
HH 模型的综述

1 前言

Hodgkin-Huxley 模型，简称 HH 模型，由英国著名生理学家 Hodgkin 和 Huxley

于 20 世纪 50 年代提出。信息是如何在神经系统中传导的？在上世纪前期这是

一个困扰很多神经学家的问题。在 20 世纪中期，在英国剑桥大学生理学家

Hodgkin 与 Huxley 的共同努力下，这个问题得以解决。1939 年，Hodgkin 就

在枪乌贼的巨大神经轴突上测到了静息电位，并探测到了膜电位的突然变化。在

二战期间，他们的研究被迫中断，战争结束后，1948-1949 年间，他们运用当时

先进的电压钳对大西洋枪乌贼的巨大轴突的放电特性进行了实验研究并获得大

量的实验数据，他们对获得的实验数据进行了处理和曲线拟合，以离子通道电流

学说最终揭示了神经元的电活动机制，提出了神经信息传导的理论数学模型，即

描述神经元动作电位产生和传导机制的 HH 模型，这也与理论完全契合。1963

年，他们凭借此贡献，一举摘得当年诺贝尔生理学与医学奖。HH 模型在神经元

特性描述上最接近于生物学实际，在计算神经科学领域广泛使用。它包含了神经

元所具有的很多特性，例如离子通道、激活、失活以及动作电位。HH 模型对神

经元的电活动在离子层面进行了解释，神经元细胞膜上包含着不同类型的离子通

道，具体包括钠离子通道、钾离子通道以及对少许无机盐离子起控制作用的漏通

道。不同离子通道上分布着门控蛋白，对通过通道的离子起约束作用，这使得神

经元细胞膜对不同的离子有了选择通透性，正是神经元细胞膜的这种离子选择通

透性，使得神经元可以产生丰富的电活动。在数学层面，门控蛋白的约束作用被

等效为离子通道电导，离子通道电导变成一个因变量，随离子通道的激活变量与

失活变量的变化而变化，离子通道电导、离子通道反转电势以及膜电位共同决定

离子通道电流，钠离子通道电流、钾离子通道电流、漏电流以及因膜电位变化在

膜电容上产生的电流共同组成了一个总电流，因此，HH 模型也将细胞膜等效为

一个电路图，如下图所示。

图 1 Hodgkin-Huxley 型号的基本组件。 Hodgkin-Huxley 型模型代表细胞膜的生物物理特征。脂质双层表

示为电容。电压门控和泄漏离子通道分别由非线性和线性电导表示。驱动离子流的电化学梯度由电池表示，

离子泵和交换器由电流源表示。



基于现有文献，HH 数学模型于 1952 年由霍奇金 27 出版和 Huxley 在表征鱿鱼轴

突的动作潜力方面取得了重大成功。接下来，他们撰写了基于鱿鱼巨人实验的膜

的行为的数学描述轴突作为实验主体。之后，他们不断发表四篇论文来描述这一

点模型（Hodgkin 和 Huxley，1952a,b,c,d,e）。1962 年，George，E.P.和 E. A.

