states that Vm approaches the value 
of the ionic batteries that have the greater conductance. 
This principle can be illustrated by considering what 
happens during the action potential. At the peak of the 
action potential, gK and gCl are essentially unchanged 
from their resting values, but gNa increases as much as 
500-fold. This increase in gNa is caused by the opening 
of voltage-gated Na+ channels. In the equivalent circuit 
in Figure 9–8, a 500-fold increase would change gNa from 
0.5 × 10−6 S to 250 × 10−6 S.

If we substitute this new value of gNa into
Equation 9–4 and solve for Vm, we obtain +48 mV. 

Vm is closer to ENa than to EK at the peak of the action 
potential because gNa is now 25-fold greater than gK

and 62.5-fold greater than gCl, so that the Na+ battery 
becomes much more important than the K+ and Cl–

batteries in determining Vm.
Equation 9–4 is similar to the Goldman equation in 

that the contribution to Vm of each ionic battery is weighted
in proportion to the conductance of the membrane for that 
particular ion. In the limit, if the conductance for one ion is
much greater than that for the other ions, Vm approaches
the value of that ion’s Nernst potential.

The equivalent circuit can be further simplified by 
lumping the conductance of all the resting channels that 
contribute to the resting potential into a single conduct-
ance, gr, and replacing the battery for each conductance 
channel with a single battery Er, whose value is given by 
Equation 9–4 (Figure 9–9). Here the subscript r stands 
for the resting channel pathway. Because the resting 
channels provide a pathway for the steady leakage of 
ions across the membrane, they are sometimes referred 
to as leakage channels (Chapter 10). This consolidation of 
resting pathways will prove useful when we consider 
the effects on membrane voltage of current through volt-
age-gated and ligand-gated channels in later chapters.

gr = gCI + gNa +gK = 14.5 × 10–6 S

gK EK + gCI ECI + gNa ENaEr = gCI + gNa + gK 
= –70 毫伏

–

+

细胞外侧

细胞质侧

extended thin neuronal process can be considerable. 
Because these three elements provide the return path-
way to complete the electrical circuit when active ionic 
currents flow into or out of the cell, they determine the 
time course of the change in synaptic potential gen-
erated by the synaptic current. They also determine 
whether a synaptic potential generated in a dendrite 
will depolarize the trigger zone at the axon initial seg-
ment enough to fire an action potential. Finally, the 

passive properties influence the speed at which an 
action potential is conducted.

Membrane Capacitance Slows the Time Course of 
Electrical Signals

The steady-state change in a neuron’s voltage in 
response to subthreshold current resembles the behav-
ior of a simple resistor, but the time course of the change 
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图 9.5.4: Na+、K+和Cl– 静息通道可以简化为单个电导和细胞。如图 9.5.3所示，对于静息膜的等效回路模型，总
膜电导（gr）由Na+、K+ 和Cl– 电导之和计算，静息电位细胞（Er）的值由方程 9.22计算。
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9.6 神经元的被动电特性影响电信号

远低于细胞膜的电阻率，但沿延伸的薄神经元过程的整个长度的轴向阻力可能相当大。由于这 3个元素提供了
在活性离子电流流入或流出细胞时完成回路的返回路径，因此它们决定了突触电流产生的突触电位变化的时间
进程。他们还确定树突中产生的突触电位是否会使轴突初始段的触发区去极化，足以激发动作电位。最后，被
动属性影响动作电位传导的速度。

9.6.1 薄膜电容减缓了电信号的时程

响应亚阈值电流的神经元电压的稳态变化类似于简单电阻器的行为，但变化的时间进程并非如此。如图 9.6.1所
示，真正的电阻器会以类似的电压阶跃变化响应电流阶跃变化，但由于其电容，神经元的膜电位上升和衰减比
电流阶跃变化更慢。
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does not. A true resistor responds to a step change in 
current with a similar step change in voltage, but the 
neuron’s membrane potential rises and decays more 
slowly than the step change in current because of its 
capacitance (Figure 9–10).

To understand how the capacitance slows down 
the voltage response, recall that the voltage across a 
capacitor is proportional to the charge stored on the 
capacitor. To alter the voltage, charge Q must be added 
to or removed from the capacitor C:

ΔV = ΔQ/C.

