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Abstract

In recent decades, due to the increased prevalence of diabetes and its chronic complications, glucose 

measurement, modeling of glucose-insulin system and glucose control have been especially important. 

Since the type I diabetes does not secrete insulin, cells do not absorb glucose, and thus the blood glucose 

level increase. In order to control your blood sugar, insulin should be subcutaneously injected into the 

body under complex, controlled conditions. If the level of insulin increases beyond the natural 

physiological range, there is a risk of death. There are various treatments for diabetes, the main 

treatment of which is insulin therapy. Monitoring the patient's blood sugar level continuously during 

the day and night is a very good treatment strategy, since it controls the patient's blood sugar level in a 

safe area with the lowest amount of insulin injected at the required times. This mechanism avoid the 

hyperglycemia (blood glucose levels greater than 120 mg/dl) and hypoglycemia (blood sugar less than 

65 mg / dl). To achieve this goal, a two delay model has been developed to model blood glucose levels 

continuously during time. Some of the parameters of this model are estimated using the genetic 

algorithm to achieve the best fitness between the dynamics of the model with the experimental data 

obtained in this study. As a result, the developed model of this study can dynamically obtain blood 

glucose continuously during time, consequently it can predicts the insulin dynamics required to be 

injected into the patient to control the amount of blood glucose in the normal range. Therefore this 

controlling system is capable of preventing hypoglycemia and hyperglycemia. 
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 چکیده

گلوکز و -سیستم انسولین سازیمدل خون، یری قندگزهاندابه علت افزایش شیوع بیماری دیابت و عوارض مزمن آن،  ،ی اخیرهادههدر 

گلوکز را  هاسلولکند، که در دیابت نوع اول بدن انسولین ترشح نمی جااز آن. است برخوردار شده ایویژه خون از اهمیت کنترل قند

ر شرایط دو یرپوستی زصورت لین بهباید انسو ،خون برای کنترل قند. یابدیمسطح گلوکز خون افزایش  کنند و بنابراینینمجذب 

فیزیولوژیکی طبیعی بالاتر رود، احتمال مرگ وجود  یاگر سطح انسولین از محدوده. تزریق شودبه بدن  ،محیطی یکنترل شده یپیچیده

ور طون بیمار بهخ پایش سطح قند. تدرمانی اس-انسولین آندرمان اصلی  که ،لفی برای بیماری دیابت وجود داردی مختهادرمان .دارد

از، های مورد نیترین میزان تزریق انسولین در زمانکه با کمکار درمانی بسیار مناسبی است از جهت آنراه ،روزپیوسته در طول شبانه

(  811mg/dl از ترخون بیش مقدار قند)این امر از هایپرگلاسمی  .دهدی ایمن تحت کنترل قرار میخون بیمار را در محدوده قدار قندم

 یابی به این هدف، یک مدل دوتاخیری موجود،دست برای .کندمی جلوگیریبیمار ( mg/dl  91تر از خون کم مقدار قند)و هیپوگلاسمی 

برخی از پارامترهای این مدل با . توسعه داده شده است، روزطور پیوسته در طول شبانه بهخون  سازی تغییرات سطح قندبه منظور مدل

ترین تطبیق بین دینامیک حاصل از مدل با دیتاهای اخذ شده در این مطالعه، تخمین یابی به بیشاز الگوریتم ژنتیک جهت دستاستفاده 

ت دسه روز بطور پیوسته در طول شبانهخون را به قادر است دینامیک قند ،مدل توسعه داده شده در این پژوهش ،در نتیجه. اندزده شده

ا ی مجاز رخون در محدوده نامیک انسولین مورد نیاز جهت تزریق به بیمار برای تحت کنترل قرار دادن میزان قندآورد و به تبع آن، دی

 . بیمار جلوگیری کندشدن لاسمی و هایپرگلاسمی گهیپو این سیستم کنترلی قادر است از ،بنابراین. بینی کندپیش
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 مقدمه -1