Johnson 研究了这一反应 Sample 等。HH 模型对温度和化学冲动的影响（George

and Johnson，1962）。为了分析 HH 模型的动态特性，除直流电刺激外，还存在

交流电的刺激。例如，1983 年，Fitzhugh，R 考虑了 HH 模型中的正弦电压钳问

题（FitzHugh，1983）。此外，Bedrov，Y。A.等人于 1992 年开始研究 HH 型模

型参数空间中的解（Bedrov Y.A.，1992）。还有许多其他方法可以解决 HH 模型。

例如，Baravalle，R 等人在 2017 年提出了 HH 模型的路径积分方法（Baravalle，

2017）。鉴于 HH 是最经典的神经元模型之一，2017 年，Cano，G 和 R.Dilao 探

索了 HH 模型中的间歇性（G.和 Dilao，2017），而 Yuan Yi 等人进行了锁相基

于 HH 模型的神经元放电节律分析。2008 年，J.R.继续进行 HH 方程的简单修改

解释了鱿鱼巨轴突中的 3 型兴奋性（Clay，2008）。此外，邓，B.在 2017 年给

出了 HH 方程的替代模型（Deng，2017）。而且，关于离子通道的研究在 HH 模型

中尤为重要。1993 年，Ronald F. Fox 和 Yan-nan Lu 认为，在 hm,,n 的离子通

道计算中采用的功率不是绝对的。例如，Katalymov 等人研究了 Ranvier 个体节

点的神经干兴奋性和兴奋性在青蛙神经纤维。 1994 年，R。F. Fox 试图提出更

加简洁的模型，利用随机性微分方程（SDEs）解释马尔可夫链模型产生的随机尖

峰活动。同时，关于他们实验中使用的模型，他们给出了 2n 和 h2m 的描述 1978

年（Fox 和 Yan-nan 1994）。更重要的是，还有各种其他离子通道，例如 h通道

（Lorincz，2002; Magee，1998），A型钾通道（Hoffman，1997），M型钾通道

（Hu，2007），G蛋白偶联内向整流钾（GIRK）通道（Chen 和 Johnston，2005）

等等。至于钠通道，一般来说，有两种类型的钠电流：瞬时或快速钠电流和持续

或缓慢的钠电流。在躯体和轴突小丘特殊神经元的细胞，发现了快速的钠电流。

在过去的研究中，对于持久性钠通道，我们知道前 Böingerz 复合体的模型。它

是一组与呼吸相关的神经元脑干中的节奏生成。因此，具体分析将很容易推广到

其他分析计算离子电导的能力（Billock，2010）。来自 R. F. Fox 和 Y. N. Lu

的工作已经有很多研究利用随机微分方程（SDEs）的简单模型来解释基于马尔可

夫链模型思想的随机尖峰活动（Fox 和 Yan-nan，1994）。埃文 A.托马斯等人。

建立了一个马尔可夫钠通道门控模型，当有卡马西平和苯妥英时，它可以再现对

电压钳实验的反应。他们将这种马尔可夫链模型合并到一个生物物理真实的神经

元和网络计算机中进行验证（Thomas Evan A，2013）。最后但并非最不重要的

是，HH 模型经典的原因在于离子通道的预测与实验结果一致。对于钠和钾通道，

开关变量的特定形式被门控以计算离子电导。然而，每个过程门控变量的开放和

闭合状态是不同的（Armstrong，2006）。同时,建立了激活和失活状态的动态系

统，以研究离子电导随着离子通道激活的激活而变化的动态现象。



2 主题

电压钳位期间膜电流的数学描述

我们分析的第一步是将总膜电流分成容量电流和离子电流。从而

iM I
dt
VCI 
d

其中 I 是总膜电流密度（向内电流为正）; iI 是离子电流密度（向内电流为正）; V 是膜

电位从其静止值的位移（去极化负值）; MC 是每单位面积的膜容量（假设常数）; t是时间。