To change the charge across the capacitor (the 
membrane lipid bilayer), there must be current across 
the capacitor (Ic). Since current is the flow of charge per 
unit time (Ic = ΔQ/Δt), the change in voltage across a 
capacitor is a function of the magnitude and duration 
of the current:

ΔV = Ic · Δt/C.

Thus, the magnitude of the change in voltage across 
a capacitor in response to a current pulse depends on 
the duration of the current, because time is required to 
deposit and remove charge from the capacitor.

If the membrane had only resistive properties, 
a step pulse of outward current would change the 
membrane potential instantaneously. Conversely, if 
the membrane had only capacitive properties, the 
membrane potential would change linearly with time 

∆Vm

a

b

63% ∆Vm

τ

Im

Ii

Ic

Ic

Ii
Im

出

入

时间

0

Figure 9–10  The rate of change in the membrane potential 
is slowed by the membrane capacitance. The upper plot 
shows the response of the membrane potential (ΔVm) to a step 
current pulse (Im). The shape of the actual voltage response 
(red line) combines the properties of a purely resistive element 
(dashed line a) and a purely capacitive element (dashed line 
b). The time taken to reach 63% of the final voltage defines 
the membrane time constant, τ. The lower plot shows the two 
elements of the total membrane current (Im) during the current 
pulse: the ionic current (Ii) across the resistive elements of the 
membrane (ion channels) and the capacitive current (Ic).

in response to the same step of current. Because the 
membrane has both capacitive and resistive properties 
in parallel, the actual change in membrane potential 
combines features of the two pure responses. The ini-
tial slope of the change reflects a purely capacitive ele-
ment, whereas the final slope and amplitude reflect a 
purely resistive element (Figure 9–10, upper plot).

In the simple case of the spherical cell body of a 
neuron, the time course of the potential change is 
described by the following equation:

ΔVm (t) = ImRm(1 − e–t/τ),

where e is the base of the system of natural logarithms 
with a value of approximately 2.72, and τ is the mem-
brane time constant, given by the product of the mem-
brane resistance and capacitance (RmCm). The time 
constant can be measured experimentally as the time 
it takes the membrane potential to rise to 1 − 1/e, or 
approximately 63% of its steady-state value (Figure 9–10, 
upper plot). Typical values of τ for neurons range from 
20 to 50 ms. We shall return to the time constant in 
Chapter 13 where we consider the temporal summa-
tion of synaptic inputs in a cell.

Membrane and Cytoplasmic Resistance Affect 
the Efficiency of Signal Conduction

So far, we have considered the effects of the passive 
properties of neurons on signaling only within the cell 
body. Distance is not a factor in the propagation of a 
signal in the neuron’s soma because the cell body can 
be approximated as a sphere whose membrane voltage 
is uniform. However, a subthreshold voltage signal 
traveling along extended structures (dendrites, axons, 
and muscle fibers) decreases in amplitude with dis-
tance from the site of initiation because some charge 
leaks out of the resting membrane conductance as it 
flows along the dendrite or axon. To show how this 
attenuation occurs, we will consider how the geometry 
of a neuron influences the distribution of current.

If current is injected into a dendrite at one point,
how will the membrane potential change along its 
length? For simplicity, consider how membrane poten-
tial varies with distance after a constant-amplitude cur-
rent pulse has been on for some time (t >> τ). Under
these conditions, the membrane capacitance is fully 
charged, so membrane potential reaches a steady value.
The variation of the potential with distance depends 
on the fraction of charge that leaks out of the dendrite
compared to the fraction that flows inside the dendrite
towards the soma. Since charge flows along the path of 
least resistance, this depends on the relative values of 
the membrane resistance in a unit length of dendrite rm
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图 9.6.1: 膜电位的变化率因膜电容而减慢。上图显示了膜电位（∆Vm）对阶跃电流脉冲（Im）的响应。实际电
压响应的形状（红线）结合了纯电阻元件（虚线 a）和纯电容元件（虚线 b）的特性。达到最终电压的 63%所需
的时间定义了膜时间常数 τ。下图显示了电流脉冲期间总膜电流（Im）的 2个元素：跨膜电阻元件（离子通道）
的离子电流（Ii）和电容电流（Ic）。

