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Epilepsy is one of the most important neurological disorders in the world. In order to 

suppress epileptic seizures, various control algorithms have been used. Time to control 

and reduce attacks and robustness of the controller against variations of pathologic 

parameters and unwanted oscillations are important to control epileptic seizure. In order 

to consider these requirements and considering that one of the methods used to suppress 

epileptic waves is the change in mean soma (electric) potential of the excitatory neurons, 

this paper applies a fixed-time integral super twisting sliding mode controller to the 

combination of cortical and optogenetic models.  First, the ion current produced in ion 

channels in optogenetic method is applied to the state variable of the mean electric 

potential of the excitatory neurons of the cortical model and the cortical and optogenetic 

models are combined and the controlled voltage applied to the system is applied to 

neurons of the epileptic zone of the brain as optic photons via the optogenetic model. 

Then, the mentioned controller is applied to the hybrid model so that the healthy model 

is tracked by the epileptic model in a fixed time. Finally, using the fixed-time integral 

super twisting sliding mode controller, the convergence error of the epileptic state to the 

healthy state has become zero. The amplitude of the control signal is reduced compared 

to the classic sliding mode control and technical problems and unwanted oscillations 

which are the shortcomings of the classic sliding mode controller are resolved.    
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 های کلیدیواژه چکیده

های رود. برای مهار حملهترین اختلالات عصبی در جهان به شمار میبیماری صرع یکی از مهم

ناگونی استفاده شده است. در کنترل حملات صرعی، زمان کنترل های کنترلی گوصرعی از الگوریتم

و کاهش حملات و مقاوم بودن کنترل کننده در برابر تغییرات پارامترهای پاتولوژیکی و نوسانات 

جا که یکی از ناخواسته از اهمیت زیادی برخوردار است. برای فراهم ساختن این الزامات و از آن

ر های محرک است، دتغییر در میانگین پتانسیل الکتریکی نورون های سرکوب امواج صرعی،روش

ی مد لغزشی انتگرالی فراپیچشی زمان معین به مدل ترکیبی قشر مغز این مقاله یک کنترل کننده

 های یونی در روش اپتوژنتیکو اپتوژنتیک اعمال شده است. ابتدا جریان یونی تولید شده در کانال

های محرک در مدل قشر مغز اعمال میانگین پتانسیل الکتریکی نورونبه متغیر حالت مربوط به 

دیگر ترکیب شده تا ولتاژ کنترلی اعمال شده به سیستم شده و دو مدل اپتوژنتیک و قشر مغز با یک

ی صرعی در مغز اعمال شود. های ناحیههای نور به نوروناز طریق مدل اپتوژنتیک به صورت فوتون

مذکور با این هدف که مدل صرعی، مدل سالم را در مدت زمان معینی دنبال ی سپس کنترل کننده

نتگرالی ی مد لغزشی اکند به این مدل ترکیبی اعمال شده است. در نهایت با استفاده از کنترل کننده

گرایی وضعیت صرعی شود که در مدت زمان معین، خطای همفراپیچشی زمان معین مشاهده می

ی سیگنال کنترل نسبت به حالت مد لغزشی کلاسیک کاهش صفر شده، دامنه به وضعیت سالم کاملا

ی مد های کنترل کنندهچنین مشکلات تکینگی و نوسانات ناخواسته که از محدودیتیافته و هم

 باشد، برطرف شده است.لغزشی کلاسیک می

 صرع

 قشر مغز

 اپتوژنتیک

ی مد لغزشی کنترل کننده
انتگرالی فراپیچشی زمان 

 ینمع
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 مقدمه -3

 یکی از عوامل روانی و عصبی اختلالات گذشته یدهه چند در

 ترینمهم از که بوده جهان سرتاسر در هاانسان ناتوانی اصلی

تر موارد [. در بیش5کرد ] اشاره صرع بیماری به توانمی هاآن

شود اما حدود های دارویی استفاده میبرای درمان صرع از روش

جراحی . ان نسبت به درمان دارویی مقاوم هستنداز بیمار 20%

 حملات کانون آن طی که بوده درمانی هایروش از نیز یکی

 البته شود.می خارجاز بدن  و شده شناسایی مغز در صرعی

 روی سایر است ممکن و بوده پیچیده بسیار جراحی فرایند

 هایاندام حرکت یا سرعت حافظه، مسئول که مغز هایقسمت

 های درمانیروش دیگر از [.8بگذارد ] منفی تاثیر تندهس بدن

 تحریک توان بهدارند، می تریکم عوارض جراحی به نسبت که

 اپتوژنتیک[. 1، 2]اشاره کرد  اپتوژنتیک کنترل و 5مغز عمقی

 نور از هاستفاد. است ژنتیک و اپتیک تکنیک دو تلفیق واقع در

 ارب اولین های مغزنورون تحریک برای ورودی سیگنال عنوان به

 هایسلول. شد مطرح کارانشهم و کریک توسط 5555 سال در

ه ب رواین از .نیستند حساس نور به طبیعی حالت در عصبی

 به ساسح پروتئینی کانال سری یک ژنتیکی هایتکنیک کمک

 تشاران هایابزار از استفاده با و شده ایجاد عصبی سیستم در نور

 ظرن مورد یناحیه به نور مغز را دارند، در کاشت قابلیت نور که

  [.1کند ] مهار را صرعی حملات تا شودمی رسانده مغز

سالم و دارای  انسان مغز از هاییبخش گذشته، هایسال در

 هشد سازیمدلاختلالات عصبی و روانی به صورت دینامیکی 

 فیزیولوژیکی هایرویکرد اولیه با هایبحث هااین سال در .است

 ترکامل مرور به ها،نورون الکتریکی فعالیت پیرامون اتومیکیآن و

 غزم رفتار ریاضی تحلیل برای ییهامدل ساخت به منجر و شده

توان [ که از آن جمله می9شده است ] گوناگون هایوضعیت در

 بعدیسه نورونی یتوده ،Huxley-Hodgkin [8] هایبه مدل

Rinzel-Pinsky [1]، نورونی یتوده nsenJa [6]، 8قشر مغز 

 تالاموکورتیکال ،[55] کورتیکوتالامیک ،[50] نئوکورتیکال ،[5]

 Basal تالاموکورتیکال و Basal Gangali [52]کلاسیک  ،[58]

Gangali (BGCT[ )51 ]اشاره کرد. 

ون های گوناگهای گذشته با به کارگیری کنترل کنندهدر سال

، 8009در سال سعی شده است تا حملات صرعی مهار شوند. 

 مدل کارانش برای کنترل اختلالات عصبی، درونگ و هم

Huxley-Hodgkin (HH) از فیلتر Washout (WF)  به عنوان

                                                           
5 Deep Brain Stimulation (DBS) 
8 Cortical  Model 
2 Feedback  Decoupling 

که  یدوشاخگ کنترل برای ی فیدبک دینامیکیکننده کنترل

 .های صرع دارد استفاده کردندی مستقیمی با بیماریرابطه

ال شده که در ها نشان دادند که یک جریان خارجی اعمآن

تواند با تبدیل کند، میکنترل دوشاخگی تغییر ایجاد می

را  HHی بحرانی، معادلات پیچیدهدوشاخگی زیربحرانی به فوق

، کرامر و 8008در سال [. 59] تا حدودی به پایداری برساند

کنترل صرع در  دوشاخگی صرفا به تحلیل طریق از کارانشهم

 از استفاده ها باتند. آنمدل قشر مغز بیمار صرعی پرداخ

 و صرعی حالت برای معیار این از شده های استخراجویژگی

 طی،خ هایکنترل کننده شامل کنترلی الگوریتم سه سالم، از

کردند اما به دلیل مقاومت اندک  این  استفاده فیلتری و مشتقی

کرد چندان ها، عملها در برابر تغییرات پارامترکنترل کننده

، چاکراوارتی و 8006[. در سال 58همراه نداشتند ]موفقی به 

 یک عنوان به 2بازخورد تجزیه  یکننده کارانش از کنترلهم

 یتوده مدل در تشنج کنترل صرع، برای کنترل مقاوم روش

ها از لحاظ فعل و اما در مدل آن استفاده کردند Jansen نورونی

 یوسویههای دهای عصبی، تنها تزویجانفعالات بین جمعیت

در نظر گرفته شده بود در صورتی که در مغز فعل و  1برابر

کارانش در سال [. لاپور و هم51نیز وجود دارد ] 9انفعالات نابرابر

محرک، یک  هاینورون یمشخصه روی آزمایش انجام با 8050

 مدل یرا برا صرعی حملات مهار برای انتگرالی کنترلی الگوریتم

ی غیرمقاوم نیز کننده ا نتایج این کنترلام قشر مغز ارائه کردند

دنگ و  [.56]های حیاتی با خطا همراه بود با تغییر در پارامتر

 خروجی ورودی سازیخطی کنترل روش با (8051) کارانشهم

به  Pinsky-Rinzel بعدیسه نورونی یتوده مدل یپایه بر

کنترل دینامیکی بیماری صرع پرداختند که در روند کنترل، 

ثانیه کنترل شده اما به دلیل  2/8از  پسمواج صرعی ا

ها، درصدی از خطا در پایداری مدل سازی و تقریبخطی

کارانش نیز در سال سلوارج و هم [.55] غیرخطی وجود داشت

نتیک، باز اپتوژگیری از کنترل حلقهسعی کردند تا با بهره 8051

ها د. آندوبعدی قشر مغز کنترل کنن  حملات صرعی را در مدل

با تغییر بعضی از پارامترهای مدل اپتوژنتیک و مدل قشر مغز 

[. در 80توانستند تا حدودی حملات صرعی را کنترل کنند ]

خود با استفاده از  قبلی پژوهش یادامه در ، سلوارج8059سال 

های تحریک در مسیر مدل قشر مغز توسط سلول 8زداییقطبیت

توابع قشری را بیش از حد های یونی در اپتوژنتیک، کانال

1 Equal Bidirectional Coupling 
9 Unequal (Directional) Interactions 
8 Depolarising 
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  مان معینلغزشی انتگرالی فراپیچشی ز مد یرل کنندهو اپتوژنتیک با کنت غزم کنترل صرع در مدل ترکیبی قشرسمیرا رضوانی اردکانی:  818
 

 