这个等式的理由是它是最简单的可以使用的，并且它给出的膜容量值与V 的大小

或符号无关，并且几乎不受V 的时间过程的影响（例如，参见 Hodgkin 等人，1952

年的表 1）。容量电流和离子电流并联的证据（如方程（1）所示）测量的离子

电流与从下式计算的之间的相似性提供，
dt
VCM
d- 同时 0I （Hodgkin 等，1952)。

关于等式必须做出的唯一主要保留。（1）是它不考虑膜中的介电损耗。没有简

单的方法来估计这种近似引入的误差，但是由于电容浪涌的时间过程与完美电容

器的计算结果相当接近（Hodgkin 等，1952），因此不认为它很大。离子电流膜

电流的进一步细分可以通过将离子电流分成由钠离子（ aNI ），钾离子（ KI ）和

其他离子（ I ）携带的组分来实现：

lKNa IIII i

单个离子电流在本系列的第三篇论文（Hodgkin＆Huxley，1952b）中，我们发现

膜的离子渗透性可以用离子电导（ agN ， Kg 和 lg ）令人满意地表达。通过这些关

系从这些获得各个离子电流：

)(g NaNaNa EEI 

)(g KKK EEI 

)(gl ll EEI 

其中 NaE 和 KE 是钠离子和钾离子的平衡电位. lE 是由氯化物和其他离子引起的

“漏电流”为零的电位。对于实际应用，在表格中编写这些方程式很方便

NaNa EEV 

KK EEV 

lEEV l



然后可以直接测量 NaV , KV , lV 作为静止电位的位移。

离子电导

第一部分的讨论表明，从第一原理计算钠和钾电导的时间过程几乎没有希望。

我们的目的是找到以合理的精度描述电导的方程式，并且足以简单地理论计算动

作电位和不应期。为了便于说明，我们将尝试为方程提供物理基础，但必须强调

所给出的解释不太可能提供正确的膜图像。

图 2. A 与 25 mV 去极化相关的钾电导的上升; B，与复极化相关的钾电导下降至静息电位。圈子：从霍奇

金和赫胥黎（1952b，图 13）重新绘制的实验点。 A 的最后一点与 B 轴 18 中的第一点相同，即胆碱海水中

的 21℃。根据方程绘制平滑曲线。公式（11）具有以下参数：

首先，当轴突去极化时，钠和钾电导都会随着延迟而增加，但是当它被复极化时

没有明显的浮动。这由图 2中的圆圈说明，其显示与持续 4-9 毫秒的 25mV 的去

极化相关的钾电导的变化。如果 Kg 用作变量，则记录的末尾可以通过一阶方程

拟合，但需要三阶或四阶方程来描述开始。一个有用的简化是通过假设 Kg 与服

从一阶方程的变量的四次方成比例来实现。在这种情况下，钾电导从零上升到有

限值由 )4(exp t 描述，而下降由 )4(exp t 给出。因此，电导的上升显示出明显的

拐点，而下降是一个简单的指数。使用立方体而不是第四种力量的类似假设描述

了钠电导的初始上升，但是必须包括表示失活的术语以长期覆盖行为。

钾电导

用于描述钾电导的正式假设是：

4g ngKK 

nn
dt nn   )1(dn

其中 Kg 是一个电导常数， nn  ， 是速率常数，它随电压变化而不随时间变化，



并且具有时间的尺寸，n是无量纲变量，可以在 0和 1之间变化。如果我们假设

当四个相似的颗粒占据膜的某个区域时钾离子只能穿过膜，则这些方程可以给出

物理基础。n表示颗粒在特定位置（例如在膜内部）的比例， n-1 表示在其他地

方（例如在膜的外部）的比例。 n 确定从外部到内部的转移速率，而 n 确定相

反方向的转移。如果颗粒具有负电荷，则应该增加并且当膜去极化时翅片应该减

少。这些方程的应用将根据图 3中的曲线族来讨论。这里的圆是实验观察到与去

极化相关的钾电导的上升，而平滑曲线是方程的理论解。（6）和（7），在由 V

= 0 定义的静止状态下， n具有由下式给出的静止值

00

0
0n

nn