要了解电容如何减慢电压响应，请回想一下电容器两端的电压与电容器上存储的电荷成正比。要改变电压，
电荷 Q必须添加到电容器 C 或从电容器 C 中移除：

∆V = ∆Q/C. (9.23)

要改变电容器（膜脂双层）上的电荷，电容器（Ic）上必须有电流。由于电流是每单位时间的电荷流量（Ic =

∆Q/∆t），因此电容器两端的电压变化是电流大小和持续时间的函数：

∆V = Ic ·∆t/C. (9.24)

因此，电容器两端的电压响应电流脉冲的变化幅度取决于电流的持续时间，因为需要时间来从电容器沉积
和移除电荷。
如果膜仅具有电阻特性，则向外电流的阶跃脉冲会立即改变膜电位。相反，如果膜仅具有电容特性，则膜

电位将响应相同的电流阶跃随时间线性变化。由于膜同时具有电容和电阻特性，因此膜电位的实际变化结合了
2种纯响应的特征。如图 9.6.1所示，变化的初始斜率反映了纯电容元件，而最终斜率和幅度反映了纯电阻元件。
在神经元的球形细胞体的简单情况下，电位变化的时间过程由以下等式描述：

∆Vm(t) = ImRm(1− e−t/τ ), (9.25)

其中 e 是自然对数系统的底数，其值约为 2.72，τ 是膜时间常数，由膜电阻和电容的乘积（RmCm）给出。如
图 9.6.1所示，时间常数可以通过实验测量，因为膜电位上升到 1 − 1/e或大约其稳态值的 63%所需的时间。神
经元 τ 的典型值范围为 20到 50毫秒。我们将回到第 13章中的时间常数，在那里我们考虑细胞中突触输入的时
间总和。
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9.6 神经元的被动电特性影响电信号

9.6.2 膜和细胞质电阻影响信号传导的效率

到目前为止，我们已经考虑了神经元的被动特性仅对细胞体内信号传导的影响。距离不是神经元胞体中信
号传播的一个因素，因为细胞体可以近似为一个球体，其膜电压是均匀的。然而，沿着扩展结构（树突、轴突和
肌纤维）传播的亚阈值电压信号的振幅随着距起始点的离的增加而减小，因为一些电荷在沿着树突或轴突流动
时从静息膜电导中泄漏。为了说明这种衰减是如何发生的，我们将考虑神经元的几何形状如何影响电流的分布。
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Figure 9–11  The change in membrane potential along a 
neuronal process during electrotonic conduction decreases 
with distance.

A. Current injected into a neuronal process by a microelectrode 
follows the path of least resistance to the return electrode in 
the extracellular fluid. (The thickness of the arrows represents 
the magnitude of membrane current.)

B. The change in Vm decays exponentially with distance from 
the site of current injection. The distance at which ΔVm has 
decayed to 37% of its value at the point of current injection 
defines the length constant, λ.

(units of Ω · cm) and the axial resistance per unit length
of dendrite ra (units of Ω/cm). The change in membrane 
potential along the dendrite becomes smaller with dis-
tance from the current electrode (Figure 9–11A). This 
decay with distance is exponential and expressed by

ΔV(x) = ΔV0 e
–x /λ,

where λ is the membrane length constant, x is the dis-
tance from the site of current injection, and ΔV0 is the 
change in membrane potential produced by the cur-
rent at the site of injection (x = 0). The length constant 
is the distance along the dendrite to the site where ΔVm

has decayed to 1/e, or 37% of its initial value (Figure 
9–11B). It is a measure of the efficiency of electrotonic 
conduction—the passive spread of voltage changes 
along the neuron—and is determined by the values of 
membrane and axial resistance as follows:

r r( / ).m aλ =

The better the insulation of the membrane (that is, 
the greater rm) and the better the conducting properties 

电流产生器A

B

细胞外
电极

∆Vm

0

距离 (x)

λ

100%

37%

of the inner core (the lower ra), the greater the length 
constant of the dendrite. That is because current is able 
to spread farther along the inner conductive core of the 
dendrite before leaking across the membrane at some 
point x to alter the local membrane potential:

ΔV(x) = i(x) · rm.