 

یر سازی کند و سپس تاثتحریک کرد تا فعالیت تشنج را شبیه

 چنینشدت روشنایی را بر شروع و فرکانس امواج تشنج و هم

 تاثیر نور پالسی را در کنترل امواج صرعی مورد بررسی قرار داد

 یبسته حلقه نیز به کنترل 8058سلوارج در سال  [.85]

 رد دوشاخگی تحلیل و صرعی هایفعالیت، تناسبی انتگرالی

اپتوژنیک پرداخت. کنترل  تحریک از استفاده با قشر مغز مدل

گیری ازهی پتانسیل اندی تناسبی انتگرالی بر پایهی بستهحلقه

های ی شدت نور تابانده شده بر نورونشده، برای محاسبه

 160نور ها با شدت بازدارنده مورد استفاده قرار گرفته و نورون

nm  [ پس از1مورد تابش قرار گرفتند .]  8051آن در سال 

توان از طریق مدولاسیون کارانش نشان دادند که میژانگ و هم

ها از های صرعی را سرکوب کرد. آنتصادفی محیط مغز، تشنج

سازی آندرسون مدل قشر مغز استفاده کرده و از طریق محلی

 پنچ پارامتر موثر بر سرعت سازیکه در این مقاله شامل تصادفی

های محرک و مهارکننده  است، توانستند امواج شلیک نورون

سازی پارامترها، صرعی را سرکوب کنند اما به دلیل تصادفی

 [.88بر و طولانی بود ]انجام این کار زمان

 لیکنتر هایالگوریتم یارائه به گرانها پژوهشدر برخی از مقاله

 هاالگوریتم اما این اند.پرداخته رعیص هایحمله مهار برای

 پارامترهای تغییرات مقابل در نبوده، رفتهپیش چندان

نبوده، مدت زمان کنترل و کاهش حملات در  مقاوم پاتولوژیکی

ای هها کوتاه نبوده و روند کنترل با در نظر گرفتن حساسیتآن

 (8051)کارانش زیاد و به سختی انجام شده است. میرزایی و هم

ه های مقاوم بی مد لغزشی، که از کنترل کنندهاز کنترل کننده

رود، برای مهار حملات صرعی در مدل قشر مغز شمار می

استفاده کردند که این کنترل کننده در برابر تغییرات پارامترها 

برای  [9ی ]در مقاله [.9مقاومت خوبی از خود نشان داد ]

 های سیستم درامیکی مد لغزشی از دینطراحی کنترل کننده

چنین در طراحی انواع سیگنال کنترلی استفاده شده است. هم

ی مستقیم از های مقاوم، به جای استفادهکنترل کننده

های معادلات بیان توان دینامیکهای سیستم میدینامیک

ی های شناسایی سیگنال کنترلی را با استفاده از روشکننده

 [.89-82ین زد ]مانند فازی، عصبی و غیره، تخم

ی مقاوم مد لغزشی نسبت به سایر از جمله مزایای کنترل کننده

 دنبو غیرحساس سریع، دهیتوان به پاسخها میل کنندهکنتر

 نچنیهم و سیستم آنلاین شناسایی به نیاز به اختلال، عدم

                                                           
5 Chattering 
8 Singularity 
2 Fixed Time Integral Super Twisting Sliding Mode Controller 

های انجام در پژوهش اما [.88فیزیکی اشاره کرد ] یساده تحقق

اپتوژنتیک در  [ با توجه به عدم اعمال9] یشده مانند مقاله

 )منفردی( 8تکینگی و 5نوسانات ناخواسته مدل، مشکلات

های گذشته مدل قشر مغز نیز در سال چنان پابرجا بود.هم

جا که حاوی فعالیت قشر مغز توسعه و تطبیق داده شده و از آن

های قدیمی به شمار رفته که توزیع است، به عنوان مکمل مدل

 [.9دهد ]های قشر مغز را مورد ارزیابی قرار میی نورونتهگسس

ی مد لغزشی انتگرالی زمان در این مقاله یک کنترل کننده

برای مدل قشر مغز طراحی و ارائه شده و  2معین فراپیچشی

جریان اپتوژنتیک نیز به عنوان ورودی به دینامیک مد نظر در 

مدل اپتوژنتیک  مدل قشر مغز اعمال شده است. به این ترتیب

ی پزشکی، شده است، چرا که در حوزه 1با مدل قشر مغز ترکیب

ای هاپتوژنتیک با تغییر در میانگین پتانسیل الکتریکی نورون

های نور، قابلیت در مدل قشر مغز با استفاده از فوتون محرک

های صرعی را دارد. در نهایت سیستم در یک سرکوب سیگنال

گرا شده، خطای وضعیت سالم همزمان معین و محدود به 

ردیابی برابر با صفر شده، مشکل تکینگی و نوسانات ناخواسته 

 حل شده و زمان حملات نیز کاهش یافته است.

به توضیح مدل قشر مغز  8در بخش  ،ی این مقالهدر ادامه

به توضیح مدل اپتوژنتیک و ترکیب آن  2بخش ، پرداخته شده

به تفصیل  1در بخش ، شدهبا مدل قشر مغز اختصاص داده 

ی مد لغزشی زمان ثابت فراپیچشی و کننده پیرامون کنترل

طراحی آن برای مدل ترکیبی قشر مخ و اپتوژنتیک بحث شده 

سازی ی نتایج شبیهنیز به ترتیب به ارائه 8و  9های و در بخش

مد  یکننده با کنترل کننده ی نتایج این کنترلو مقایسه

 .خته شده استلغزشی کلاسیک پردا
 

 مدل دینامیکی قشر مغز  -3
های تشخیص صرع، تحلیل پتانسیل الکتریکی ثبت یکی از روش

 8ایی فعالیت همایهبوده که نتیجه 9شده از سطح قشر مغز

های مبتنی بر های قشر مغز با اعمال جریان است. مدلنورون

های مختلفی ، بیماریECOGها با استفاده از جمعیت نورون

ر ها دبرای بررسی رفتار نورونکنند. صرع را تحلیل می نندما

ی و پیشنهاد یک الگوریتم کنترل قشر مغز، تشخیص الگوی صرع

ن ها در ایهای صرعی، فعالیت نورونمناسب برای سرکوب تشنج

   شود.سازی میهای ریاضی مدلناحیه از مغز با مدل

1 Synchronization 
9 Electrocorticography (ECOG) 
8 Synaptic Activity 
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ی فعالیت الکتریک ینشان دهندهمدل ارائه شده در این مقاله که 

ای از های گوناگون است، شامل مجموعهقشر مغز در حالت

های گذشته بوده که در دهه 5معادلات دیفرانسیل جزئی تصادفی

جا که این مدل دارای رفتارهای توسعه داده شده است. از آن

 مانند صرع هاییحالتتصادفی و غیرخطی است، برای بررسی 

های مبتنی بر سیگنال [85] و بیهوشی [86] ، خواب[81]

 51مدل قشر مغز که سیستمی با  باشد.حیاتی، مناسب می

به صورت زیر است،  8ی اول تفاضلی معمولیی درجهمعادله

 [.9شود ]تعریف می
 

 

(5) 𝜏𝑒
𝑑ℎ𝑒
𝑑𝑡

= (ℎ𝑒
𝑟𝑒𝑠𝑡 − ℎ𝑒) + 𝜓𝑒𝑒(ℎ𝑒)𝐼𝑒𝑒 + 𝜓𝑖𝑒(ℎ𝑒)𝐼𝑖𝑒 

  

(8) 𝜏𝑖
𝑑ℎ𝑖
𝑑𝑡

= (ℎ𝑖
𝑟𝑒𝑠𝑡 − ℎ𝑖) + 𝜓𝑒𝑖(ℎ𝑖)𝐼𝑒𝑖 + 𝜓𝑖𝑖(ℎ𝑖)𝐼𝑖𝑖 

  

(2) 𝑑𝐼𝑒𝑒
𝑑𝑡

= 𝐽𝑒𝑒 

  

(1) 
𝑑𝐽𝑒𝑒
𝑑𝑡

= −2𝛾𝑒𝐽𝑒𝑒 − 𝛾𝑒
2𝐼𝑒𝑒     

+ [𝑁𝑒𝑒
𝛽
𝑆𝑒(ℎ𝑒) + 𝜙𝑒 + 𝑝𝑒𝑒] 𝐺𝑒𝛾𝑒𝑒 

  

(9) 𝑑𝐼𝑒𝑖
𝑑𝑡

= 𝐽𝑒𝑖 
  

(8) 
𝑑𝐽𝑒𝑖
𝑑𝑡

= −2𝛾𝑒𝐽𝑒𝑖 − 𝛾𝑒
2𝐼𝑒𝑖      

+ [𝑁𝑒𝑖
𝛽
𝑆𝑒(ℎ𝑒) + 𝜙𝑖 + 𝑝𝑒𝑖] 𝐺𝑒𝛾𝑒𝑒 

  

(1) 𝑑𝐼𝑖𝑒
𝑑𝑡

= 𝐽𝑖𝑒 

  

(6) 
𝑑𝐽𝑖𝑒
𝑑𝑡

= −2𝛾𝑖𝐽𝑖𝑒 − 𝛾𝑖
2𝐼𝑖𝑒 

+[𝑁𝑖𝑒
𝛽
𝑆𝑖(ℎ𝑖) + 𝑝𝑖𝑒] 𝐺𝑖𝛾𝑖𝑒    

  

(5) 𝑑𝐼𝑖𝑖
𝑑𝑡

= 𝐽𝑖𝑖 
  

(50) 
𝑑𝐽𝑖𝑖
𝑑𝑡

= −2𝛾𝑖𝐽𝑖𝑖 − 𝛾𝑖
2𝐼𝑖𝑖 

+[𝑁𝑖𝑖
𝛽
𝑆𝑖(ℎ𝑖) + 𝑝𝑖𝑖] 𝐺𝑖𝛾𝑖𝑒 

  

(55) 𝑑𝜙𝑒

𝑑𝑡
= 𝜒𝑒 

  

(58) 
𝑑𝜒𝑒

𝑑𝑡
= −2𝜐̅Λ𝑒𝑒𝜒𝑒 − (𝜐̅𝛬𝑒𝑒  )