n







如果 V 突然改变，则 n 和 n 立即采用适合新电压的值。 （7）的解决方案满足

当 t = 0 时 0n n 的边界条件

)/exp()(n 0 ntnnn  

)/(n nnn  

)/(1n nn  

来自等式（6）这可以转换成适合与实验结果比较的形式，即

44/1
0

4/14/1 )}/exp(])()[(){(g nKKKK tggg  

其中 Kg 是电导最终获得的值， 0gK 是 t = 0 时的电导。从图 3 中计算出图 3 中

的平滑曲线



图 3.与不同去极化相关的钾电导的上升。圆圈是在轴突 17 上获得的实验点，温度为 6-7℃，使用在海水和

胆 碱 海 水 中 的 观 察 （ 参 见 Hodgkin ＆ Huxley ， 1952a) 平 滑 曲 线 来 自 方 程 。 （ 11 ） 具 有

2
0 /.24.0g cmmhomK  和其他参数如表 1所示。时间刻度适用于所有记录。纵坐标刻度在上十条曲线

（A至 J）中相同，并且在下面两条曲线（K和 L）中增加四倍。每条曲线上的数字给出以 mV 为单位的去极

化。

等式（11）选择 n 值以得到最佳拟合。可以看出，理论曲线和实验曲线之间存在

合理的一致性，除了后者显示出更多的初始延迟。可能已经获得了第五或第六种

力量更好的协议，但这种改善并不值得额外的并发症。速率常数 n 和 n 。在大

的去极化 Kg .似乎接近渐近线大约比-100 mV 的电导率高 20-50％。



其中，第 1 栏显示以 mV 为单位的去极化;2，最终的钾电导; 3, 4/1)/(n KK gg   ; 4，用于

计算曲线的时间常数; 5， nn  /n  ; 6， nn  /-1n ）（  选择 24-31 的数字为 Kg ，因为

它使得 n 的渐近值比-100mV 的值大 5％。出于计算的目的，我们假设在渐近线处 n = 1，其

在 V = -100mV 时比 Kg 的值大约 20％。这些假设在某种程度上是任意的，但应该引入很小

的误差，因为我们不关心 Kg 在去极化大于约 110 mV 时的行为。在图 3 所示的实验中， Kg

在 V = -100mV 时= 20 2/.m cmmho 。因此选择 Kg 接近 24 2/.m cmmho 。该值用于通过等式

计算各种电压下的 n （6）。然后可以从以下关系中获得 n 和 n ，这些关系是从等式得到

的。（9）和（10）：

nn  /n 

nn  /-1n ）（ 

通过该方法分析图 3中的曲线的结果示于表 1中。

可以从与复极化相关的钾电导的下降获得 a 和翅的静息值的估计。程序基本相

同，但结果是近似的，因为当膜电位高时，没有准确知道钾电导的静息值。图 2

说明了一个实验，其中在 25mV 的去极化后膜电位恢复到其静止值。可以看出，

钾电导的上升和下降与从方程式计算的理论曲线合理地一致。（11）适当选择参

数后。从这些参数导出的速率常数是（以 ms 为单位）：

当 V = 0 且 21.0n  时， 7.0n  ，当 V = -25 且 9.0n  时， 43.0n 

为了找到连接 n 和 n 与膜电位的函数，我们收集了所有测量结果并将其绘制成

V如图 4所示。通过采用 3的温度系数（Hodgkin 等人，1952）并且缩放到 6℃，

允许温度的差异。通过取代胆碱海中的值的来源考虑了用胆碱取代钠对静息电位



的影响 4 mV。连续，曲线显然非常适合实验数据，由以下表达式计算：

)]1
10
10/[exp()10(01.0n 




VV

)80/exp(125.0 Vn 

其中 n 和 n 以倒数 msec 给出，V是膜电位从其静止值（mV）的位移。

这些表达式还应给出任何膜电位（V）下稳定钾电导（ Kg ）的令人满意的公式，