The length constant is also a function of the diam-
eter of the neuronal process. Neuronal processes vary 
greatly in diameter, from as much as 1 mm for the 
squid giant axon to 1 μm for fine dendritic branches 
in the mammalian brain. For neuronal processes with 
similar ion channel surface densities (number of chan-
nels per unit membrane area) and cytoplasmic compo-
sition, thicker axons and dendrites have longer length 
constants than do narrower processes and hence can 
transmit passive electrical signals for greater distances. 
Typical values for neuronal length constants for unmy-
elinated axons range from about 0.5 to 1.0 mm. Myeli-
nated axons have longer length constants—up to about 
1.5 mm—because the insulating properties of myelin 
lead to an increase in the effective rm of the axon.

To understand how the diameter of a process 
affects the length constant, we must consider how the 
diameter (or radius) affects rm and ra. Both rm and ra

are measures of resistance for a unit length of a neu-
ronal process of a given radius. The axial resistance 
ra of the process depends inversely on the number of 
charge carriers (ions) in a cross section of the process. 
Therefore, given a fixed cytoplasmic ion concentration, 
ra depends inversely on the cross-sectional area of the 
process 1/(π · radius2). The resistance of a unit length 
of membrane rm depends inversely on the total number 
of channels in a unit length of the neuronal process.

Channel density, the number of channels per μm2

of membrane, is often similar among different-sized 
processes. As a result, the number of channels per unit 
length of a neuronal process increases in direct propor-
tion to increases in membrane area, which depends 
on the circumference of the process times its length; 
therefore, rm varies as 1/(2 · π · radius). Because rm/ra

varies in direct proportion to the radius of the process, 
the length constant is proportional to the square root 
of the radius. In this analysis, we have assumed that 
dendrites have only passive electrical properties. As 
discussed in Chapter 13, however, voltage-gated ion 
channels endow most dendrites with active properties 
that modify their purely passive length constants.

The efficiency of electrotonic conduction has two 
important effects on neuronal function. First, it influ-
ences spatial summation, the process by which syn-
aptic potentials generated in different regions of the 

Kandel-Ch09_0190-0210.indd   205 12/12/20   3:09 PM

图 9.6.2: 电紧张传导过程中神经元过程中膜电位的变化随距离的增加而减小。A.通过微电极注入神经元过程的
电流遵循细胞外液中返回电极的阻力最小的路径（箭头的粗细表示膜电流的大小）。B. Vm 的变化随着距电流注
入点的距离呈指数衰减。∆Vm 衰减到电流注入点值的 37%时的距离定义了长度常数 λ。

如果电流在某一点注入树突，膜电位将如何沿其长度变化？为简单起见，考虑在恒幅电流脉冲持续一段时
间（t≫ τ）后膜电位如何随距离变化。在这些条件下，膜电容充满电，因此膜电位达到稳定值。电位随距离的
变化取决于从树突中泄漏的电荷与在树突内流向胞体的电荷比例。由于电荷沿着阻力最小的路径流动，这取决
于单位长度树突的膜电阻 rm（单位为 Ω · cm）和单位长度树突的轴向电阻 ra（单位为 Ω/cm）的相对值)。如
图 9.6.2A所示，沿树突的膜电位变化随着与电流电极的距离增加而变小。这种随距离的衰减是指数的，表示为:

∆V (x) = ∆V0e
−x/λ, (9.26)

其中 λ 是膜长度常数，x 是距电流注入点的距离，∆V0 是电流在注入点（x = 0）处产生的膜电位变化。如
图 9.6.2B所示，长度常数是沿着树突到 ∆Vm 衰减到 1/e或其初始值 37%位置的距离。它是电紧张传导效率的
量度（电压变化沿神经元的被动扩散）由膜电阻和轴向电阻的值决定，如下所示：

λ =
√
(rm/ra). (9.27)

膜的绝缘性越好（即 rm越大）和内核的导电性能越好（ra越低），树突的长度常数越大。这是因为电流能
够沿着树突的内部导电核心扩散得更远，然后在某个点 x处泄漏穿过膜以改变局部膜电位：

∆V (x) = i(x) · rm. (9.28)