2𝜙𝑒  

+𝜐̅Λ𝑒𝑒𝑁𝑒𝑒
𝛼 (

𝑑

𝑑𝑡
+ 𝜐̅𝛬𝑒𝑒) 𝑆𝑒(ℎ𝑒) 

  

(52) 𝑑𝜙𝑖

𝑑𝑡
= 𝜒𝑖 

  

(51) 
𝑑𝜒𝑖

𝑑𝑡
= −2𝜐̅Λ𝑒𝑖𝜒𝑖 − (𝜐̅𝛬𝑒𝑖  )

2𝜙𝑖  

+𝜐̅Λ𝑒𝑖𝑁𝑒𝑖
𝛼 (

𝑑

𝑑𝑡
+ 𝜐̅𝛬𝑒𝑖) 𝑆𝑒(ℎ𝑒) 

 

به ترتیب معرف  iو  eهای (، شاخص51( تا )5در روابط )

چنین هم. های محرک و بازدارنده هستندجمعیت نورون

جمعیت  لکتریکیمیانگین پتانسیل ابه ترتیب  ihو  ehمتغیرهای 

 نشان eeIمتغیر . دهندرا نشان می  های محرک و بازدارندهنورون

 از محرک هاینورون هایسیناپس به ی جریان اعمالیدهنده

ی دهنده نشان eiIهای محرک، متغیر  نورون جمعیت طرف

 طرف از بازدارنده هاینورون هایسسیناپ جریان اعمالی به

 ی جریاننشان ددهنده ieIر های محرک، متغینورون جمعیت

 جمعیت طرف از محرک هاینورون هایسیناپس به اعمالی

 به اعمالی ی جریاندهنده نشان iiIهای بازدارنده و متغیر نورون

های نورون جمعیت طرف از بازدارنده هاینورون هایسیناپس

گر به ترتیب بیان iϕو  eϕهای باشد. متغیربازدارنده می

های محرک و رتیکوکورتیکال به جمعیت نورونهای کوورودی

 گربیان (ϵj,k{e,i})که  k(hjkψ(جملات . بازدارنده هستند

توابع  i(hiS(و  heS)e(بوده و  jkIورودی  برای وزنی هایعامل

ا را به هسیگموئید هستند که میانگین پتانسیل الکتریکی نورون

 .کنندنرخ آتش هدایت می
 

 

(59) 𝜓𝑗𝑘 =
ℎ𝑗
𝑟𝑒𝑣 − ℎ𝑘

|ℎ𝑗
𝑟𝑒𝑣 − ℎ𝑘

𝑟𝑒𝑠𝑡|
(𝑗, 𝑘 ∈ {𝑒, 𝑖}) 

  

(58) 𝑆𝑒(ℎ𝑒) =
𝑆𝑒
𝑚𝑎𝑥

1 + 𝑒𝑥𝑝[−𝑔𝑒(ℎ𝑒 − 𝜃𝑒)]
 

  

(51) 𝑆𝑖(ℎ𝑖) =
𝑆𝑖
𝑚𝑎𝑥

1 + 𝑒𝑥𝑝[−𝑔𝑖(ℎ𝑖 − 𝜃𝑖)]
 

 

                            

رک بهتر این مدل، دیاگرام مربوط به روند حاکم بر روابط برای د

های رونجمعیت نو( که به میانگین پتانسیل الکتریکی 8( و )5)

 ( ارائه شده است.5اشاره دارد، در شکل )  محرک و بازدارنده

های ، پارامترeGو  eePهای پاتولوژیک در مدل قشر مغز، پارامتر

های صرعی و سالم ها حالتنبا استفاده از آکه  کلیدی هستند

و کیفیت حالات صرعی نیز  شدهسازی شده، با هم مقایسه مدل

 S 5500=eeP-1 مقادیر[ به ازای 9ی ]در مقاله. دشومی بررسی

 S 91600=eeP-1فرد در حالت سالم و به ازای  mV 56/0=eGو 

 . فرد در حالت فعالیت صرعی قرار دارد mV 5/0=eGو 

افزار متلب، مدل به ازای این دو دسته مقادیر با استفاده از نرم

سازی شده که نمودارهای مربوط در حالت صرعی و سالم شبیه

مقادیر . ( نشان داده شده است2( و )8های )به آن در شکل

ی ی درجهمعادله 51های مدل قشر مغز نیز با عددی پارامتر

 ارائه شده است.( 5)اول معمولی در جدول 
 

                                                           
5 SPDEs 8 ODEs 
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 های محرک و بازدارندهجمعیت نوروندیاگرام مربوط به روند حاکم بر معادلات میانگین پتانسیل الکتریکی  -(3شکل )
 

  
شکل موج میانگین پتانسیل الکتریکی جمعیت  -(3)شکل 

 mV 56/0=eGو  S 5000=eeP-1های محرک در حالت سالم با نورون

ت شکل موج میانگین پتانسیل الکتریکی جمعی -(1شکل )

 mV 5/0=eGو  S 91600=eeP-1های محرک در حالت صرعی با نورون
 

 های مدل قشر مغز با معادلات درجه اول معمولیپارامتر -(3)جدول 

 واحد مقدار عددی توضیح پارامتر

τe | τi 01/0 | 01/0 ثابت زمانی انتقال پتانسیل الکتریکی  s 

he
rest | hi

rest 10 | -10 پتانسیل استراحت-  mV 

he
rev | hi

rev  معکوس پتانسیل  50- | 19  mV 

Pee | Pie 5500 | 5800 های محرکهای زیرقشری اعمال شده به نورونورودی  s-1 

Pei | Pii 5800 | 5500 های بازدارندههای زیرقشری اعمال شده به نورونورودی s-1 

Λee | Λie 01/0 | 089/0 مقیاس طول معکوس کورتیکورتیکال  (mm)-1 

γe | γi 200 | 89 هسیناپسی محرک و بازدارندرسان عصبی برای پتانسیل پسثابت نرخ پیام  s-1 

Ge | Gi 56/0 | 21/0 سیناپسی محرک و بازدارندهی پیک پتانسیل پسدامنه  mV 

Nee
β | Nei

β 

Nie
β | Nii

β 
 های سیناپسی محلیتعداد کل اتصال

2021 | 2021  

928 | 928  
- 

Nee
α | Nei

α 8000 | 1000 های محرک دورهای سیناپسی نوروناد کل اتصالتعد  - 

ū 1000 متوسط سرعت هدایت آکسون mm s-1  

Se
max | Si

max 500 | 500 حداکثر مقدار تابع سیگموئید  s-1 

θe | θi 80 | -80 ی انفصال برای تابع سیگموئیدپتانسیل نقطه-  mV 

ge | gi 86/0 | 51/0 ی انفصالشیب سیگموئید در نقطه  (mV)-1  
 

 

در حالت  ehشکل موج  شود کهمشاهده می( 8با توجه به شکل )

 سپس کرد طبیعی مغز، ابتدا یک جهش ناگهانی داشته وعمل

به مقدار نهایی ماندگار  پس از چند نوسان(و ی کوتاه زمان در

با توجه به  چنین. همکندولت( میل میمیلی -92حدود خود )

                                                           
5Multiple Action Potentials  

در حالت صرع  ehشکل موج  شود کهده میمشاه( 2شکل )

 . [9] دهدرفتاری کاملا نوسانی و تکرارشونده از خود نشان می

ا هاز دیدگاه پزشکی، در اثر تغییر پتانسیل الکتریکی غشا، نورون

ها آنکه به را تولید کنند  5توانند پتانسیل عمل چندگانهمی

ℎ𝑒 

میانگین پتانسیل 

عیت الکتریکی جم

های محرکنورون  

(1) 
𝐼𝑒𝑒,𝐼𝑖𝑒 

سازیفعال  

ایهمایهپس  

(3,7) 
𝐽𝑒𝑒,𝐽𝑖𝑒   

 𝜙𝑒

 𝑁𝑒𝑒
𝛽
𝑆𝑒,   𝑁𝑖𝑒

𝛽
𝑆𝑖 

 𝜒𝑒 {𝑆𝑒 

(11) 

ایفعالیت همایه  

ℎ𝑖 
(2) 

میانگین پتانسیل 

عیت الکتریکی جم

های بازدارندهنورون  

𝐼𝑒𝑖,𝐼𝑖𝑖  

(5,9) 

𝐽𝑒𝑖,𝐽𝑖𝑖   
 𝜙𝑖

 𝑁𝑒𝑖
𝛽
𝑆𝑒, 𝑁𝑖𝑖

𝛽
𝑆𝑖 

 

(13) 
𝜒𝑖 {𝑆𝑒 
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ک سیگنال ها در یای از اسپایک)مجموعه 5های اسپایکقطار

ای و با ها به صورت دندانهشود. این اسپایکگفته می (عصبی

انواع الگوهای مختلفی مانند ریتمیک  که بودهتیز های نوکقله

 هایفعالیت ینشان دهنده و اغلب دهندمیو لرزان را تشکیل 

 [. 20( ]2ی مانند تشنج هستند )شکل نوسان
 

ا بمدل دینامیکی اپتوژنتیک و ترکیب آن  -1

 مدل قشر مغز

 مدل دینامیکی اپتوژنتیک  -1-3
ن تغییر در میانگی صرعی، هایسیگنال سرکوب هایروش یکی از

های های محرک مدل قشر مغز از طریق کانالپتانسیل نورون

های وننورپتانسیل یونی با استفاده از ابزار اپتوژنتیک است. 