因为这种关系隐含在 n 和 n 的测量中。这由图 5 说明，其中横坐标是膜电位，

纵坐标是 4/1)/( KK gg  平滑曲线由方程式计算。（9）用 n 和 n 代替公式（12）和

（13）。图 4 显示， n 与超过大部分范围相比， n 较小;因此，我们不重视将鳍

与 V 相关的曲线，并且使用了最简单的表达式，它给出了合理的拟合。选择 n 的

功能有两个原因。首先，它是最简单的一个适合实验结果的，其次，它与 Goldman
（1943）推导出的带电粒子在恒定场中运动的方程式非常相似。因此，如果认为

 和  随膜电位的变化是由于;的影响，我们的方程可以给定一个定性的物理基

础。当 V 大且为正时，带电粒子的运动的电场作用在膜的外侧，当大而负时，在

内侧作用。由于交流和 f 关于 E= 0 不对称，所以不能按下类比，因为如果高曼的

理论以简单的形式存在，它们应该是对的。更好的协议可能可以通过假设膜结构

中的一些不对称性来获得，但这种假设被认为太过投机，无法获利。



图 4.横坐标：膜电位减去海水中的静息电位。纵坐标：速率常数确定 6°C时钾电导的上升（ n ）或下降

（ n ）。假设胆碱海水的静息电位比普通海水高 4 mV：假设温度差异为假设通过图 3 和表 1 所示的方法

获得 V <0 的所有值; V> 0 的值是通过与膜电位增加或从复极化到静息相关的钾电导的下降获得的。在胆

碱海水中的潜力（例如图 2）。轴突 17-21 在 6-11 度，其余在约 200℃。平滑曲线从方程（12）和（13）

中得出。

图 5.横坐标：膜电位减去海水中的静息电位。纵坐标：n的实验测量，由稳定的钾电导通过关系式 n 计算。

4/1)/(n KK gg   ，其中 Kg 是最大钾传导率。根据方程绘制平滑曲线。

钠电导

至少有两种描述钠电导瞬时变化的一般方法。首先，我们可以假设钠电导由一个

遵循二阶微分方程的变量确定。

其次，我们可以假设它由两个变量确定，每个变量服从一阶方程。这两种选择大

致对应于与失活性质相关的两种一般类型的机制（第 502-503 页）。选择第二种

替代方案，因为它更容易应用于实验结果。

正式的假设是：

NaNa ghm3g 

mm
dt mm   )1(dm

hh
dt hh   )1(dh

其中 Nag 是常数， 和  是 V 的函数但不是 t 的函数。

如果假定钠电导与膜内部的位点数成比例，则这些方程可以给出物理基础，所述



位点由三个活化分子同时占据但不被失活分子阻断。 m 表示内部活化分子的比

例，外部比例为 1-m; h是外部灭活分子的比例，内部比例为 1-h。 m 或 m 和 h

或 h 表示两个方向上的传输速率常数。

首先将根据图 6中的曲线族来讨论这些方程的应用。这里，圆是电压钳期间钠电

导的上升和下降的实验估计，而平滑曲线是从方程计算的。（14）-（16）等式

的解决方案。（15）和（16）满足边界条件 0m m 和 0h h 在 t = 0 时

)/exp()(m 0 mtmmm  

)/exp()(h 0 hthhh  

在静止状态下，与大的去极化期间获得的值相比，钠电导非常小。因此，我们忽

略了 0m 去极化大于 30 mV。此外，如果 V <-30mV，则灭活非常接近完成，因此

h。也可以忽略不计。然后，钠电导的表达变为

)/exp()]/exp(1['g 3
hmNaNa ttg  



图 6.与不同去极化相关的钠电导的变化。圆圈是在轴突 17 上获得的钠电导的实验估计，温度为 6-7℃（图

3）。平滑曲线是理论曲线，参数如表 2 所示;从中抽取的 A 到 H.如图 19 所示，I 至 L 为 14,17,18，

2
a /.7.70g cmmhomN  。右边的纵坐标以

2/. cmmhom 给出。左边的数字表示以 mV为单位的去极化。

时间刻度适用于所有曲线.