长度常数也是神经元突直径的函数。神经元突起的直径差异很大，从乌贼巨型轴突的 1毫米到哺乳动物大
脑中细树突分支的 1微米不等。对于具有相似离子通道表面密度（每单位膜面积的通道数）和细胞质组成的神
经元过程，较粗的轴突和树突具有比较窄的过程更长的长度常数，因此可以将被动电信号传输更远的距离。无
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髓鞘轴突的神经元长度常数的典型值范围为约 0.5至 1.0毫米。有髓鞘的轴突具有更长的长度常数（高达约 1.5
毫米），因为髓磷脂的绝缘特性导致轴突的有效 rm 增加。

要了解过程的直径如何影响长度常数，我们必须考虑直径（或半径）如何影响 rm和 ra。rm和 ra都是给定
半径的神经元过程单位长度的阻力测量值。过程的轴向电阻 ra与过程横截面中电荷载流子（离子）的数量成反
比。因此，给定固定的细胞质离子浓度，ra与过程的横截面积 1/(2 · π ·半径)成反比。单位长度的膜 rm的电阻
与单位长度的神经元过程中的通道总数成反比。

通道密度（即每平方微米膜的通道数）在不同大小的过程中通常是相似的。结果，神经元突起每单位长度
的通道数量与膜面积的增加成正比，这取决于突起的周长乘以它的长度；因此，rm 随 1/(2 · π ·半径)变化。由
于 rm/ra 与突起的的半径成正比，因此长度常数与半径的平方根成正比。在此分析中，我们假设树突仅具有被
动电特性。然而，正如第 13章所讨论的，电压门控离子通道赋予大多数树突以主动特性，这些特性改变了它们
的纯被动长度常数。
电紧张传导的效率对神经元功能有 2个重要影响。首先，它影响空间总和，即神经元不同区域产生的突触

电位在轴突触发区相加的过程（第 13章）。其次，电紧张传导是动作电位传播的一个因素。一旦轴突上任何一点
的膜去极化超过阈值，该区域就会产生动作电位。如图 9.6.3所示，这种局部去极化被动地沿着轴突传播，导致
膜的连续相邻区域达到产生动作电位的阈值。因此，去极化通过由轴突膜的活性区域和静止区域之间的电位差
驱动的局部电流沿着轴突的长度传播。在具有较长长度常数的轴突中，局部电流沿着轴突传播更远的距离，因
此，动作电位传播得更快。

9.6.3 大轴突比小轴突更容易兴奋

轴突几何形状对动作电位传导的影响在常见的神经学检查中起着重要作用。在对周围神经疾病患者进行检
查时，通常通过放置在神经上的一对外部皮肤电极之间的电流来刺激神经，并记录由此产生的动作电位（复合
动作电位）的数量。神经通过第二对皮肤电压记录电极。在这种情况下，产生动作电位的轴突总数随电流脉冲
的幅度而变化（第 57章）。
为了将细胞驱动到阈值，来自正电极的刺激电流必须穿过细胞膜进入轴突。它在那里沿着轴浆核心行进，最

终通过膜离开轴突进入细胞外液，到达第二个（负）电极。然而，大部分刺激电流甚至不进入轴突，而是通过相
邻的轴突或通过细胞外液的低电阻通路移动。因此，电流最容易进入的轴突是最容易兴奋的轴突。
通常，直径最大的轴突具有最低的此类激发阈值。轴突的直径越大，电流沿轴突流动的轴向阻力就越小，因

为轴突每单位长度的电荷载体（离子）数量更多。因为更多的电流进入较大的轴突，所以轴突比较小的轴突更
有效地去极化。由于这些原因，较大的轴突在低电流值下被募集；直径较小的轴突仅在相对较大的电流强度下
被募集。
较大的轴突传导得更快并且具有较低的激发电流阈值这一事实有助于解释临床神经刺激测试。传递不同类

型信息（例如，运动与感觉）的神经元通常轴突直径不同，因此传导速度也不同（第 18章）。此外，特定疾病可
能优先影响轴突的某些功能类别。因此，使用传导速度作为确定哪类轴突具有缺陷传导特性的标准可以帮助人
们推断神经功能缺损的神经元基础。