 به. بدن است سازی درواختلال سوخت یک ،مرض قند یا دیابت

ساز کامل قندها وکه توانایی بدن در استفاده و سوخت یصورت

. یابدخون افزایش می قندمیزان  ،رواز این .کندکاهش پیدا می

ق آمار طب. افزایش استدر حال  روزروزبهشیوع دیابت در جهان 

یلیون نفر در آمریکا در م 1/84 سازمان دیابت آمریکا، حدود

درصد  71این آمار . [8] دانمبتلا به دیابت بوده 1114سال 

است که تعداد بیماران دیابتی در آن  1111تر از آمار سال بیش

درصد از  81تا  1حدود . بوده استنفر میلیون  8/81سال برابر 

 ،چنین طبق آمارهم. برندرنج می 8این بیماران، از دیابت نوع 

میلیارد دلار  871شده برای بیماری دیابت از های صرفهزینه

افزایش  1114میلیارد دلار در سال  847به  ،1111در سال 

دیابتی  میلیون 9بیش از  1188در سال  ،طبق آمار. یافته است

درصد  88تا  1میزان شیوع دیابت  ته است.در ایران وجود داش

ترین شیوع دیابت در استان یزد گزارش شده باشد که بیشمی

، ابتدی المللی فدراسیونبین یکنگره یطبق گفته. [1] است

 1171خاورمیانه تا سال  یدر منطقه آمار افراد مبتلا به دیابت

افراد  ددر جهان تعدا 1171رسد و در سال میلیون نفر می 41به 

 .میلیون نفر خواهد رسید 977دیابتی به 

م تپانکراس با ترشح انسولین، انتقال قند از سیس بتای هایسلول

 نقص وجود. [7]کنند میها را تسریع گردش خون به بافت

دیابت )جزئی یا کلی در سیستم ترشح انسولین توسط پانکراس 

خون  در خاصیت تنظیم قند نقص چنین وجودو هم( 8نوع 

موجب پدید  ،هاآنیا هر دوی  ،(1دیابت نوع )توسط انسولین 

اد بر اثر ازدی عموما ،دیابت بلندمدتاثرات . گرددآمدن دیابت می

ین اثرات ممکن است منجر به از ا. کندخون بروز پیدا می قند

های عروقی، بیماری-های قلبیدست دادن بینایی، بیماری

بر  غالبااثرات آنی دیابت  .[7] کلیوی و اختلالات جنسی گردد

این اثرات ممکن است به . کندخون بروز پیدا می اثر کاهش قند

 .[7] دوهوشی یا مرگ منجر شیبسرگیجه، 

سزایی روی هثیر ب، تافعالیت روزمره و استراحت به موقع

در یک فرد نرمال، میزان تزریق . [1] حساسیت انسولین دارند

انسولین تناسب خوبی با قند تولیدی توسط کبد و قند مورد 

حساسیت  ،در افراد سالم. نیاز جهت تعادل حیاتی فرد دارد

که در افراد مبتلا به یدرحالولین بسیار بالا و موثر است، انس
                                                           

8 Ahren  & Taborsky 
1 Simon  & Brandenberger 
7 Sturis 
7 Ultradian Rhythms 
1 Drozdov 
9 Parker 

 بدندر  سطح گلوکز خون .تر استاین حساسیت کم ،دیابت

 باشد. mg/dl 811تا  41ی محدودهدر  باید انسان

که سطح انسولین  دریافتند 8، آهرن و تابورسکی1111سال  در

 µU/ml 81تا  1ی محدودهپلاسما برای یک فرد سالم در 

اظهار داشتند   1، سایمون و برندنبرگر1111باشد. در سال یم

در زمان  µU/ml 71تا  81ی محدودهتواند در میمقدار آن که 

 مداوم باشد. یتغذیه

 شده رائها [4] آکرمن و [9]بولی توسط ،ساده یهامدل اولین

 نظر در خون گلوکز و نیانسول جزء دو تنها هامدل نیا در .است

 ،عدهاب. بودند یخط ساختار دارایها این مدل و بود شده گرفته

 یهامدل کلاس نیاول [1] 8646در سال  کارانشهم و برگمن

سگ انجام  6روی این مدل  .کردند ارائه را مدل برگمن مالینیم

 تست گلوکز وریدی بود. کار بر شد و اساس این

 ک مدل معادلاتی [6]کارانش هم و 7استوریس ، 8668در سال 

هدف این مدل یافتن  ند.کرد ارائه ODE دیفرانسیلی معمولی

که  درسیدن نتیجهبه این  هاآن .بود 7اولترادیان منشا نوسانات

وسانات و این ن بودهنی ترشح انسولین از پانکراس به صورت نوسا

با )، سریع (ثانیه 81 حدود یبا دوره)خیلی سریع با سه نرخ 

رخ  (دقیقه 11-811 یا دورهب)آهسته  و (دقیقه 1-81 یدوره

 معروف اولترادیانبه نوسانات  ،این نوسانات آهسته .دهندمی

لین که مربوط به تاثیر انسو ،دو فیدبک منفی یپایه و بر ندهست

ت، اس روی مصرف گلوکز و تاثیر گلوکز روی ترشح انسولین

  .باشدمی استوار

نوسان توصیف  کارانش مدلی درو هم 1، دروزدف8661سال  در

و  9کرپار .[81] نددر تولید انسولین در انسان معرفی کرد

 ندبین را برای کنترل قپیش یبرای اولین بار کنترلر شکارانهم

از  هاآن .[88] استفاده کردند 8دیابتی نوع  خون در بیماران

ار دیابتی ساز بدن یک بیمیهشببه عنوان  4سنمدل سورن

یک سیگنال غنی به بدن بیمار  هاآن .[81] استفاده کردند

استفاده در کنترلر  ی مناسب را برایفشارسنج هوااعمال کرده و 

از دو روش  شکارانو هم 1اروک-ارن .بین شناسایی نمودندپیش
6GPC  81وLQC خون در بیماران  تطبیقی برای کنترل قند

 .[87] استفاده کردند 8دیابتی نوع 

پیشنهاد  88کوانگ ولی مدل دوتاخیری توسط  ،1119سال  در

یک تاخیر  ،در این مدل دو تاخیر در نظر گرفته شد .[87] شد

4 Sorensen 
1 Eren-Oruk 
6 Generalized Predictive Control 
81 Linear Quadratic Control 
88 Li  & Kuang 
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به  نیکه انسولیتا زمان یابدیم یشغلظت گلوکز افزاکه از زمانی