ل دو انسیسلول و اختلاف پتغشای  واقطبیدگی ناشی ازمحرک، 

اپتوژنتیک یک روش تحریک نورون را  [.20] است سر غشا

فراهم ساخته که خاصیت فضایی، زمانی و سلولی بالایی دارد 

 ن سیگنال ورودی برای تحریک نورون[. استفاده از نور به عنوا1]

  [. 25مطرح شد ] (5555) کارانشاولین بار توسط کریک و هم

ستفاده کرده که اثر آن به طور های نوری ااپتوژنتیک از گیرنده

شود و به های مورد نظر در مغز اعمال میژنتیکی روی سلول

ف، های عصبی هدعبارت دیگر با ایجاد تغییرات در ژنتیک سلول

. رساندها میدستور انجام دادن یا ندادن فعالیتی خاص را به آن

ها با نوری با طول موج معین مورد تابش قرار هنگامی که سلول

های یونی  انتقال کاتیون یا آنیون را بین گیرند، کانالمی

 [.1] کنندهای سلولی دیگر تسهیل میچنین بافتها و همسلول

Channelrhodopsin2 (ChR2 ) های نوری مهمیکی از گیرنده

شود. مدل فعال می (نانومتر 160طول موج )نور آبی  بااست که 

اولین بار توسط نگال ی نوری برای مقیاس کوچک این گیرنده

 8055[. در سال 28معرفی شده است ] (8002) کارانشو هم

 هاینیز یک مدل دینامیکی با چهار متغیر حالت برای کانال

ChR2 [. 22کارانش ارائه شده است ]توسط گراسمن و هم 

با چهار متغیر حالت، دارای دو متغیر حالت باز  ChR2مدل 

(2,O1Oو دو متغیر حالت بسته ) (2,C1Cاست. این متغیر ) ها

دهند بلکه به جای آن، را نشان نمی ChR2سطح انرژی فیزیکی 

های یونی در هنگام یک مدل کاربردی از نمایش رفتار کانال

 دهند. قرار گرفتن در معرض تابش نور را شرح می

ی هایک حالت به حالت دیگر در یک مدل برای کانال ازانتقال 

ChR2 ( نشا1در شکل ) ن داده شده است. تغییر از یک حالت

تواند از طریق هر دو تحریک نوری و حرارتی به حالت دیگر می
                                                           

5 Spike Trains 

حاصل شود. هر انتقال با یک ضریب هدایت خاص انجام شده 

های هدایت به مقدار روشنایی بستگی داشته و که این ضریب

 است. 2mw/mmها گیری آنواحد اندازه
 

 

ها در یک مدل برای حالت بیندیاگرام انتقال  -(4شکل )

 ChR2های کانال
 

 

 2Oتر از متغیر حالت بیش 1Oضریب هدایت در متغیر حالت 

تری دارد. از متغیر طول عمر بیش 2Oاست اما متغیر حالت 

با ضریب  1Oتواند در جهت متغیر حالت باز می 1C ،ChR2حالت 

تواند یم ChR2جا از طریق نور تحریک شود. از این a1kهدایت 

به یک حالت  12eیا تغییر جهت با یک ضریب  d1kبا یک ضریب 

 2O ،ChR2، بازگردانده شود. از 2Oتر پایدارتر اما رسانای کم

بازگردانده شده یا با یک ضریب  1Oبه  21eتواند با یک ضریب می

d2k  2بهC  .2تنزل پیدا کندC تواند با ضریب میa2k  از طریق نور

 1Cدر جهت  rkشده یا با یک ضریب تحریک  2Oبه سمت 

حالت  به جز بوده یمنتقل شود. تمام این فرایندها رفت و برگشت

 ChR2هایی که مقدار طرفه است. نرخکه یک 1Cبه  2Cانتقال از 

 باکند، از هر متغیر حالت  به متغیر حالت دیگر حرکت می

 [.21شود ]می بیانمعادلات دیفرانسیلی زیر 
 

 

(56) 𝑑𝑁𝑂1

𝑑𝑡
= 𝑘𝑎1𝑁𝐶1 − (𝑘𝑑1 + 𝑒12)𝑁𝑂1 + 𝑒21𝑁𝑂2 

  

(55) 𝑑𝑁𝑂2

𝑑𝑡
= 𝑘𝑎2𝑁𝐶2 − (𝑘𝑑2 + 𝑒21)𝑁𝑂2 + 𝑒12𝑁𝑂1 

  

(80) 𝑑𝑁𝐶1

𝑑𝑡
= 𝑘𝑟𝑁𝐶2 + 𝑘𝑑1𝑁𝑂1 − 𝑘𝑎1𝑁𝐶1 

  

(85) 𝑑𝑁𝐶2

𝑑𝑡
= 𝑘𝑑2𝑁𝑂2 − (𝑘𝑎2 + 𝑘𝑟)𝑁𝐶2 

 

 

، تابعی از جریان فوتونی a2kو  21e ،12e ،a1kچهار ضریب هدایت 

(φهستند که با استفاده از روابط زیر محاسبه می ).شوند 
 

 

(88) 𝜑 =
𝜎𝐸𝜆

ℎ𝑐
 

  

(82) 𝑘𝑎1 = 0.5 𝜑 
  

(81) 𝑘𝑎2 = 0.12 𝜑 
  

(89) 𝑒12 = 0.011 + 0.005 × 𝑙𝑛 (
𝜑

0.024
) 

  

(88) 𝑒21 = 0.008 + 0.004 × 𝑙𝑛 (
𝜑

0.024
) 

 

𝑶𝟐 𝑂1 

𝑪𝟏 𝑪𝟐 

𝑒12 

𝑘𝑎1 𝑘𝑑1 

𝑒21 

𝑘𝑎2 𝑘𝑑2 

𝑘𝑟 

 نور فعال نور فعال
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چنین ولتاژ در یک با توجه به تعداد متغیرهای حالت باز و هم

 تواند به صورت زیر باشد.زمان معین، جریان تولید شده نیز می
 

 

(81) 𝐼𝐶ℎ𝑅2 = 𝐺𝑚𝑎𝑥 𝐺(𝑉) (𝑁𝑂1 + 𝛾𝑁𝑂2)(𝑉 − 𝐸𝐶ℎ𝑅2) 
 

 

توان ( میChR2I) ChR2با استفاده از جریان یونی تولید شده از 

های محرک مدل قشر مغز تغییراتی در میانگین پتانسیل نورون

، maxGرا در راستای سرکوب امواج صرعی ایجاد کرد. پارامتر 

 1Oهای اپتوژنتیک در متغیر حالت ثابت هدایت ماکزیمم کانال

 G(V)در نظر گرفته شده است. تابع  5ر آن برابر با بوده و مقدا

ی نیز تابع تصحیح ولتاژ است و مقدار آن با استفاده از رابطه

 شود.( محاسبه می86)
 

(86) 𝐺(𝑉) =
1 − 𝑒(−V/𝑈0)

V/𝑈1
 

 

 ،mV 59و  10مقادیر  باهای تجربی ثابت 1Uو  0U در این رابطه،

γ 2 نسبت هدایت متغیرهای حالتO  1وO دون  5/0مقدار  با(

پتانسیل معکوس کانال یونی در روش اپتوژنتیک  ChR2E وواحد( 

های مدل اپتوژنتیک با چهار مقدار صفر است. مقادیر پارامتر با

  ( ارائه شده است.8ی اول معمولی در جدول )ی درجهمعادله
 

 

 ChR2های های مدل کانالپارامتر -(3جدول )

 واحد مقدار عددی توضیح پارامتر

Kd1 
Kd2 های حالت بازضریب هدایت از متغیر  

5/0  

9/5  
m.s-1 

Kr  2ضریب هدایت حرارتی ازC  1بهC 00022/0 m.s-1 

σ  سطح مقطع موثر از یک کانالChR2 80-50   m2 

E 9000 شدت نور W.m-2 

λ 110×50-5 طول موج نور استفاده شده m 

h 88801/8×50-21 ثابت پلانک Kg.m2/s 

c  855158196 سرعت نور m.s-1 

φ 62051252/55 جریان فوتونی (m.s)-1 

Ka1 

Ka2 
 های حالت بستهضریب هدایت از متغیر

55906/9  

15588/5  
m.s-1 

e12  1ضریب هدایت ازO  2بهO 0180051/0  m.s-1 

e21  2ضریب هدایت ازO  1بهO 0286051/0  m.s-1  
 

 

 مدل اپتوژنتیک ترکیب مدل قشر مغز و  -1-3
برای ترکیب دو مدل قشر مغز و اپتوژنتیک، جریان تولید شده 

( در روش اپتوژنتیک به عنوان ورودی ChR2Iهای یونی )در کانال

شود. هدف از در مدل قشر مغز اعمال می ehبه متغیر حالت 

ولتاژ کنترلی اعمال شده به  این است کهمدل این دو ترکیب 

به  های نوروژنتیک، به صورت فوتونسیستم از طریق مدل اپت

ی صرعی در مغز اعمال شود. در پزشکی برای های ناحیهنورون

های واقعی مانند انسان یا موش، ولتاژ سرکوب صرع در نمونه

های مغز اعمال نشده بلکه کنترلی به صورت مستقیم به نورون

 های نور تبدیل شده و این تابشدر فرایند اپتوژنتیک به فوتون

 های نقاط صرعینور با طول موجی معین، ماهیت ژنتیکی سلول

ین صورت، حالت واقعی دهد. بدرا با هدف کنترل صرع تغییر می

  .کندتحقق پیدا می های واقعی(کنترل صرع در نمونه)مساله 
 

 

(85) 𝜏𝑒
𝑑ℎ𝑒
𝑑𝑡

= (ℎ𝑒
𝑟𝑒𝑠𝑡 − ℎ𝑒) + 𝜓𝑒𝑒(ℎ𝑒)𝐼𝑒𝑒

+   𝜓𝑖𝑒(ℎ𝑒)𝐼𝑖𝑒 + 𝐼𝐶ℎ𝑅2 
 

( با مدل قشر مغز مرتبط 81ی )توسط رابطه ChR2Iجریان 

 eh(، پتانسیل 86ی )در رابطه Vشود که به جای پتانسیل می

متغیر  51قرار خواهد گرفت. اکنون مدل قشر مغز علاوه بر 

متغیر حالت مربوط به مدل اپتوژنتیک نیز بوده  1حالت، دارای 

متغیر حالت است و اعمال  56ترکیب این دو مدل دارای که 

 گیرد. کنترلی روی این مدل ترکیبی صورت می

 

 ی مد لغزشیطراحی کنترل کننده -4

انتگرالی فراپیچشی زمان معین برای مدل 

 ترکیبی قشر مغز و اپتوژنتیک
های کنترلی گوناگونی برای مدل های گذشته الگوریتمدر سال

، 29، 82، 85، 80، 56، 58، 9، 1اد شده است ]قشر مغز پیشنه

( وجود eGو  eeP[. در مدل قشر مغز، دو پارامتر پاتولوژیکی )28

های گوناگون بیمار را به صورت ریاضی دارد که وضعیت

ها در طول فعالیت الکتریکی کنند. این پارامترسازی میمدل

Copyright © 2019 by ISBME, http://www.ijbme.org - All rights reserved
This work is licensed under a Creative Commons Attribution-NonCommercial 4.0 International License



 
 

 865 865 - 812، 5256پاییز ، 2، شماره 52مهندسی پزشکی زیستی، دوره  یمجله
 

 

 های محرک قشر مغز، در بین سه وضعیت سالم، صرعینورون

 و سالم در حال تغییر هستند.