9.6.4 被动膜特性和轴突直径影响动作电位传播速度

动作电位传导期间去极化的被动扩散不是瞬时的。事实上，电紧张传导是动作电位传播的限速因素。我们
可以通过考虑由一段轴浆连接的 2个相邻轴突膜段的简化等效回路来理解这种限制。
如图 9.6.3所示，在膜的一个片段中产生的动作电位向相邻的膜提供去极化电流，使其逐渐向阈值去极化。

根据欧姆定律，轴浆电阻越大，相邻膜段之间的电流越小（I = V/R），因此改变相邻段膜电容上的电荷所需的
时间越长。

回想一下，由于 ∆V = ∆Q/C，如果电流很小，膜电位变化缓慢，因为 ∆Q等于电流的大小乘以时间，变
化缓慢。类似地，膜电容越大，必须在膜上沉积更多的电荷以改变跨膜的电位，因此电流需要更长的时间来产
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neuron are added together at the trigger zone of the 
axon (Chapter 13). Second, electrotonic conduction is a
factor in the propagation of the action potential. Once
the membrane at any point along an axon has been 
depolarized beyond threshold, an action potential is
generated in that region. This local depolarization
spreads passively down the axon, causing successive
adjacent regions of the membrane to reach the thresh-
old for generating an action potential (Figure 9–12).
Thus, the depolarization spreads along the length of the
axon by local current driven by the difference in poten-
tial between the active and resting regions of the axon 
membrane. In axons with longer length constants, local
current spreads a greater distance down the axon, and
therefore, the action potential propagates more rapidly.

Large Axons Are More Easily Excited  
Than Small Axons

The influence of axonal geometry on action poten-
tial conduction plays an important role in a common 
neurological exam. In the examination of a patient for 
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Figure 9–12 Electrotonic conduction contrib-
utes to propagation of the action potential.

A. An action potential propagating from right to 
left causes a difference in membrane potential 
between two adjacent regions of the axon. The 
difference creates a local-circuit current that 
causes the depolarization to spread passively. 
Current spreads from the more positive active 
region (2) to the less positive resting region 
ahead of the action potential (1), as well as to 
the less positive area behind the action potential 
(3). However, because there is also an increase 
in membrane K+ conductance in the wake of the 
action potential (Chapter 10), the buildup of posi-
tive charge along the inner side of the membrane 
in area 3 is more than balanced by the local 
efflux of K+, allowing this region of membrane to 
repolarize.

B. A short time later, the action potential has 
traveled down the axon and the process is 
repeated.

diseases of peripheral nerves, the nerve often is stim-
ulated by passing current between a pair of external 
cutaneous electrodes placed over the nerve, and the 
population of resulting action potentials (the compound 
action potential) is recorded farther along the nerve 
by a second pair of cutaneous voltage-recording elec-
trodes. In this situation, the total number of axons that 
generate action potentials varies with the amplitude of 
the current pulse (Chapter 57).

To drive a cell to threshold, a stimulating current 
from the positive electrode must pass through the cell 
membrane into the axon. There it travels along the 
axoplasmic core, eventually exiting the axon into the 
extracellular fluid through the membrane to reach 
the second (negative) electrode. However, most of 
the stimulating current does not even enter the axon, 
moving instead through neighboring axons or through 
the low-resistance pathway of the extracellular fluid. 
Thus, the axons into which current enters most easily 
are the ones most excitable.

In general, axons with the largest diameter have 
the lowest threshold for such excitation. The greater the 
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图 9.6.3: 电紧张传导有助于动作电位的传播。A.从右向左传播的动作电位导致轴突 2个相邻区域之间的膜电位
差异。这种差异会产生局部回路电流，导致去极化被动扩散。电流从更活跃的活动区域（2）传播到动作电位（1）
之前的不太积极的静息区域，以及动作电位（3）后面的不太活跃的区域。然而，由于在动作电位之后膜 K+ 电
导也增加（第 10章），区域 3中沿膜内侧的正电荷积累超过了局部 K+流出的平衡，让这个膜区域重新极化。B.
不久之后，动作电位沿轴突向下移动并重复该过程。
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生给定的去极化。因此，去极化沿轴突传播所需的时间由轴向电阻 ra和轴突每单位长度的电容 cm（单位 F/cm）
共同决定。电荷的被动扩散率与乘积 racm成反比。如果此乘积减少，则被动扩散速率增加，动作电位传播更快。
动作电位的快速传播在功能上很重要，并且已经进化出 2种适应来增加它。一是轴突核心直径的增加。由