 یز زمانا یرتاخ ،یگرد یرو تاخ ،شودیمنتقل م یسلولینب یفضا

کبد ط توسگلوکز  یدکه در تولیشده تا زمان یدتول ینکه انسول

 دهد.یرخ م ییرتغ

در  ، سیستم تزریق انسولین8اری دیابت نوع عموما بر اثر بیم

انسولین و تزریق  ،روش درمانی آن ، کهافتداز کار می بدن

لذا در این بیماران، . ستاخون  کنترل دائمی میزان قند

لظت غ. گرددطور دستی به بیمار تزریق میبار به 7تا  7 ،انسولین

تغییر  وسیعی یدر بازه ،8قند بیماران مبتلا به دیابت نوع 

( G(t)>120mg/dl)یپرگلاسمی اتواند منجر به هکند که میمی

  . [81] دگرد( G(t)<65mg/dl) یا هیپوگلاسمیو 

این  زیرا در ،گویندرا دیابت وابسته به انسولین می 8ع دیابت نو

رو برای نای از نداشته وی تولید انسولین را بدن توانای ،نوع دیابت

 باید از بیرون انسولین به بدن فرد تزریق شود. ،خون کاهش قند

را زی ،گویندا دیابت غیروابسته به انسولین میر 1دیابت نوع 

 امار کافی وجود دارد مقدا ن افراد بهدار انسولین در خون ایمق

 باشد.انسولین کم می یهای گیرندهتعداد سلول

ند را قاین است که  ،انسولین در بدن فرد یوظیفه ،کلی طورهب

صورت گلیکوژن در ه خون را ب و قند کردهاز درون بدن جمع 

رد خون بدن ف این کار سبب کاهش قند کند، کهمییره کبد ذخ

 شود.می
 

 هاد و روشاوم -2
منابع  ابتدا باید ،برای مدل کردن تغییرات قند و انسولین در بدن

 ،چنین موارد مصرف قند مشخص شودو هم ،تولید قند در خون

 .نشان داده شده است (8)در شکل  که این موارد
 

د قن -قند ورودی + قند آزاد شده ازکبد  =خونتغییرات قند( 8)

 قند مصرفی وابسته به انسولین - مصرفی مستقل از انسولین
 

 .ندکهیچ نوع انسولینی تولید نمی ، بدن تقریبا8در دیابت نوع 

صورت زیر در نظر این مدل تغییرات انسولین را به بنابراین ما در

 گرفتیم.
 

رف انسولین مص - شده( تغییرات انسولین= انسولین تزریق 1)

 شده
 

 
 قند خون در بدنمنابع تولید و موارد مصرف  -(1) شکل

 مدل بدن -2-1
د فرمول تولید و مصرف را در بای ،برای مدل کردن بدن

های تجربی های مختلف بدن داشته باشیم. فرمولقسمت

 .باشندبه شرح زیر میهای مختلف استخراج شده برای قسمت

  

های مستقل از مصرف شده توسط سلولقند  -2-1-1

 انسولین

بدون  ،ریزتعدادی از غدد درونهای های عصبی و سلولسلول

جه باید نتی درتوانند گلوکز را از خون بگیرند. حضور انسولین می

توان می( 7) یرابطهبا توجه به  استفاده شود.( 7) یرابطهاز 

میزان مصرف قند مستقل از انسولین توسط سه پارامتر که گفت 

bU،2C و gV باشد.قابل تغییر می 
 

(7) f2(G) =
Ub

1 + e
 

−𝐺

𝐶2∗𝑉𝑔

  
وابسته به  یهاقند مصرف شده توسط سلول -2-1-2

 انسولین

های چربی برای برداشت گلوکز از سلول های عضلانی وسلول

. بدون وجود انسولین تقریبا دارند نیاز وجود انسولینبه خون 

 یرابطه شود.ها برداشت نمیهیچ گلوکزی توسط این سلول

است. این فرمول از دو بخش تشکیل صورت زیر آن به حاکم بر

بخش دیگر  و ،ش دارای ورودی انسولینیک بخ ، کهشودمی

توان گفت می (7) یرابطهبا توجه به  دارای ورودی قند است.

 وابسته به انسولین یهامیزان قند مصرف شده توسط سلولکه 

 باشد.قابل تغییر می gV و 3C توسط دو پارامتر
 

(7) f3(G) =
G

𝐶3 ∗ 𝑉𝑔
 

 

(1) f4(I) =
U0 + (Um − U0)

1 + e
−β ln(

1

C4∗(
X
Vi

+
1

E∗ti
)
)

 
 

(9) 
f3(G)*f4(I)   =  قند مصرف شده توسط

وابسته به انسولین یهاسلول

   

که به دلیل این Vg توان گفتمی ،(7( و )7) روابطبا توجه به 

قند مصرف هم در هم در مصرف قند مستقل از انسولین و 

دا تواند ضریب کاندیمی ،کار رفته استه وابسته به انسولین ب

زیرا مستقل شدن در رابطه از  ،باشد در نظر گرفتنبرای ثابت 

© Copyright 2018 ISBME, http://www.ijbme.org

www.ijbme.org


 161 8769 زمستان، 7، شماره 88مجله مهندسی پزشکی زیستی، دوره 
 

 

 قاکند، هرچند دقیتر میدیگر، فرایند انتخاب ضرایب را سادهیک

 ،بنابراین .توان این دو قسمت را از هم مستقل در نظر گرفتنمی

و    Rg دو ضریب ، تاثیرانسولین تغییرات مصرف مستقل ازدر 

C2 ماند. ثابت فرض کردن باقی میC2 و استفاده از Rg  رابطه

خطی  Rg فرمول با ضریب یزیرا رابطه ،کندرا بسیار راحت می

 است.

( مربوط به f3یک بخش ) ،که دو بخشی است (9) یدر رابطه

مربوط (f4) و یک بخش  ،میزان تغییرات  مصرف با تغییر قند

 ،ولاست. در بخش ان میزان تغییرات مصرف با تغییر انسولی به

بنابراین  ،ماندباقی می C3فقط ضریب  ،Vgبا ثابت فرض کردن 

C3 نظر گرفت. در بخش  های متغیر درتوان یکی از ضریبرا می

 و  U0 فرمول با ضرایب یرابطه دوم تعداد ضرایب زیاد است.

Um ضرایب با و ،خطی β، C4، iV، E و it  .غیرخطی است 

 

 نقند آزاد شده از کبد با کنترل انسولی -2-1-3

 گلیکوژنکبد  ،یابددر مواقعی که گلوکز پلاسما کاهش می

این  کند.صورت گلوکز در خون آزاد میخود را بهدر ذخیره 

گیرد و با افزایش مقدار واکنش با کنترل انسولین صورت می

صورت این عمل به یه. رابطیابدمقدار آن کاهش می ،انسولین

 زیر است.
 