其中 NaNa ghm 0
3g'  和是当 h保持在其静止水平（ 0h ）时钠传导率将达到的值。

公式。（19）通过将后者绘制在双对数纸上并将其与用不同比率的 h 绘制的一系

列理论曲线的类似图进行比较而拟合到实验曲线上。通过该方法获得图 6中的曲

线 A至 H并给出.

表 2：图片 6的分析曲线



表 2中示出了 Nag' ， m 和 h 值。曲线 I 至 L 是从方程式获得的。（17）和（18）

假设 h 并且 h 具有根据先前论文（Hodgkin＆Huxley，1952c）中描述的实验计算

的值。速率常数 m 和 m 。将理论曲线拟合到实验点后，通过与 m 和 m 类似的

程序找到 n 和 n ，即

mm  /m 

mm  /-1m ）（ 

通过该方法分析图 3中 m 的值是基于 Nag 得到的。在 m 去极化时接近统一。

图 7.横坐标：膜电位减去海水中的静息电位。纵坐标：速率常数（ m 和 m ）确定 6℃下钠电导的初始变

化.V <0 的所有值均通过图 6和表 2 所示的方法获得; V = 0 时的值是从与复极化到静息电位相关的钠电导的

下降获得的。温度在 3和 11℃之间变化，并且允许假设 10Q 为 3.平滑曲线从方程（20）和（21）中得出。



从不同的实验中收集 m 和 m 的值，通过采用 3的 10Q 将温度降低到 60℃并以图

7 中所示的方式绘制.V = 0 的点从我们认为最多的实验获得可靠地估计速率常

数，确定膜复极化时钠电导的下降（Hodgkin＆Huxley，1952b，表 1，轴 41）。

根据公式绘制图 7中的平滑曲线：

)]1
10
25/[exp()25(01.0m 




VV

)18/exp(4m V

其中 m 和 m 以 1secm  表示，V 以 Vm 表示。

图 8说明了 m 之间的关系。符号是实验估计值，平滑曲线由等式计算

)/(m mmm  

其中 m 和 m 具有等式（20）和（21）给出的值。

灭活过程的速率常数由表达式计算

hh  /h 

hh  /-1h ）（ 

图 8.横坐标：膜电位减去海水中的静息电位。纵坐标： m 通过拟合曲线得到在不同去极化时观察到的钠



电导的变化（例如图 6 和表 2）。根据方程绘制平滑曲线。实验点与钠电导的立方根成比例，如果没有失

活，则可以获得钠电导的立方根。

通过这些方程获得的值相对于图 9 中的膜电位作图.V <-30mV 的点来自本文中描

述的分析（例如表 2），而 V> -30mV 的点来自于在之前的论文中给出的结果

（Hodgkin＆Huxley，1952c）。假设温度系数为 3，并且通过将原点取为对应于 h

的电位，允许静息电位的差异 6.0h  。

根据表达式计算该图中的平滑曲线

)20/exp(07.0h V

)]1
10
30/[exp(1h 




V

h 和 V 之间的稳态关系如图 10所示。根据该关系计算平滑曲线

)/(h hhh  

图 9.作为膜电位（V）的函数的失活速率常数（ h 和 h ）。



根据（23）和（24）计算平滑曲线。 h 和 h 的实验值是从本文表 2 中的数据（方法 A）或

Hodgkin＆Huxley（1952c）的表 1 中给出的 h 和 h 的值得到的（方法 B）获得的。通过以 10Q

为 3 的比例允许温度差异。轴 39 在 19℃下;所有其他的在 3-9℃。轴突 37 和 39 *的值被置

换为-1.5 和-12mV 以得到 6.0h  在 V = 0 时。

与等式（23）和（24）给出的 h 和 h 。如果 V> -30 mV，则该表达式近似于先前

论文中使用的简单表达式（Hodgkin＆Huxley，1952c），即

)]1
7

/[exp(1h h 



VV

其中 hV 约为-2，并且是 5.0h  的电位。该等式与给出膜外侧的带负电子的比例与膜两侧