ها در زمانی شود، این تشنجدر فردی که دچار حملات صرعی می

ا شوند. بنابراین لازم است تبینی مینزدیک به وقوع حمله پیش

ای وجود داشته باشد که بتواند در مدت زمان کنترل کننده

بسیار کوتاهی شرایط بیمار را به حالت عادی برگرداند به طوری 

تر خطای ردیابی وضعیت سالم برابر با صفر شود. بیشکه 

ها روی مدل قشر مغز با این هدف انجام شده است که پژوهش

ای طراحی شود که شکل موج میانگین پتانسیل کنترل کننده

های محرک در هنگام حملات صرعی را  به شکل موج در نورون

ت ملا، کنترل حهاپژوهش این اما دروضعیت سالم نزدیک کند، 

و سالم  یصرع یتوضع نیفتاده،در زمان محدود اتفاق  یصرع

سالم  یتوضع یابیرد یو خطا نشدهگرا هم ینزمان مع یکدر 

نشده است. برای درک بهتر، دیاگرام مربوط صفر برابر با کاملا 

به ترکیب دو مدل قشر مغز و اپتوژنتیک و اعمال سیگنال 

  ( ارائه شده است.9کنترلی در شکل )
 

 

 
 ی مد لغزشی انتگرالی فراپیچشی زمان معیندیاگرام مربوط به ترکیب مدل قشر مغز و مدل اپتوژنتیک و اعمال کنترل کننده -(5شکل )

 

[، زمانی که سیستم در حالت سالم قرار دارد، 28ی ]در مقاله

ی فیدبک خاموش بوده و زمانی که سیستم به کنترل کننده

شود. بد، کنترل کننده روشن مییاحالت صرعی انتقال می

های برای شناسایی حالت 5ی ناظربنابراین به یک کنترل کننده

 صرعی و روشن و خاموش کردن کنترل کننده نیاز است.

ی مد لغزشی برای مهار حملات [ از کنترل کننده9ی ]در مقاله

ی نوسانات ه اما پدیدهصرعی در مدل قشر مغز استفاده شد

ی لت صرعگرایی حاگی و محدود نبودن زمان همتکین ناخواسته،

 رود.اصلی این کنترل کننده به شمار می به سالم، از مشکلات

ی مقاوم بر اساس کنترل مد یک کنترل کننده در این مقاله از

بر  که استفاده شدهلغزشی انتگرالی فراپیچشی زمان معین 

ل رکنت ی پایداری زمان معین طراحی شده است.ی نظریهپایه

 شود که سیستم از حالتی مد لغزشی انتگرالی باعث میکننده

گیری پایدار به پایدار مجانبی رسیده و تکینگی ناشی از مشتق

ن، ی زمان معیبا استفاده از کنترل کننده برد.را نیز از بین می

ده شهای حالت سیستم کنترلگرایی بسیار دقیق متغیرهم

ی قدار اولیه در کنترل کنندهتحقق پیدا کرده و در حالی که م

یابد، این کنترل کننده بر افزایش زمان محدود افزایش می

 [. 21کند ]گرایی غلبه مینامحدود زمان هم
                                                           

5 Supervisory Controller 

ی خاص از کنترل ی فراپیچشی یک نمونهکنترل کننده

ی دو است. در حالتی خاص از کنترل ی مد لغزشی مرتبهکننده

مشتق  ی فراپیچشی بهکنندهی بالا یعنی کنترل ی مرتبهکننده

ی های لغزش دارای درجه( نیاز نیست اما متغیر𝑠̇سطح لغزش )

نسبی یک هستند. بنابراین الگوریتم فراپیچشی نسبت به مد 

ی شود چون مشکل پدیدهلغزشی کلاسیک ترجیح داده می

 [.26سازد ]نوسانات ناخواسته را برطرف می

ی مد لغزشی برای ل کنندهطراحی نوعی از کنتر این مقالههدف 

 ت،اسدر مدل ترکیبی قشر مغز و اپتوژنتیک  مهار حملات صرع

به طوری که در برابر تغییر پارامترهای پاتولوژیکی مقاوم باشد، 

ی مشکل نوسانات ناخواسته و تکینگی را که در کنترل کننده

مد لغزشی معمولی وجود دارد برطرف نماید، سیستم از حالت 

ایداری مجانبی برسد، خطای ردیابی در زمان معین پایدار به پ

گرایی محدود باشد و مدل ترکیبی برابر با صفر شود، زمان هم

 در وضعیت صرعی بتواند وضعیت سالم را دنبال کند. 

 eePدر مدل ترکیبی قشر مغز و اپتوژنتیک، تغییرات دو پارامتر 

ار و در نظر گرفته شده و روی مه 8به عنوان عدم قطعیت eGو 

ر های صرعی دکنترل نوسانات فوق برانگیخته یا همان تشنج

( تمرکز شده است. ehهای محرک )میانگین پتانسیل نورون

8 Uncertainty 

- 

𝐼𝐶ℎ𝑅2 
 مدل اپتوژنتیک

d(t) 𝐼𝑒𝑒, 𝐼𝑖𝑒 

ℎ𝑒 

 حالت صرعی

𝑒 

 حالت سالم

+ 

ی مد لغزشی انتگرالی فراپیچشی زمان معینکنترل کننده  

𝑢 

 مدل قشر مغز
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به عنوان خروجی مدل ترکیبی معرفی  ehبنابراین  متغیر حالت 

ی اول مدل ترکیبی قشر به معادله SMCuشده و سیگنال کنترلی 

 شود.ت زیر وارد می( به صور85ی مغز و اپتوژنتیک )رابطه
 

 

(20) 𝜏𝑒
𝑑ℎ𝑒
𝑑𝑡

= (ℎ𝑒
𝑟𝑒𝑠𝑡 − ℎ𝑒) + 𝜓𝑒𝑒(ℎ𝑒)𝐼𝑒𝑒  

+  𝜓𝑖𝑒(ℎ𝑒)𝐼𝑖𝑒 + 𝐼𝐶ℎ𝑅2 + 𝑢𝑆𝑀𝐶 . 
 

 

ی از رابطه ChR2I(، 59ی )از رابطه ieψو  eeψگزین کردن با جای

 ℎ𝑒̇ی (، معادله20ی )ابطه( در ر86ی )از رابطه G(V)( و 81)

 آید. ( به دست می25ی )در مدل ترکیبی به صورت رابطه
 

 

(25) 

ℎ𝑒̇ =
1

𝜏𝑒
{(ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡 − ℎ𝑒) + (
ℎ𝑒
𝑟𝑒𝑣 − ℎ𝑒

|ℎ𝑒
𝑟𝑒𝑣 − ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡|
) 𝐼𝑒𝑒

+ (
ℎ𝑖
𝑟𝑒𝑣 − ℎ𝑒

|ℎ𝑖
𝑟𝑒𝑣 − ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡|
) 𝐼𝑖𝑒

+ 𝐺𝑚𝑎𝑥  (
1 − 𝑒

(
−ℎ𝑒
𝑈0

)

ℎ𝑒
𝑈1

)(𝑁𝑂1

+  𝛾𝑁𝑂2)(ℎ𝑒 − 𝐸𝐶ℎ𝑅2)

+ 𝑢𝑆𝑀𝐶}    

 

 

ی تابع تصحیح ولتاژ است، زمانی که در معادله G(V)جا که از آن

eh گیرد، به صورت قرار می)eG(h  بازنویسی شده چون ولتاژV 

شود. ( مربوط میehهای محرک )نگین پتانسیل نورونبه میا

های ( گفته شد، تغییرات پارامتر2طور که در بخش )همان

به عنوان عدم قطعیت سیستم در نظر گرفته  eGو  eePپاتولوژیک 

لت سالم به صرعی و برعکس شده و زمانی که وضعیت فرد از حا

راتی در جاد تغییکند، تغییرات  این دو پارامتر نیز باعث ایتغییر 

تنها متغیرهای حالتی دچار تغییر شود. های حالت میمتغیر

 هایتغییرات متغیر باشند. وجود داشته ℎ𝑒̇ی که در معادله شده

گذاری نام o2ΔNو  eΔh ،eeΔI ،ieΔI ،o1ΔNهای حالت با پارامتر

 شوند.به صورت زیر بازنویسی می شده و
 

 

(28) ℎ𝑒 = ℎ𝑒𝑛 + Δℎ𝑒 
  

(22) 𝐼𝑒𝑒 = 𝐼𝑒𝑒𝑛 + Δ𝐼𝑒𝑒 
  

(21) 𝐼𝑖𝑒 = 𝐼𝑖𝑒𝑛 + Δ𝐼𝑖𝑒 
  

(29) 𝑁𝑂1 = 𝑁𝑂1𝑛 + Δ𝑁𝑂1 
  

(28) 𝑁𝑂2 = 𝑁𝑂2𝑛 + Δ𝑁𝑂2 
 

 

مقایر نامی متغیرهای  o2nNو  enh ،eenI ،ienI ،o1nNهای متغیر

 حالت مذکور هستند. 