(4) f5(I) =
Rg

1 + e𝛼∗(
1

𝑉𝑖
−𝐶5)

 
 

 داریم: (4)و  (9) ،(7) ،(8) روابطتوجه به  با
 

(1) 
dG

dt
(t) = Gin − f2(G(t)) − f3(G(t))

∗ f4(I(t)) + f5(I(t − τ2)) 
 

خطی و با  یرابطه Rgنیز فرمول با ضرایب ( 4) یرابطهدر 

ضریب متغیر  Rgبنابراین  دارد.غیرخطی ی رابطهضرایب دیگر 

ذاری ثیرگغیرخطی تاکه در بین ضرایب نیز به دلیل اینرا  α و

  .گیریمبه عنوان ضرایب غیرخطی در نظر می ،تری داردبیش

 خون یک انسان سالم تمام فعل و انفعالات قند این مدل تقریبا

 گیرد.را در بر می

و حتی در  بنا به شرایط جسمی و روحی ،در اشخاص مختلف

میزان مصرف و تولید قند در  ،یک شخص در شرایط مختلف

در  ترخون متفاوت است. مصرف قند مستقل از انسولین بیش

شود مصرف که این خود باعث می ،مغز است های عصبی وسلول

قند مستقل از انسولین در اشخاصی که کار فکری دارند و یا در 

 در طرف باشد.تر شرایطی که درگیری فکری وجود دارد بیش

ف قند وابسته به انسولین در که مصردلیل این به ،مقابل

در اشخاصی که  ،است یهای غیرمغزهای عضلانی و سلولسلول

 ،دهندفعالیت بدنی زیادی دارند یا فعالیت ورزشی انجام می

 است. تربیش مصرف وابسته به انسولین

 اتآن شد  بر، در این تحقیق سعی با توجه به موارد گفته شده

های مربوط فرمولموجود در ضرایب  ،فرداساس شرایط هر  بر

شود که برای تغییر کرده و باعث های مختلف مدل به قسمت

. ضرایبی وجود آیده آن شخص ب مخصوصیک مدل  فرد،هر 

هر شخص باید تغییر کند به  مخصوصکه برای تعیین هر مدل 

 :زیر است شرح
 

 مصرف قند مستقل از انسولین (1

هایی که مستقل از انسولین سلول که قبلا گفته شد، طورهمان

 رد .های عصبی و مغز هستندسلول عمدتا ،کنندقند مصرف می

( 7) یرابطهتوجه به  با استفاده شود. (7) یرابطهنتیجه باید از 

میزان مصرف قند مستقل از انسولین توسط که توان گفت می

 باشد.تغییر می قابل gV  و bU، 2C سه پارامتر 
 

 مصرف قند وابسته به انسولین (2

ای ههای بدن به غیر از سلولسلول یاین نوع مصرف نیز در بقیه

 (9) یآن از رابطه یو برای محاسبه وجود داردعصبی و مغز 

میزان که توان گفت یم (9) یتوجه به رابطه با .شوداستفاده می

 ،bU، 3C، oUترهای مصرف قند وابسته به انسولین توسط پارام

mU، β، 4C، iV و E باشدقابل تغییر می. 
 

 انسولیند شده از کبد با کنترل مصرف قند آزا (3

قند آزاد شده از کبد با کنترل انسولین نیز در افراد مختلف فرق 

با  شود.استفاده می( 4) یرابطهآن از  یبرای محاسبه کرده و

ن مصرف قند آزاد میزاکه توان گفت می( 4) یرابطهتوجه به 

 و gR ،α ،iVشده از کبد با کنترل انسولین توسط پارامترهای 

5C باشد.قابل تغییر می 
 

 مصرف انسولین (4

 .میزان مصرف انسولین نیز در افراد مختلف متفاوت است

بنابراین باید بتوان برای هر شخص ضرایبی در نظر گرفت که 

ین آن رای تعیرا تعیین کند که ب وی انسولین در بدن تغییرات

 کنیم:استفاده می (6) یاز رابطه
 

(6) 
dI

dt
(t) = f1(G(t − τ1)) + (k ∗ Iin)

− (di ∗ I(t)) 
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 ولید انسولینت (5

خون در بدن  میزان ترشح انسولین در واکنش به افزایش قند

( 81) یرابطهبا توجه به  باشد.می ( 81) یرابطهصورت ه فرد ب

ه از کبد با کنترل میزان مصرف قند آزاد شدکه توان گفت می

 باشد.قابل تغییر می 1a و mR ،1C ،gVانسولین توسط پارامترهای 

 

(81) f1(G) =
𝑅𝑚

1+𝑒
(
𝐶1−

𝐺
𝑉𝑔

𝑎1
)

 

 

 مدل دو تاخیری -2-2
و انسولین با دو تاخیر  در حالت طبیعی تغییرات قند ،در بدن

 شود:انجام می
 

 خون عد از افزایش قندتولید انسولین بتاخیر در  -8

 خون یر در تاثیر انسولین در مهار قندتاخ  -1
 

دن د میزان آزاد شانسولین با تاثیر روی کب ،در مدل بدن طبیعی

در  .دهدها را افزایش میو مصرف قند سلول کردهقند را مهار 

 ،بدن طبیعی وجود داردمدا تاخیر دوم مانند  ،مدل ارائه شده

ود شهای بدن مربوط میساختار کبد و سلولزیرا این تاخیر به 

عی ها فعالیت طبیسلول ، کبد و سایرو در بیماران دیابتی سالم

 نزیرا در ای ،د. اما تاخیر اول با مدل بدن طبیعی تفاوت داردندار

ای هکند و انسولین در زمانبدن خود انسولین تولید نمی ،مدل

 شود. مشخص به بدن تزریق می

دریج  به ت قکه انسولین بعد از تزریاین جه بهتو اب ،در این مدل

انسولین به  تاکشد می که طولمدت زمانی ،شودوارد خون می

ر تولید انسولین د پنج درصد مقدار ماکزیمم خود برسد را تاخیر

 [11-89]..مگیریبدن در نظر می

نمایش  (8)تمام ضرایب را در جدول طور خلاصه ه ب ،در نتیجه

 :هستند مستقل یا وابستهضرایب دهیم که می

 