于 ra与轴突直径的平方成正比，而 cm与直径成正比，因此直径增加的净效应是 racm的减少。这种适应在乌贼
的巨大轴突中发挥到了极致，其直径可达 1毫米。没有进化出更大的轴突，这大概是因为竞争需要保持神经元
的尺寸较小，以便许多细胞可以装入有限的空间。

第二种提高传导速度的适应是髓鞘包裹轴突（第 7章）。这个过程在功能上相当于将轴突膜的厚度增加 100
倍。因为平行板电容器（例如膜）的电容与绝缘层的厚度成反比，所以髓鞘形成会减少 cm，从而减少 racm。每
层髓磷脂都非常薄（只有 80埃）。因此，髓鞘形成导致 racm的减少比例远大于裸轴突核直径的相同增加，因为
髓鞘中的多层膜导致 cm的大幅减少，而整个轴突的增加相对较小直径。出于这个原因，有髓轴突的传导比相同
直径的无髓轴突更快。

在具有有髓轴突的神经元中，动作电位在轴突的无髓鞘起始段被触发。通过该膜区域的内向电流可用于释
放前方有髓轴突的电容。尽管轴突的电容非常小（因为髓鞘绝缘），但从触发区沿轴突核心流下的电流量不足以
使整个有髓轴突长度上的电容放电。

为了防止动作电位消失，髓鞘每隔 1到 2毫米就会被郎飞结中断，即长度约为 1微米的裸露轴突膜片（第 7章）。
尽管每个节点处的膜面积非常小，但节点膜富含电压门控 Na+ 通道，因此可以响应轴突的去极化被动扩散而产
生强烈的去极化内向 Na+ 电流。因此，这些规则分布的节点会周期性地提高动作电位的幅度，防止其随距离衰
减。
由于髓鞘的低电容，动作电位沿节间区域传播得非常快，当它穿过每个裸节点的高电容区域时会减慢。因

此，如图 9.6.4A所示，当动作电位沿轴突向下移动时，它会从一个节点快速跳到另一个节点。出于这个原因，据
说有髓轴突中的动作电位通过跳跃式传导移动。因为离子仅在有髓纤维的节点处穿过膜，所以从代谢的角度来
看，跳跃式传导也是有利的。Na+-K+ 泵必须消耗更少的能量来恢复 Na+ 和 K+ 浓度梯度，随着动作电位的传播，
Na+ 和 K+ 浓度梯度趋于下降。

传导速度的分布在神经元之间甚至轴突的不同分支之间变化很大，这取决于轴突直径和髓鞘形成程度。有
髓轴突的其他几何特征，如节间长度和节直径，也会影响速度。进化已经适应传导速度以优化每个神经元的行
为功能。通常，参与快速感觉和运动计算的轴突通常具有高传导率。更具体地说，在听觉系统的某些神经回路
中，最佳行为响应取决于汇聚到同一突触后神经元的两条通路中突触前动作电位的精确时间关系（第 28章）。在
这种情况下，2个输入路径中有髓轴突的几何参数值会导致不同的传导速度，以补偿输入路径长度的差异。

神经系统的各种疾病都是由脱髓鞘引起的，例如多发性硬化症和吉兰-巴利综合症。当动作电位从有髓区域
移动到裸露的脱髓鞘轴突时，它会遇到一个相对高 cm和低 rm的区域。在脱髓鞘节段之前的节点处产生的内向
电流可能太小，无法提供将脱髓鞘膜节段去极化至阈值所需的电容电流。此外，如图 9.6.4B所示，该局部回路电
流不会像正常情况下那样扩散，因为它遇到了一段轴突，由于其 rm较低，该轴突的长度常数相对较短。这 2个
因素可以结合起来减慢，在某些情况下实际上会阻止动作电位的传导，从而对行为造成破坏性影响（第 57章）。