( در 28( تا )28گذاری روابط )ل این تغییرات و جایبا اعما

( به دست آمده 21ی )ای به صورت رابطه(، معادله25ی )رابطه

 ( نوشته شود.26ی )تواند به صورت رابطهکه می
 

 

(21) 

ℎ𝑒̇

=
1

𝜏𝑒
{(ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡 − (ℎ𝑒𝑛 + Δℎ𝑒))

+ (
 ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑣 − (ℎ𝑒𝑛 + Δℎ𝑒)

|ℎ𝑒
𝑟𝑒𝑣 − ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡|
) (𝐼𝑒𝑒𝑛 + Δ𝐼𝑒𝑒)

+ (
ℎ𝑖
𝑟𝑒𝑣 − (ℎ𝑒𝑛 + Δℎ𝑒)

|ℎ𝑖
𝑟𝑒𝑣 − ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡|
) (𝐼𝑖𝑒𝑛

+ Δ𝐼𝑖𝑒) (𝐺𝑚𝑎𝑥)(
1 − 𝑒

(
−(ℎ𝑒𝑛+Δℎ𝑒)

𝑈0
)

(ℎ𝑒𝑛 + Δℎ𝑒)
𝑈1

)((𝑁𝑂1𝑛

+ Δ𝑁𝑂1) +  𝛾(𝑁𝑂2𝑛 + Δ𝑁𝑂2))((ℎ𝑒𝑛 + Δℎ𝑒)

− 𝐸𝐶ℎ𝑅2) + 𝑢𝑆𝑀𝐶}    

  

(26) ℎ̇𝑒 = 𝑓𝑛 + Δ𝑓 +
1

𝜏𝑒
𝑢𝑆𝑀𝐶 

 

 

به ترتیب مقادیر نامی و مقادیر تغییرات  Δfو  nfدر این رابطه، 

 شوند.( تعریف می10( و )25های حالت بوده که با روابط )متغیر
 

 

(25) 

𝑓𝑛

=
1

𝜏𝑒
{(ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡 − ℎ𝑒𝑛) + (
ℎ𝑒
𝑟𝑒𝑣 − ℎ𝑒𝑛

|ℎ𝑒
𝑟𝑒𝑣 − ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡|
) (𝐼𝑒𝑒𝑛)

+ (
ℎ𝑖
𝑟𝑒𝑣 − ℎ𝑒𝑛

|ℎ𝑖
𝑟𝑒𝑣 − ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡|
) (𝐼𝑖𝑒𝑛)

+ (𝐺𝑚𝑎𝑥) (
1 − 𝑒

(
−ℎ𝑒𝑛
𝑈0

)

ℎ𝑒𝑛
𝑈1

)(𝑁𝑂1𝑛 +   𝛾𝑁𝑂2𝑛)(ℎ𝑒𝑛

− 𝐸𝐶ℎ𝑅2)} 

  

(10) 

Δ𝑓

=
1

𝜏𝑒
{(ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡 − Δℎ𝑒) + (
 ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑣 − Δℎ𝑒
|ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑣 − ℎ𝑒
𝑟𝑒𝑠𝑡|

) (Δ𝐼𝑒𝑒)

+ (
ℎ𝑖
𝑟𝑒𝑣 − Δℎ𝑒

|ℎ𝑖
𝑟𝑒𝑣 − ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡|
) (Δ𝐼𝑖𝑒)

+ (𝐺𝑚𝑎𝑥)(
1 − 𝑒

(
−Δℎ𝑒
𝑈0

)

Δℎ𝑒
𝑈1

)((Δ𝑁𝑂1)

+ 𝛾(Δ𝑁𝑂2))((Δℎ𝑒) − 𝐸𝐶ℎ𝑅2)  }    
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به  eG=56/0و  eeP=5500های گذاری مقادیر پارامتربا جای

به عنوان وضعیت  eG=5/0و  eeP=91600عنوان وضعیت سالم و 

( در 8( و )5های )گذاری مقادیر جدولچنین جایصرعی و هم

معادلات قشر مغز و اپتوژنتیک، دو وضعیت سالم و صرعی به 

دست آمده که  وضعیت صرعی باید وضعیت سالم را دنبال کرده 

 شود.و خطای ردیابی نیز به صورت زیر محاسبه می
 

 

(15) 𝑒 = ℎ𝑒 − ℎ𝑒𝑑 
 

 

ای هبه ترتیب میانگین پتانسیل نورون edhو  ehدر این رابطه، 

محرک در وضعیت صرعی و سالم هستند. دینامیک خطای 

 شود.( محاسبه می18ی )ردیابی نیز به صورت رابطه
 

 

(18) 𝑒̇ = ℎ̇𝑒 − ℎ̇𝑒𝑑 = 𝑓𝑛 + Δ𝑓 +
1

𝜏𝑒
𝑢𝑆𝑀𝐶 − ℎ̇𝑒𝑑  

 

 

سطح لغزش نیز به صورت تابع مد لغزشی انتگرالی به صورت 

 شود.( ارائه می12ی )رابطه
 

 

(12) 
𝑠 = 𝑒 + 𝛼∫ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)

𝑡

0

|𝑒|𝑚𝑑𝑡

+ 𝛽∫ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛𝑑𝑡
𝑡

0

 
 

 

( در فاز رسیدن در یک زمان 18ی )که سیستم رابطهینبرای ا

 ی زیر برقرار باشد.معین به سطح لغزش برسد باید رابطه
 

 

(11) 
𝑠̇ = 𝑒̇ + 𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑚 + 𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛 

= 𝑓𝑛 + Δ𝑓 +
1

𝜏𝑒
𝑢𝑆𝑀𝐶 − ℎ̇𝑒𝑑 + 𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑚

+ 𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛 
 

 

اکنون ورودی کنترلی اعمالی به سیستم نیز به صورت زیر در 

 شود.نظر گرفته می
 

 

(19) 𝑢𝑆𝑀𝐶 = 𝑢𝑒𝑞𝑢𝑎𝑙 + 𝑢𝑟𝑒𝑎𝑐ℎ 
 

 

کنترلی سیستم بوده که برای از بین  ورودی equaluدر این رابطه، 

 ، باقی ماندندهشاستفاده  نآز ابردن مقادیر نامی متغیر حالت 

 شود.می یانب یرز یا رابطهبروی سطح لغزش را تضمین کرده و 
 

 

(18) 

𝑢𝑒𝑞𝑢𝑎𝑙 = 𝜏𝑒(−𝑓𝑛 + ℎ̇𝑒𝑑 −  𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑚

− 𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛  

−  𝛼́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑚́

− 𝛽́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑛́) 
 

 

,𝛼 >5در این رابطه،  𝛼́, 𝛽, 𝛽́, 𝑚, 𝑚́ ،0<  𝑛, 𝑛́<5  وreachu 

تغییرات  بخش رسیدن به سطح لغزش بوده که برای حذف

های حالت در نظر گرفته شده و در این مقاله به صورت متغیر

 (.ρ<5 >0مد لغزشی فراپیچشی تعریف شده است )
 

 

(11) 𝑢𝑟𝑒𝑎𝑐ℎ = 𝜏𝑒 (−𝛼|𝑠|
𝜌 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠) − 𝛽∫𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠) 𝑑𝑡) 

 

 

ی مد لغزشی (، یک کنترل کننده11( و )18مجموع روابط )

( 26ی )ن فراپیچشی برای سیستم رابطهانتگرالی زمان معی

، 𝛼𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑚 ،𝛽𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛جا که است. از آن

 𝛼́𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑚́  و𝛽́𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑛́  پیوسته هستند، مانع ایجاد

برای اثبات پایداری زمان معین  شوند.نوسانات ناخواسته می

 وند.شی پیشنهادی، ابتدا دو لم زیر بیان میهبودن کنترل کنند
 

  [:44، 13] 3لم 

 نامساوی تفاضلی زیر را در نظر بگیرید.
 

 

(16) 𝑥̇ ≤ 𝑓(𝑥)   ,      𝑥(0) = 𝑥0 
 

 

(، به 16ی )در رابطه xگرایی به مبدا در متغیر حالت زمان هم

𝑥0∀است )تنظیم شده  0T(x(صورت  ∈ ℝ , ∃ 𝑇(𝑥0) > 0 .)

limبه طوری که اگر 
𝑥0→∞

[𝑇(𝑥0)] ≤ 𝑇𝑚𝑎𝑥  محقق شود، مبدا

 (، پایدار زمان معین است.16ی )رابطه
 

 [: 44، 13] 3لم 

ی مذکور بر اساس جا که در این مقاله کنترل کنندهاز آن

ا نامساوی ی پایداری زمان معین طراحی شده است، ابتدنظریه

 شود.تفاضلی زیر در نظر گرفته می
 

 

(15) {

𝑥̇ ≤ −𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑥) |𝑥|𝑚 −  𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑥)|𝑥|𝑛

≤ −𝛼  |𝑥|𝑚 −  𝛽 |𝑥|𝑛,

𝑥(0) = 𝑥0,

 

 

 

، α>0همگی اعداد حقیقی هستند ) nو  α ،β ،mدر این رابطه، 

0<β ،5<m  0و<n<5.) ه مبدا برای متغیر گرایی بزمان هم

تنظیم شده، متغیر  0T(x(( به صورت 15ی )حالت در رابطه

است، به  maxTدر یک زمان معین که دارای کران بالای  xحالت 

 باشند. گرا شده و روابط زیر نیز برقرار میمبدا هم
 

 

 lim
𝑥0→∞

[𝑇(𝑥0)] ≤ 𝑇𝑚𝑎𝑥 
  

(90) 𝑇𝑚𝑎𝑥 =
1

𝛼(𝑚 − 1)
+

1

𝛽(1 − 𝑛)
. 