 رضرایب ثابت و متغیتعیین  -(1) جدول

 ضرایب متغیر ضرایب ثابت 

مصرف قند مستقل از 

 انسولین
2C - gV bU 

مصرف قند وابسته به 

 انسولین
4C - 0U - gV - it 

– E - iV 
mU - 3C - β 

ترل آزاد شدن قند با کن

 انسولین
5C - iV gR - α 

 - mR - 1C - 1a تولید انسولین

gV 
- 

 k id مصرف انسولین

 باشد که براییر میگر ضرایب متغاین جدول بیانستون سوم 

 ورتص اینشود. به تخمین آن از الگوریتم ژنتیک استفاده می

شوند که دینامیک ای تخمین زده میمترهای بهینهاکه پار

مترها، با دیتای اخذ شده طی اه ازای این پارحاصل از مدل ب

داشته  خوانیهم ،یند دیتاگیری تهاجمی با دستگاه گلوکومترفرا

 اختلاف بین خروجی مدل با دیتای اخذ شده، به ،در واقع. باشد

 .شودی الگوریتم ژنتیک در نظر گرفته میعنوان هزینه

الم س یافرادکه افراد تحت آزمایش به این توجه با ،مقالهدر این 

که  (6) یدر رابطه ،اندهیچ نوع بیماری نداشته یبوده و سابقه

 kکه پارامتر توجه به این با است،مربوط به مصرف انسولین 

 ،شودکه از خارج به بدن فرد تزریق می استمقدار انسولینی 

 diچنین ضریب هم. حذف گردد( 6) یرابطهاین ضریب باید از 

در حالتی  ،خون فرد که جهت کاهش قند استمقدار انسولینی 

 راسهای پانکتوسط سلول ،خون غیرنرمال است که مقدار قند

 .دوشمی ترشح

در نظر  (1) جدول صورته ارامترهای ثابت را بپ ،این مقاله در

 :گرفتیم
 

 مقادیر پارامترهای ثابت -(2جدول )

 واحد مقدار فرض شده پارامتر

1C 1111 1-mgl 

1a 711 1-mgl 

mR 181 1-mU min 

gV 81 L 

2C 877 1-mgl 

4C 11 1-mUl 

0U 671 1-mg min 

it 811 Min 

E 1.1 1-lμU  

iV 88 L 

5C 19 1-mUl 

k 1 - 
 

نمایش داده  (1) ازی شده در محیط متلب در شکلسشبیهمدل 

 شده است.
 

 
 سازی شده در متلبهمدل پیاد -(2شکل )
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 ها و بحثیافته -3
چنین خون و هم سازی تغییرات قندبرای مدل ،این مقاله در

مت که در قس هتاخیری استفاده شد، از مدل دوتغییرات انسولین

که در روابط  طورهمان .قبل به طور مفصل توضیح داده شد

 که به وجود داردزیادی پارامتر  تعداد ملاحظه شد،قسمت قبل 

ر ر در نظرا متغی هاآن تمام تواندلیل پیچیده شدن موضوع نمی

 به ازای پارامترهای گلوکز-سازی مدل انسولینبا پیاده.  گرفت

که در ادامه بیان  به دست آمدنتایجی  (،8)ر جدول ثابت و متغی

 .گردندمی

افزار متلب سازی نرممدل این پژوهش در محیط شبیه

وابط توجه به ر قند و انسولین خون با دینامیک و شدسازی پیاده

توجه به با و ( 7) یرابطهسازی با پیاده .آمددست ه بده ش ذکر

 .به دست آمدنمودار زیر  ،(1)موجود در جدول  مقادیر
 

 
وابسته به غیر یهامیزان جذب گلوکز توسط سلول -(3)شکل 

 انسولین
 

روی  د تاثیرینتوانها دیگر نمیاین سلول ،(7)مطابق شکل 

قند به میزان دلیل همین  د بهنخون فرد داشته باش گلوکز

 .تواند آن را کاهش دهدر انسولین نمیگکه دیمقداری است 

نمودار  ،(1)با توجه به مقادیر جدول  ،(7) یرابطهسازی با پیاده

 .به دست آمدزیر 
 

 
 وابسته به انسولین یهاجذب گلوکز توسط سلول -(4) شکل

 یبرا چربی هایو سلول عضلانی هایسلول ، در(7)مطابق شکل 

 جودو بدون. نیاز است انسولین وجودبه  ،خون از گلوکز برداشت

 برداشت هاسلول این توسط گلوکزی هیچ تقریبا ،انسولین

ها در این سلول ،کنیدطور که ملاحظه میهمان .شودنمی

ولین شود و انسانسولین ترشح می ،خون متناسب با مقدار گلوکز

 .کندخون جلوگیری می الا رفتن قنداز ب
 

 
 خون میزان ترشح انسولین در واکنش به افزایش قند -(5) شکل

 