的这些粒子的总数的电位差的效果相同（参见第 503 页）。因此，一致的建议是灭活可能是

由于带负电粒子的运动，当钠离子到达膜内部时阻止钠离子的流动。这是令人鼓舞的，但必

须提到的是，这种物理理论在没有进一步的临时假设的情况下不会导致令人满意的 h 和

h 函数。

图 10. h 和 V 之间的稳态关系。根据方程绘制平滑曲线。实验点是 Hodgkin＆Huxley（1952c）的表 1 中给出

的那些。轴测 38（5℃）测量。轴突 39（19℃）移位- 1.5 mV。轴突 39 *（3℃，处于废弃状态的纤维）位

移- 12 mV。该曲线给出了在稳态下容易获得的钠载体系统的分数，其作为膜电位的函数。



3 总结

我们可以首先收集给出总膜电流作为时间和电压的函数的等式。这些是：

)()()(d 34
NalNaNaKKM VVgVVghmVVng

dt
VCI 

nn
dt nn   )1(dn

mm
dt mm   )1(dm

hh
dt hh   )1(dh

)]1
10
10/[exp()10(01.0n 




VV

)80/exp(125.0 Vn 

)]1
10
25/[exp()25(01.0m 




VV

)18/exp(4m V

)20/exp(07.0h V

)]1
10
30/[exp(1h 




V

中心流形

因为有四个状态变量，所以在相空间中可视化路径可能很困难。通常选择两个变

量，电压 v（t）和钾门控变量 n（t），允许人们可视化极限循环。但是，必须

小心，因为这是一种可视化 4维系统的特殊方法。这并不能证明极限环的存在。

通过仔细分析系统的雅可比行列可以构建更好的投影，并在平衡点进行评估。

具体而言，雅可比行列式的特征值表示中心流形的存在。同样，雅可比行星的特

征向量揭示了中心流形的方向。 Hodgkin-Huxley 模型具有两个负特征值和两个

具有略微正实部的复特征值。随着时间 t的增加，与两个负特征值相关联的特征

向量将减小到零。剩下的两个复特征向量定义了中心流形。换句话说，4维系统

折叠到 2维平面上。从中心歧管开始的任何解决方案将朝向中心歧管衰减。此外，

极限循环包含在中心歧管上。

分叉

如果我们使用注入的电流作为分叉参数，那么 Hodgkin-Huxley 模型经历 Hopf

分叉。与大多数神经元模型一样，增加注入电流将增加神经元的放电率。 Hopf



分叉的一个结果是存在最小点火率。这意味着神经元根本不发射（对应于零频

率），或者以最小发射速率发射。由于全部或全部原理，动作电位幅度没有平滑

增加，而是幅度突然“跳跃”。由此产生的过渡被称为古典鸭式现象，或简称为

鸭式。

根据电压 )t(V 和钾门控变量 )(tn 模拟相空间中的霍奇金-赫胥黎模型。闭合曲线

称为极限循环。

改进和替代模型

主要文章：生物神经元模型霍奇金 - 赫胥黎模型被认为是 20 世纪生物物理学的

重大成就之一。尽管如此，现代霍奇金 - 赫胥黎型模型已经在几个重要方面进

行了扩展：基于实验数据已经合并了额外的离子通道群。Hodgkin-Huxley 模型

已经过修改，以结合过渡态理论并生成热力学 Hodgkin-Huxley 模型。[8]模型通

常包含高度复杂的树突和轴突几何结构，通常基于显微镜数据。离子通道行为的

随机模型，导致随机混合系。Poisson-Nernst-Planck（PNP）模型基于离子相互

作用的平均场近似和浓度和静电势的连续描述。[10]还开发了几种简化的神经元

模型（例如 FitzHugh-Nagumo 模型，M-L 模型，FHN 模型等等），促进了神经元

群的有效大规模模拟，以及对动作电位生成动态的数学洞察。
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