 

 

 قضیه: 

(، 51-8سیستم ترکیبی مدل قشر مغز و اپتوژنتیک در روابط )

( را در نظر بگیرید. با اعمال سیگنال کنترلی 20( و )56-85)
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( و 18( که معادل مجموع روابط )19ی )ذکر شده در رابطه

شده در ( است، پایداری مجانبی دینامیک خطای ذکر 11)

گرایی خطای ردیابی و سطح لغزش ذکر ( و هم18ی )رابطه

شود. در ( به سمت صفر، تضمین می12( و )15شده در روابط )

ه و دار باقی ماندی بسته کرانهای سیستم حلقهضمن سیگنال

 ود.شدر نهایت سیستم کلی در  زمان معین پایدار مجانبی می
 

 اثبات: 

( به سطح 18ی )سیستم رابطه برای تحلیل زمان رسیدن الف(

 شود.لغزش، تابع لیاپانوف به صورت زیر تعریف می
 

 

(95) 𝑉1 =
1

2
𝑠2 

 

 

 آید. ی زیر به دست میبا استفاده از رابطه 1Vمشتق زمانی 
 

 

(98) 𝑉1̇ =  𝑠𝑠̇ 
 

 

شود. با توجه به ( تعریف می12ی )به صورت رابطهسطح لغزش 

برابر با صفر شده  sفاز رسیدن کنترل مد لغزشی، مقدار تکمیل 

، سطح لغزش در زمان محدود 𝑠̇=0است. در نتیجه با قرار دادن 

( 18با استفاده از روابط ) reachuو  equaluرسد. بنابراین به صفر می

آیند زیرا فرض بر این است که کنترل ( به دست می11و )

ی اعمالی مد نظر، فراپیچشی است. در نهایت سیگنال کننده

( 11( و )18( که معادل مجموع روابط )19ی )کنترلی رابطه

( در 11ی )گذاری رابطهشود. با جایاست، به سیستم اعمال می

 آید.( به صورت زیر به دست می92ی )(، رابطه98ی )ابطهر
 

 

(92) 
𝑉1̇ = 𝑠𝑠̇ = 𝑠 (𝑓𝑛 + Δ𝑓 +

1

𝜏𝑒
𝑢𝑆𝑀𝐶 − ℎ̇𝑒𝑑

+ 𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑚

+ 𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛) 
 

 

در  ( که مربوط به سیگنال کنترلی است19ی )اکنون رابطه

 شود.گذاری می( جای92ی )رابطه
 

 

(91) 

𝑉1̇ = 𝑠𝑠̇ = 𝑠(𝑓𝑛 + Δ𝑓 − 𝑓𝑛 + ℎ̇𝑒𝑑
− 𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑚

−  𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛  

− 𝛼́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑚́

−  𝛽́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑛́

+ + 𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑚

+ 𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛) 
 

 

برقرار است پس  reachΔf+u≤0در کنترل  مد لغزشی شرط 

 شود.( به صورت زیر بازنویسی می91ی )رابطه
 

 

(99) 𝑠̇ = −𝛼́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑚́ − 𝛽́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑛́ 
  

(98) 𝑉1̇ = 𝑠𝑠̇ = 𝑠(−𝛼́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑚́ − 𝛽́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑛́) 

 

 به تابع علامت اشاره دارد.(.)sign در این رابطه 
 

 

(91) 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑢) = {
1           𝑢 ≥ 0
−1        𝑢 < 0

 
 

 

سطح لغزش تابعی از خطا و انتگرال خطا بوده و چون خطا یک 

باشد. مقدار غیرمنفی است، سطح لغزش نیز غیرمنفی می

ود. اکنون با توجه شمی =5sign(s)(، 91ی )بنابراین طبق رابطه

 ی زیر برقرار است.( رابطه15ی )و رابطه 8به لم 
 

 

(96) 𝑉1̇ = 𝑠𝑠̇ ≤ 𝑠(−𝛼́ |𝑠|𝑚́ − 𝛽́ |𝑠|𝑛́) 
 

 

 زیر برقرار است. وابطر، |s≤|sجا که از آن
 

 

(95) 𝑉1̇ = 𝑠𝑠̇ ≤ |𝑠|(−𝛼́ |𝑠|𝑚́ − 𝛽́ |𝑠|𝑛́) 
  

(80) 𝑉1̇ = 𝑠𝑠̇ ≤ −|𝑠| (𝛼́ |𝑠|𝑚́ + 𝛽́ |𝑠|𝑛́)⏟          

 همواره مثبت

≤ −𝜂́|𝑠| 

 

 

( به 99ی )، زمان فاز رسیدن رابطه5چنین با توجه به لم هم

( به 18ی )یابی رابطهتنظیم شده و زمان دست T(s(0))صورت 

 صورت زیر است.( به 90ی )سطح لغزش طبق رابطه
 

 

(85) lim
𝑠(0)→∞

[𝑇(𝑠(0))] ≤
1

𝛼́(𝑚́ − 1)
+

1

𝛽́(1 − 𝑛́)

= 𝑇́𝑚𝑎𝑥  
 

 

گرایی تابع خطا به مبدا، تابع لیاپانوف برای تحلیل زمان هم ب(

 شود.به صورت زیر در نظر گرفته می
 

 

(88) 𝑉2 =
1

2
𝑒2 

 

 

از  2V( یک تابع مثبت معین بوده و مشتق زمانی 88ی )رابطه

 آید.ی زیر به دست میرابطه
 

 

(82) 𝑉̇2 =  𝑒𝑒̇ 
 

 

نی که فاز (، زما11ی با توجه به دینامیک سطح لغزش )رابطه

برابر با  𝑠̇و  𝑠رسیدن کنترل مد لغزشی تکمیل شود، مقادیر 

( به دست 18ی )به صورت رابطه equaluشود. در نتیجه صفر می

نیز به دلیل فراپیچشی بودن کنترل کننده به  reachuآمده و 

( 18شود. مجموع روابط )( در نظر گرفته می11ی )صورت رابطه

کنترلی اعمالی به سیستم است  گر سیگنال( بیان11و )

(، 82ی )( در رابطه18ی )گذاری رابطه(. با جای19ی )رابطه

 شود.ی زیر برقرار میرابطه
 

 

(81) 𝑉̇2 = 𝑒𝑒̇ = 𝑒 (𝑓𝑛 + Δ𝑓 +
1

𝜏𝑒
𝑢𝑆𝑀𝐶 − ℎ̇𝑒𝑑) 
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( که مربوط به سیگنال کنترلی است در 19ی )اکنون رابطه

 شود.( قرار داده می81ی )ابطهر
 

 

(89) 

𝑉̇2 = 𝑒𝑒̇ = 𝑒(𝑓𝑛 + Δ𝑓 − 𝑓𝑛 + ℎ̇𝑒𝑑
− 𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑚    
−  𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛  

−  𝛼́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑚́

−  𝛽́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑛́

+ 𝑢𝑟𝑒𝑎𝑐ℎ − ℎ̇𝑒𝑑  ) 
 

 

برقرار است. از طرفی  reachΔf+u≤0در کنترل مد لغزشی شرط 

در قسمت )الف( ثابت شد که سطح لغزش در زمان محدود به 

𝛼́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑚́  − سپرسد، صفر می −  𝛽́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑛́ 

 د.شوزیر بازنویسی می کلش( به 89ی )برابر با صفر شده و رابطه
 

 

(88) 𝑒̇ = −𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑚 − 𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛 
  

(81) 𝑉̇2 = 𝑒𝑒̇ = 𝑒(−𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑚 − 𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛 ) 
 

 

 یجا که مقدار خطا یک مقدار غیرمنفی است، طبق رابطهاز آن

ی و رابطه 8شده و با توجه به لم  5برابر با  sign(e)(، مقدار 99)

 شود.ی زیر برقرار می( رابطه15)
 

 

(86) 𝑉̇2 = 𝑒𝑒̇ ≤ 𝑒(−𝛼 |𝑒|𝑚 − 𝛽 |𝑒|𝑛) 
 

 

 ی زیر برقرار خواهد بود.است رابطه |e≤|eجا که از آن
 

 

(85) 𝑉̇2 = 𝑒𝑒̇ ≤ |𝑒|(−𝛼 |𝑒|𝑚 − 𝛽 |𝑒|𝑛) 
  

(10) 𝑉̇2 = 𝑒𝑒̇ ≤ −|𝑒| (𝛼 |𝑒|𝑚 + 𝛽 |𝑒|𝑛)⏟          
 همواره مثبت

≤ −𝜂|𝑒| 

 

 

( به 88ی )، زمان فاز لغزش رابطه5چنین با توجه به لم هم

گرایی تابع خطا به مبدا تنظیم شده و زمان هم T(e(0) صورت

 باشد.( به صورت زیر می90ی )در فاز لغزش، طبق رابطه
 

 

(15) lim
𝑒(0)→∞

[𝑇(𝑒(0))] ≤
1

𝛼(𝑚 − 1)
+

1

𝛽(1 − 𝑛)
= 𝑇𝑚𝑎𝑥  

   

𝛼́اگر فرض شود که  = 𝛼 ،𝛽́ = 𝛽 ،𝑚́ = 𝑚  و𝑛́ = 𝑛گاه ، آن

زش فاز لغرای پایداری سیستم، برابر با مجموع زمانزمان کامل ب

(، زمان کامل 15( و )85و زمان فاز رسیدن بوده و طبق روابط )

totalT شود.به صورت زیر تعریف می 
 

 

(18) 

lim
𝑠(0)→∞
𝑒(0)→∞

(𝑇𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙) = lim
𝑠(0)→∞
𝑒(0)→∞

[𝑇(𝑒(0)) + 𝑇(𝑠(0))] 

 

≤
2

𝛼(𝑚 − 1)
+

2

𝛽(1 − 𝑛)
= 2𝑇𝑚𝑎𝑥. 

 

 

دهد که متغیرهای حالت سیستم ( نشان می18ی )رابطه

 max2Tبالای  ( در یک زمان معین محدود با کران26ی )رابطه

توانند تنظیم می nو  α ،β ،mهای شود. پارامترگرا میبه مبدا هم

کند. از ( تغییر می18ی )در رابطه max2Tشوند و بنابراین مقدار 

گرایی متغیرهای حالت را با توان زمان و نرخ هماین طریق می

 توجه به نیازهای واقعی تنظیم کرد.