 ،رودخون بدن فرد بالا می که قند زمانی ،(1)مطابق شکل 

شروع به ترشح انسولین  خون جهت کاهش قند های بدنسلول

 ،ودبالا راندازه ازبیشخون فرد  که  مقدار قند اما زمانی .کنندمی

خون نخواهد  در جهت کاهش قند دیگر ترشح انسولین کمکی

یق جی به بدن فرد تزررصورت خاه در نتیجه باید انسولین ب .کرد

 (1)با توجه به مقادیر جدول و ( 1) یرابطهسازی با پیاده .شود

 .به دست آمدنمودار زیر 
 

 
 ها با حضور انسولینجذب گلوکز توسط سلول -(6) شکل

 

نمودار  (1)جه به مقادیر جدول با تو ، و(4) یرابطهسازی با پیاده

 .آیدبه دست می (4شکل )

 گلیکوژن کبد ،یابدمی کاهش پلاسما گلوکز که مواقعی در

 این. کندمی آزاد خون در گلوکز صورت به را خود یشده ذخیره

 دارمق افزایش با و گیردمی صورت انسولین کنترل با واکنش
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که زمانی ،(9)شکل مطابق . یابدمی کاهش گلوکز مقدار ،انسولین

د، شونقند وارد بدن بدن فرد به قند نیاز داشته باشد و از خارج  

 رشحت ولینکند و در این زمان انسکبد تولید گلوکز را آغاز می

از د تا کنیند تولید گلوکز توسط کبد را کنترل میفرا شده و

 . یدتولید زیاد گلوکز جلوگیری نما
 

 
 کنترل انسولین توسط کبد بامیزان تولید گلوکز  -(7) شکل

 
خون مطابق با واقعیت  دست آوردن دینامیک قنده جهت ب

 آوریجمعهای کنترلی، به بیولوژیک و استفاده از آن در سیستم

 برای .انجام شد این امر به صورت زیرکه  نیاز استدیتای انسانی 

 جودمو قند میزان باید ابتدا ،خون به غذا قند وارد شده از تعیین

 وجود غذایی مواد در که قندی میزان .شود مشخص غذا هر در

 توانمی را( شودمی جذب سالم گوارش دستگاه در معمولا) دارد

 آورد دسته ب آمریکا یو دارو اغذ سازمان به وابسته سایت از

غذایی  میزان مواد ،به این صورت که افراد مورد آزمایش .[1]

حسب گرم ثبت  اند را برغذایی مصرف کردهی که در هر وعده

 قندی میزان ،رد کردن مقدار مواد در سایت ذکر شدهو با وا کرده

ه غذایی وارد بدن فرد شده است ب که از طریق خوردن مواد

 واضح. شودعنوان ورودی به مدل داده می و به آیدمیدست 

 پالسی صورت به غذاییی ماده در موجود قند میزان که است

 رشگوا دستگاه در غذا هضم یندفرا زیرا ،شودنمی خون وارد

 هم به باعث خون به قند پالسی ورود ،طرفی از .است برزمان

 برای بدن زیرا ،شودمی انسولین و قند میزان در تعادل خوردن

 ییتوانا در تعادل این .دارد نیاز کافی زمان به انسولین تولید

 ینانسول تولید در بدن توانایی و قند جذب در گوارش دستگاه

 به شروع معده در غذا ابتدا ،غذا دنخور از بعد .است شده برقرار

 شدن جذب به شروع قند ،غذا هضم شروع با کرده و شدن هضم

 جذب روند ،معده در شده هضم غذای افزایش با .کندمی بدن به

 قند میزان کاهش با ،نهایت در یابدمی افزایش بدن در غذا

 کردن مدل برای کند.پیدا می کاهش جذب روند ،غذا در موجود

 . کنیممی استفاده( 1)شکل  مطابق الگویی از ،غذا جذب روند

 
 خون به غذا از یورود قند کردن مدل -(8) شکل

 
 توضیح داده شده است: زیر( در 1های موجود در شکل )پارامتر

 

t1 غذا قند جذب تا است لازم زمان و است اولیه تاخیر 

 .شود شروع
 

t2 جذب و است شده هضم غذا اکثر که است زمانی 

 .است رسیده خود مقدار حداکثر به قند
 

t3 روده و معده در غذا قند همه تقریبا که است زمانی 

 .است شده جذب
 

G زیر روش از آن مقدار و است جذب مقدار اکثر حد 

 شود.می محاسبه
 

 G = 
 کل قند موجود در غذا

1(t3−t1)

2

 

 

از طریق که  ،در آخر نیز مقدار قند وارد شده به خون هر فرد

باشد می( 7)مطابق جدول  ،سایت ذکر شده محاسبه شده است

 .است قرار گرفتهاستفاده  مورد که در مدل این پژوهش
 

 خون به غذا از گرم()میلی یورود قند مقدار -(3جدول )

 فرد سوم فرد دوم فرد اول

 زمان
 قند

 ورودی
 زمان

 قند

 ورودی
 زمان

 قند

 ورودی

81:71 87111 6:11 81111 88 :71 89111 

87:11 84111 87:71 89111 87:71 89711 

84:11 87111 86:11 81111 81:11 81111 

11:71 11111 17:11 81911 18:71 89711 

 

 4که از الگوریتم ژنتیک برای تخمین مقدار با توجه به این

. ژن است 4م شامل وروموزرامتر استفاده شده است، لذا هر کپا

 crossoverدرصد  بوده،عدد  111ها ومتعداد جمعیت کروموز

انتخاب والدها . باشدمی% 11و درصد جهش نیز % 11مقدار 

برازندگی  اساس شایستگی یا مقدار بر ،crossoverبرای 
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 مربع ،ی الگوریتم ژنتیک نیزتابع هزینه. ها بوده استکروموزوم