9.7 亮点
1. 当细胞处于静止状态时，离子通过离子通道进出细胞的被动通量是平衡的，因此跨膜的电荷分离保持恒

定，膜电位保持在其静止值。
2. 细胞膜对离子种类的渗透性与允许该离子通过的开放通道的数量成正比。根据戈德曼方程，神经细胞的

静息膜电位值由传导K+、Cl– 和Na+的静息通道决定；膜电位最接近具有最大膜渗透性的离子或离子的平衡（能
斯特）电位。

3. 产生神经元电信号（动作电位、突触电位和受体电位）的膜电位变化是由膜对这 3种离子和 Ca2+ 的相对
渗透性变化引起的。

4. 虽然由门控离子通道打开引起的渗透性变化改变了跨膜的净电荷分离，但它们通常只对离子的本体浓度
产生可忽略不计的变化。
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节间 髓磷脂
郎飞结

脱髓鞘区

A  正常轴突
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1. When the cell is at rest, passive fluxes of ions into
and out of the cell through ion channels are bal-
anced, such that the charge separation across the
membrane remains constant and the membrane
potential is maintained at its resting value.
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图 9.6.4: 有髓神经中的动作电位在郎飞结点处再生。A.电容和离子膜电流的密度（膜每单位面积的膜电流）在
郎飞结处比髓鞘绝缘的节间区域高得多（沿轴突的任何点的膜电流密度由箭头的粗细表示）。由于节点处轴突膜
的电容较高，动作电位在接近每个节点时会减慢，因此在从左到右传播时似乎会从一个节点快速跳到另一个节
点。B.在失去髓鞘的轴突区域，动作电位的传播减慢或受阻。局部回路电流必须释放更大的膜电容，并且由于
长度常数较短（由轴突脱髓鞘延伸中的低膜电阻引起），它们不会沿轴突向下扩散。为响应脱髓鞘，额外的电压
门控 Na+ 和 K+ 通道被插入通常有髓鞘的膜中。

5. 神经元的功能特性可以用等效回路来描述，包括膜电容、离子电导、离子通道的电动势产生特性和细胞
质电阻。在这个模型中，膜电位由具有最大膜电导的一个或多个离子决定。

6. 离子泵防止离子细胞由于通过离子通道的被动通量而耗尽。Na+-K+泵利用一个三磷酸腺苷分子的化学能
将 3个细胞内 Na+交换为 2个细胞外 K+，这是初级主动运输的一个例子。协同转运蛋白的次级主动运输通过耦
合 1种或 2种类型离子的下坡离子梯度来驱动另一种离子的上坡传输来提供动力。偶联可以采用同步传输（同
向）或反传输（相反方向）的形式。

7. Na+-Ca2+ 抗转运蛋白将内部Ca2+ 交换为外部 Na+。细胞膜中有 2种类型的 Cl– 协同转运蛋白。将 Cl– 和
K+ 转运出细胞的 Cl– -K+ 共转运蛋白将 ECl 维持在相对负电位，是成熟神经元中发现的最常见的 Cl– 转运蛋白
变体。将 Cl–、Na+ 和 K+ 转运到细胞中的 Cl– -Na+-K+ 共转运体产生相对正的 ECl。它在未成熟神经元和某些成
年神经元中表达。

8. 初级主动运输和次级主动运输过程中分子转换的细节是一个研究活跃的领域。
9. 神经细胞膜每单位膜面积具有相对较高的电容。结果，当通道打开并且离子开始流动时，膜电位的变化

比膜电流的变化更慢。
10. 改变沿轴突或树突长度的膜电容电荷的电流通过相对较差的导体（细胞质的细柱）。这 2个因素结合在

一起会减慢电压信号的传导速度。此外，在静止时打开并产生静息电位的各种离子通道也会降低神经元的信号
功能，因为它们会使细胞渗漏并限制信号被动传播的距离。

11. 为了克服长距离信号的物理限制，神经元使用电压门控 Na+和 K+通道的顺序瞬态打开来产生动作电位。
动作电位沿着轴突不断再生，因此没有衰减地传导。

12. 对于快速信号传导特别重要的通路，动作电位的传导通过轴突髓鞘化、轴突直径增加或两者兼有而增
强。传导速度可以在轴突之间或轴突内以优化神经元回路内神经元信号时间的方式变化。
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