 

 سازیشبیه نتایج -5
در این بخش، کارایی الگوریتم کنترلی پیشنهادی، از طریق 

نترل ک و افزار متلب مورد ارزیابی قرار گرفتهسازی در نرمشبیه

ی مد لغزشی کلاسیک نیز به مدل ترکیبی اعمال شده تا کننده

 دیگر مقایسه شود.نتایج در هر دو مورد با یک

  های محرک در دو حالت سالم و صرعیمیانگین پتانسیل نورون

ی مد لغزشی انتگرالی زمان معین بعد از اعمال کنترل کننده

ده که با در نظر گرفتن ( نشان داده ش8فراپیچشی در شکل )

 ی صفر رسم شده است.شرایط اولیه
 

 

 
های محرک در میانگین پتانسیل الکتریکی نورون -(6شکل )

ی مد لغزشی اعمال کنترل کنندهاز دو حالت سالم و صرعی بعد 

 انتگرالی فراپیچشی زمان معین به سیستم
 

 

لت ماندگار در حا ehشکل موج متغیر حالت  که شودمشاهده می

ولت است و شکل موج میانگین پتانسیل میلی -92خود برابر با 

های محرک در حالت صرعی به شکل موج الکتریکی نورون

حالت صرعی، حالت سالم را  ده و در واقعشحالت سالم نزدیک 

ی انتگرالی چنین با اعمال کنترل کنندهکند. همدنبال می

 ات ناخواسته به طور کامل حذف شده است.فراپیچشی، نوسان

ی زمان معین، در (، با توجه به اعمال کنترل کننده1در شکل )

 02/5زمان بسیار محدود خطای سیستم بسیار ناچیز بوده و از 

ثانیه به بعد، مقدار سیگنال خطای سیستم بعد از اعمال کنترل 

ی ای حالت گذرای سیگنال خطکننده کاملا صفر شده و دامنه

با اعمال چنین همولت است. میلی 28/0تا  -10ردیابی برابر با 

ی انتگرالی فراپیچشی، نوسانات ناخواسته به طور کنترل کننده

 کامل حذف شده است.
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سیگنال خطای ردیابی بعد از اعمال کنترل  -(7شکل )

 ی مد لغزشی انتگرالی فراپیچشی زمان معین به سیستمکننده
 

 

(، حالت گذرای سیگنال کنترلی مربوط به 6کل )باتوجه به ش

ی مد لغزشی انتگرالی فراپیچشی زمان معین در کنترل کننده

نمایی ولت قرار دارد. در بزرگمیلی 51/180تا  86/2ی بازه

ثانیه به  5/5سیگنال کنترلی، حالت گذرای این سیگنال حدود 

اژ ولت انجامد و در نهایت سیگنال کنترلی اعمال شده،طول می

ثانیه به بعد که در حالت  5/5ولت را از میلی 12/50ثابت 

 کند.ماندگار خود قرار دارد، به سیستم اعمال می
 

 

 
سیگنال کنترلی اعمال شده به سیستم )کنترل  -(1شکل )

 ی مد لغزشی انتگرالی فراپیچشی زمان معین(کننده
 

 

ی مد لغزشی انتگرالی سطح لغزش در حالت کنترل کننده

( نشان داده شده است. با 5فراپیچشی زمان معین در شکل )

، زمانی که فاز رسیدن کنترل مد 1توجه به توضیحات بخش 

برابر با صفر شده که این امر در  sلغزشی تکمیل شود، مقدار 

ی حالت گذرای سطح لغزش شود. دامنه( مشاهده می5شکل )

 باشد.ولت میمیلی 00001/0تا  -10برابر با 

ی مد لغزشی انتگرالی فراپیچشی در هنگام اعمال کنترل کننده

، 𝛼́(، هشت پارامتر 90( و )15زمان معین، با توجه به روابط )

𝛼  ،𝛽́ ،𝛽 ،𝑚́ ،𝑚 ،𝑛́  و𝑛 بن امر باعث قابلیت تنظیم دارند. ا

تر شدن طراحی کنترل کننده شده اما در مقابل، افزایش سخت

 دقت و صحت کنترل کننده را به همراه خواهد داشت. 

 

 
ی مد سطح لغزش در هنگام اعمال کنترل کننده -(3شکل )

 لغزشی انتگرالی فراپیچشی زمان معین
 

 

ی مذکور در برابر برای ارزیابی مقاوم بودن کنترل کننده 

به  8/0ی اختلالات خارجی، یک سیگنال سینوسی با دامنه

ای هی نورونعنوان اغتشاش به میانگین پتانسیل الکتریک

محرک در وضعیت صرعی در مدل ترکیبی قشر مغز و 

 (.50اپتوژنتیک اعمال شده است )شکل 
 

 

 
 های محرکمیانگین پتانسیل الکتریکی نورون -(34شکل )

 یصرعی بعد از اعمال کنترل کنندهدر دو حالت سالم و 

 الی فراپیچشی زمان معین به سیستممد لغزشی انتگر

 تشاشدر حضور سیگنال اغ
 

 

شود که وضعیت صرعی، (، مشاهده می50با توجه به شکل )

( مشاهده 55چنین در شکل )کند. هموضعیت سالم را دنبال می

شود که خطای ردیابی بسیار ناچیز و نزدیک به صفر است. می

ی مذکور در برابر اختلالات خارجی مقاوم بنابراین کنترل کننده

[ 9ی ]پیش از این، در مقالهکند. ها را خنثی میبوده و اثر آن

ی مد لغزشی کلاسیک در برابر تغییرات مقاومت کنترل کننده

 ی آن بحث شدهپارامترها به اثبات رسیده و به تفصیل درباره

ی ارائه شده در این مقاله نیز از نوع مد است. کنترل کننده

لغزشی بوده و این مقاومت در برابر اختلالات خارجی در  تمام 

 شود. های مد لغزشی مشاهده میکنندهکنترل 
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سیگنال خطای ردیابی پس از اعمال کنترل  -(33شکل )

ی مد لغزشی انتگرالی فراپیچشی زمان معین به سیستم کننده

 در حضور سیگنال اغتشاش
 

 

 گیری و پیشنهادات مقایسه، نتیجه -6
 نیزما در هاکه در یک بیمار مبتلا به صرع، تشنجبا توجه به این

 که هکنترل کنند به شوند،می بینیپیش حمله وقوع به نزدیک

 ادیع حالت به را بیمار شرایط کوتاه، بسیار زمان مدت در بتواند

ز برابر با صفر شود، نیا سالم وضعیت ردیابی برگرداند و خطای

 با هدف مغز قشر مدل ها رویپژوهش ترتا کنون بیش است.

 تانسیلپ میانگین موج شکل دکه بتوان طراحی یک کنترل کننده

 در موج شکل به صرعی را حملات هنگام در محرک هاینورون

 ها کنترلآن در اما کند، انجام شده است نزدیک سالم وضعیت

وضعیت صرعی و سالم  محدود رخ نداده، زمان در صرعی حملات

نشده و خطای ردیابی وضعیت سالم  گراهم معین زمان یک در

 ر نشده است. کاملا برابر با صف

های کنترل امواج صرعی، تغییر در جا که یکی از روشاز آن

باشد، در این مقاله با هدف های محرک میپتانسیل نورون

کاهش زمان کنترل، سرکوب امواج صرعی در مدت زمان محدود 

و معین و به صفر رساندن خطای ردیابی وضعیت سالم، یک 

ه پیچشی زمان معین بی مد لغزشی انتگرالی فراکنترل کننده

های محرک در مدل ترکیبی قشر مغز و پتانسیل نورون

 اپتوژنتیک اعمال شده است. 

های گذشته، مدل قشر مغز با مدل اپتوژنتیک ترکیب در پژوهش

نشده است. در واقع هدف از ترکیب این دو مدل این است که 

ولتاژ کنترلی اعمال شده به سیستم از طریق مدل اپتوژنتیک، 

ی صرعی مغز های ناحیههای نور به نورونه صورت فوتونب

اعمال شده و فرایند کنترل صورت گیرد. در علوم پزشکی برای 

دارانی های واقعی مانند انسان یا جانسرکوب صرع در نمونه

غز های ممثل موش، ولتاژ کنترلی به صورت مستقیم به نورون

وژنتیک در فرایند اپت شود بلکه ابتدا این ولتاژ کنترلیاعمال نمی

های نور تبدیل شده و این تابش نور با طول به صورت فوتون

های نقاط صرعی را با هدف موجی معین، ماهیت ژنتیکی سلول

دهد. به این صورت، حالت واقعی مساله کنترل صرع تغییر می

 د.کنهای واقعی است، تحقق پیدا میکه کنترل صرع در نمونه

ی مد لغزشی انتگرالی کنترل کنندهاکنون برای ارزیابی 

فراپیجشی زمان معین با مدل ترکیبی قشر مغز و اپتوژنتیک، 

 ی مدکرد کنترل کنندهکرد این کنترل کننده با عملعمل

مقایسه شده و نتایج آن در [ 9]ی لغزشی کلاسیک در مقاله

  .ارائه شده است( 2)جدول 
 

 

 د لغزشی کلاسیک و مد لغزشی انتگرالی فراپیچشی زمان معینی می کنترل کنندهنتایج مقایسه -(1جدول )

 کنترل کننده
سیگنال کنترل در حالت 

 (mVماندگار )
 (mVخطای ردیابی ) (sزمان نشست )

 زمان رسیدن خطای ردیابی

 (sبه صفر )

 02/5 0 89/0 12/50 مد لغزشی انتگرالی فراپیچشی زمان معین

  نهایتبی 8/0 8/0 6/56 لاسیکمد لغزشی ک
 

 

سازی این فرایند در با توجه به نتایج به دست آمده از شبیه

ی مد لغزشی ی دو کنترل کنندهافزار متلب و با مقایسهنرم

کلاسیک و مد لغزشی انتگرالی فراپیچشی زمان معین در جدول 

ی سیگنال کنترل، محدود (، با در نظر گرفتن کاهش دامنه2)

ذف نوسانات ناخواسته و شدن زمان خطای ردیابی سیستم، ح

ی تکینگی و صفر شدن خطای ردیابی سیستم در کنترل کننده

توان گفت که این کنترل انتگرالی فراپیچشی زمان معین، می

باشد. کننده نسبت به نوع کلاسیک خود دارای برتری می

ی مقاوم مد لغزشی کلاسیک و چنین دو نوع کنترل کنندههم

های غیرمقاوم و ساده دارای نندهپیشنهادی، نسبت به کنترل ک

های بیان شده، در مقابل باشند چون علاوه بر مزیتبرتری می

اختلالات خارجی  و تغغیرات پارامترهای سیستم نیز مقاوم 

زشی ی مد لغهستند. با توجه به نتایج ارائه شده، کنترل کننده

انتگرالی فراپیچشی زمان معین پیشنهادی برای مهار حملات 

 باشد.ناسب میصرع م

 انجام پژوهش هایمحدودیت از های قبل، یکیبا توجه به بخش

 سیستم هایدینامیک مقادیر که است در این مقاله این شده

وند ش فرض معلوم باید به صورت کننده کنترل در استفاده شده
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در صورتی که در کارهای عملی نیاز به شناسایی وجود داشته و 

های زنندهباید توسط تخمینهای غیرخطی مدل دینامیک

( عصبی-ی عصبی، ویولت فازی و فازیفراگیر )فازی، شبکه

وان تواند به عنشناسایی شوند. بنابراین رفع این محدودیت می
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