با دیتای اخذ  (حاصل از مدل)خون فرد  اختلاف میان سطح قند

یابی الگوریتم ژنتیک به دنبال دست ،بنابراین. است افراد از شده

خون فرد با مقدار  ترین تطابق بین خروجی سطح قندبه بیش

 9خون حاصل از مدل ریاضی است، به نحوی که در  سطح قند

دیتاگیری، تطابق  فرایندخون در خلال زمان در  ثبت قند  4یا 

ی سه فرد درگیر در برا) بالایی با دینامیک مدل داشته باشد

 .(متفاوت بود خونفرایند دیتاگیری، تعداد دفعات ثبت قند 

تخمین  سازی شده در محیط متلب جهتبا اجرای مدل شبیه

تن با در نظر گرفو با روش الگوریتم ژنتیک  ،رمتغی یپارامترها

دست  (4)، به نتایج جدول (1)پارامترهای ثابت مطابق جدول 

 فتیم.یا
 

 یر با الگوریتم ژنتیکمین پارامترهای متغتخ -(4جدول )

 واحد فرد سوم فرد دوم فرد اول پارامتر متغییر

gR 811.1 41.6 171.8 −1μUmin 

α 1.7 1.8 1.11 −1lμU 

β 1.16 1.69 1.11 - 

mU 111.1 786.1 811.6 −1mgmin 

bU 81.16 11.6 79.9 −1mgmin 

3C 116.1 788.7 811.6 −1mgl 

id 1.8 1.97 1.91 μU 

 

خون افراد  های تهاجمی قندگیریاندازه ،های این مدلورودی

( دقیقه بعد از خوردن غذا 71معمولا )های مشخص در زمان

که در جدول زیر آورده شده  ،توسط دستگاه گلوکومتر بوده است

 .است
 

خون توسط دستگاه  قند یگیری شدهمقادیر اندازه -(5جدول )

 رد آزمایشگلوکومتر برای افراد مو
 فرد سوم فرد دوم فرد اول

خون قند زمان  
(mg.dl-1) 

خون قند زمان  
(mg.dl-1) 

خون قند زمان  
(mg.dl-1) 

4:77 811 6:81 811 88:11 69 

81:11 811 81:17 811 87:11 889 

74:87  884 81:71 886 89:71 881 

81:11 887 84:87 881 11:71 811 

81:17 811 11:11 871 17:11 889 

11:11 814 17:11 811 - - 

 

تخمین  رامترهای متغیپار (4)توجه به جدول  خواهیم باحال می

مدل  داده، توسط الگوریتم ژنتیک را داخل مدل قرار زده شده

 .یمآن را تحلیل نمایکرد یم و عملرا اجرا کن

 اول مدل برای فرد یاجرا 
 

 
 نانسولی-نمودار خروجی مدل دوتاخیری گلوکز -(9) شکل

 گیری شده با گلوکومتر برای فرد اولهمراه مقدار اندازه به
  

 بهارائه شده مدل  ،دشوملاحظه می( 6) شکلر  دکه  طورهمان

گیری شده با نقاط اندازه تمامخوبی توانسته است تقریبا 

 استلازم به ذکر  .را دنبال کند (رنگقرمز  یستاره) گلوکومتر

که اگر در  ،وجود آمده استپیک در نمودار گلوکز به  7که 

که  شویدمتوجه می ،ها توجه کنیداین پیک به نمودار انسولین

 ،(هاپیک) زمانی بعد از بالا رفتن گلوکز خون با یک تاخیر

گردد که مقدار شود و در نتیجه سبب میانسولین ترشح می

 .خون فرد کاهش یابد گلوکز
 

 مدل برای فرد دوم یاجرا 
 

 
 انسولین-دار خروجی مدل دوتاخیری گلوکزنمو -(11شکل )

 گیری شده با گلوکومتر برای فرد دومبه همراه مقدار اندازه

 

ارائه شده مدل  ،دشوملاحظه می (10) که در شکل طورهمان

ا گیری شده بنقاط اندازه تمامخوبی توانسته است تقریبا  به

 استر لازم به ذک .را دنبال کند (قرمز رنگ یستاره) گلوکومتر

که اگر در  ،وجود آمده است پیک در نمودار گلوکز به 7که 

که  شویدمتوجه می ،ها توجه کنیداین پیکبه نمودار انسولین 

 ،(هاپیک) زمانی بعد از بالا رفتن گلوکز خون با یک تاخیر
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 زگردد که مقدار گلوکو در نتیجه سبب می شدهانسولین ترشح 

ی که توجه کرد که پیک آخرفقط باید  .خون فرد کاهش یابد

 .در نمودار انسولین رخ نداده است برای گلوکومتر اتفاق افتاده،

که ما این مدل را اجرا که مدت زمانی استبه این دلیل این امر 

 از دانیم بعدکه میحالی در بوده است،دقیقه  8111تا ایم کرده

 تاخیر اپیک در نمودار انسولین ب ،رخ دادن پیک در نمودار گلوکز

 و به ،باشددقیقه می 8111از زمان  افتد که بعدزمانی اتفاق می

  .نشان دهدهمین دلیل مدل نتوانسته است آن را 
 

 مدل برای فرد سوم یاجرا 
 

 
 انسولین -نمودار خروجی مدل دوتاخیری گلوکز -(11) شکل

 گیری شده با گلوکومتر برای فرد سومهمراه مقدار اندازه به
 

 ارائه شده مدل ،دشوملاحظه می (11) که در شکل رطوهمان

ا گیری شده بنقاط اندازه تمامخوبی توانسته است تقریبا  به

 استلازم به ذکر  .را دنبال کند (قرمز رنگ یستاره) گلوکومتر

وجود آمده است که اگر در نمودار  پیک در نمودار گلوکز به 7که 

شوید که با یک جه میمتو ،ها توجه کنیداین پیکبه انسولین 

انسولین  ،(هاپیک) از بالا رفتن گلوکز خون زمانی بعد تاخیر

 خون گردد که مقدار گلوکزو در نتیجه سبب می شده،ترشح 

ل این مد مزیت ،که مستحضر هستید طورهمان .فرد کاهش یابد

 انسولین ،خون فرد در این است که متناسب با میزان گلوکز

وضوح در پیک سوم این  توانید بهن امر را میای .کندترشح می

 .نمودار استنتاج کنید
 

 گیرینتیجه -4 

انسولین در -گلوکزیاضی سیستم ، مدل ر[18] در این پژوهش

در واقع . مورد بررسی قرار گرفته است 8محیط فازی و غیرفازی

که  ،[11]ی معادلات دیفرانسیل معمولی مطالعه مجموعهابتدا 

-موجود در دینامیک تنظیمی گلوکز یدوتاخیری پدیده
                                                           

8 Crisp 
1 Hukuhara 

برای  و گرفته،، مورد بررسی قرار در نظر نگرفته استلین را انسو

در نظر گرفتن عدم قطعیت موجود در سیستم، با استفاده از 

ات ، پاسخ فازی این مدل اثب[17] 1هوکوهارا مفاهیم مشتق

مزیت این پژوهش در که توان گفت می ،بنابراین. گرددمی

ی عدم قطعیت ایجاد ناحیه ،انسولین-ی سیستم گلوکزمطالعه

که در مدل توسعه داده شده در پژوهش  ،مدل است میکدر دینا

ما این مورد در نظر گرفته نشده و یک مدل قطعی مورد مطالعه 

هت در نظر گرفتن مدل پژوهش ما از ج اما .قرار گرفته است

 انسولین، مدلی-تاخیرهای موجود در دینامیک سیستم گلوکز

ی این نزدیک. باشدمیتر به واقعیت بیولوژیک تر و نزدیکدقیق

دینامیک حاصل از مدل با واقعیت بیولوژیک، با در نظر گرفتن 

ها با استفاده پارامترهای متغیر برای مدلی دقیق، و تخمین آن

  .گرددتضمین میاز دیتای انسانی 
ف انسولین را توصی-تاخیری سیستم گلوکزمدل دو [87]پژوهش

با  ،مدل است همینکه مدل این پژوهش نیز مبتنی بر  ،کندمی

له مورد در مقا که به تشریح ،این تفاوت که تعدادی پارامتر متغیر

این پارامترهای . به آن اضافه گردیده است اشاره قرار گرفته،

ی این تاخیری توسعه یافتهجهت کالیبره شدن مدل دو ،رمتغی

که برای تخمین این  ،است از انسان پژوهش با دیتای اخذ شده

دل بنابراین م. یک استفاده شده استپارامترها از الگوریتم ژنت

که از دیتای با توجه به این ،ی این پژوهشتوسعه داده شده

کند، قابلیت این انسانی برای تخمین پارامترهایش استفاده می

. دست آورده خون را در شرایط واقعی ب را دارد که دینامیک قند

ل های کنترتواند جهت استفاده در سیستملذا مدل مذکور می

مدل در  ،هدر این مطالع .خون مورد استفاده قرار گیرد قند

شد.  دادهتوسعه  ،گلوکز-ی سیستم انسولینرس دوتاخیردست

 ،یر این مدلاز پارامترهای متغبرخی ،که ذکر گردید طورهمان

دیتای د تخمین زده شدند. افرااساس دیتای ثبت شده از  بر

 ،باشدروز میول شبانهخون سه فرد در ط شامل قند ،مورد اشاره

 ابزار تخمین پارامتر است. شده گیریاندازه تهاجمی صورت به که

. مدل توسعه داده شده از جهت ه استنیز الگوریتم ژنتیک بود

، قادر است دینامیک ه با دیتای واقعی اعتبارسنجی شدهکاین

 به ،دست آورد. در نهایته خون را در شرایط واقعی ب سطح قند

مدل بسیار خوبی در  ،تاخیریه رسیدیم که مدل دواین نتیج

 تواندو می ،بودهروز خون فرد در طول شبانه تخمین میزان قند

 جهت خوبی دنبال کند.ه خون را ب الگوی تغییرات سطح قند

 ،استفاده شد 7MSE ش از رو ،مدل دوتاخیری 7دقت یمحاسبه

 باشد.می( 9صورت جدول )ه میزان خطا و دقت ب که

7 Accuracy 
7 Mean Square Error 
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 MSEبا روش  میزان خطا و دقت یمحاسبه -(6) لدوج

 (Accuracyدقت ) (MSEخطا ) 

 18 86 فرد اول

 1/46 1/11 فرد دوم

 1/18 1/81 فرد سوم

 

 پمپ انسولینتاخیری در ساخت توان از مدل دودر آینده می

طور خودکار مقدار انسولین مورد نیاز )پمپی که به استفاده شود

نرمال  یمحدودهو حفظ آن در ن فرد خو بدن جهت کاهش قند

میزان انسولینی که توسط پمپ  .(را به بدن فرد تزریق کند

 یشود، متناسب با نمودار انسولینانسولین به بدن فرد تزریق می

نمایش داده شده  (88) و (81) (،6های )شکلباشد که در می

 است.

 

 ریاگزسپاس -5
لوم اسی ارشد دانشگاه عی کارشننامهاین تحقیق قسمتی از پایان

ده یو با حمایت این دانشگاه به تالیف رس بودهپزشکی تهران 

سازی دانشجویان گروه مدل یم از کلیهدانلازم می. است

اری یدر انجام این پژوهش را که ما  ،دانشگاه علوم پزشکی تهران

 .تشکر و قدردانی به عمل آورم نمودند،
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