
 
 Corresponding Author٭

Address: Department of Electrical, Biomedical and Mechatronic Engineering, Qazvin Branch, Islamic Azad University, P. O. Box: 15195-34199, 
Qazvin, Iran 

Tel: +98-28-33665275 

Fax: +98-28-33665279 

E-mail: srdn@qiau.ac.ir 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Modeling Obstructive Sleep Apnea using Dynamical Phase Transition  

 
S. Raiesdana 

 
Assistant Professor, Faculty of Electrical Department, Biomedical and Mechatronic Engineering, Qazvin Branch, 

Islamic Azad University, Qazvin, Iran 

 
Receipt in the Online Submission System: 27 August 2018, Received in Revised Form: 26 October 2018, Accepted: 11 November 2018 

_______________________________________________________________________________________ 

Abstract 

Sleep is an essential process to maintain and improve human activities, while many details related to 

sleep are still not well understood. Decreased or fragmented sleep is a health risk that might result in 

heart disease or diabetes on one hand and degradation of consciousness and cognition on the other hand. 

Sleep fragmentation is a phenomenon in which an individual's sleep is intermittently disrupted by 

arousal caused by external factors (noise) or internal factors (apnea) although sleep deprivation does 

not completely occur. Computational modeling is a suitable framework for understanding complex 

biological mechanisms. In this paper, the fundamental phenomena underlying the sleep-wake transition 

was reviewed and simulated. The dynamical behavior of model was then investigated and afterwards 

the factors that might cause obstructive sleep apnea were implemented and evaluated. The model 

includes two main neuronal populations: the ascending arousal system in the brain stem that is 

responsible for awakening and a neuronal population in the hypothalamus, called VLPO, which 

mediates sleep. These populations have mutual inhibition on each other causing a flip-flop or switching 

behavior between sleep and wake. The results of modeling in this paper showed hysteresis in the sleep-

wake cycle, the size of which is affected by factors causing arousal. In OSA, intermittent and unstable 

transitions as well as the shrinking of bistable zone is expected. The model could reproduce some 

experimental results related to obstructive apneas. 
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 چکیده

در حالی که  هنوز بسیاری از جزئیات آن به درستی  باشد،میهای انسان ضروری برای حفظ و بهبود فعالیت هاییندی از فرایک ،خواب

های تواند باعث وقوع بیماریآید که میبه شمار میسلامتی  هایریسک ی ازیک ،شناخته نشده است. خواب کاهش یافته یا بریده شده

شود که در آن محرومیت از خواب ای گفته می، به پدیده. چند پارگی خوابگرددری و شناخت چنین انحطاط هوشیادیابت و هم قلبی یا

( یا عوامل داخلی )آپنه جی )نویز(راها عوامل خهایی که منشا آنگیختگیاما خواب فرد به طور متناوب با ان ،افتداق نمیبه طور کامل اتف

دلی از م ،بیولوژیکی است. در این مقاله یهای پیچیدهمناسب برای شناخت مکانیسمسازی ریاضی یک ابزار شود. مدل، آشفته میاست

وز عواملی که سبب بر سپس و قرار گرفته بررسیمورد  سازی شده، دینامیک آن، پیادهبیداری–ی خوابتنظیم چرخه های اساسیپدیده

سیستم تحریک  -1 :باشدمیاصلی  نورونی جمعیت شامل دو این مدل  .گردند، شناسایی و ارزیابی میدنشوی انسدادی خواب میآپنه

دهد. شکل میکه خواب را   ،از هیپوتالاموس VLPOجمعیت نورونی  -6است و بیداری  ایجاد مسئولکه  ،مغزی یصعودی مغز در ساقه

ایج آورند. نتبه صورت سوئیچی پدید می و انتقال بین دو حالت رفتاری خواب و بیداری را قرار داده شدهدر مهار متقابل  ،این دو منطقه

کوچک د، شوناثیر عواملی که باعث انگیختگی میتحت ت ،یس موجود در انتقال بین خواب و بیداریهیسترسدهد که سازی نشان میمدل

در  نتایج آزمایشگاهی از توانسته است برخی در این تحقیق مدل ارائه شدهآید. پدید میسریع های انتقال به تبع آن،ناپایدار شده و و 

 انسدادی را بازتولید نماید. یخصوص خواب آپنه

 یس، هیسترسانسدادی خواب، انگیختگی یسازی خواب، دینامیک غیرخطی، آپنهمدل :هاهواژکلید
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 مقدمه -1
بخش یک  ،که خواب این بود بر باور عمومی ،1312ی دههتا 

شده است که خواب  مشخصاما امروزه  ،زندگی استاز  غیرفعال

 در انسان و اتفاقا مغز نداشته غیرفعالنواخت یکیک حالت 

ییر تغکه  باشدفعال می خواب، یک سیستم دینامیکی هنگام

از  ، مانند تغییربا الگوها و مشخصات شناخته شدههایی وضعیت

 حلامربین  تغییر چنینو هم (عکس و بر) بیداری به خواب

این انتقال  با وقوع. [1] دهدمی ننشا را از خود خواب مختلف

یرات تغی دچار سیستم های دینامیکیفازهای دینامیکی، ویژگی

دینامیک  مانند ،های دینامیکی متنوعیو رژیم هدشزیادی 

خواب  .گردندظاهر می ،یک و آشوبدپریودیک، شبه پریو

کوتاه مدت به بلند  یحافظهانتقال از یندی است که درآن فرا

د پدیدهایی ینشود. این فراکاور میمغز ریتفاق افتاده و امدت 

کرد حرکتی و عمل کردهچون حافظه و یادگیری را تسهیل 

سبک  ،کیفیت خواب ،[. از این رو6] بخشدانسان را بهبود می

های مختلف شناختی هتاثیر قرار داده و جنبزندگی را تحت 

یا محدودیت در مقابل، محرومیت . تقویت خواهد کردانسان را 

های کوتاه و بریده است، خواب ها غالباآن یخواب، که مشخصه

و باعث خواب  داده تحت تاثیر قرارشناختی را وکردهای نورعمل

ها ترین آنکه از مهم ،اختلالات خواب .شودآلودگی روزانه می

منجر به چند پاره شدن خواب، ، استاختلالات مرتبط با تنفس 

مشکلات . دشوخوابی مفرط میبی تیح آلودگی و یاخواب

های انسداد راه)انسدادی  یشامل سه دسته ،تنفسی خواب

( و مغز یبه خصوص در ساقه ،مشکلات مغزی)، مرکزی (هوایی

یک  ،(OSA)انسدادی خواب  یبیماری آپنهمختلط است. 

اپیزودهای در آن وقوع  است که نظمی تنفسی در خواببی

در  یتنفس انسداد جزئی و یا کامل مسیرباعث  پریودیک یآپنه

توقف تنفس برای مدت  ،به طور کلی. شودهنگام خواب می

ی این زمان یبازهکه  شده، آپنه نامیده در طول خواب کوتاهی

در  هااین آپنهتعداد  .ثانیه است 92تا  12بین  معمولاها وقفه

شب تا صدها یک ممکن است در  حتیو  بوده زیاد OSA بیماری

های علاوه بر خواب آلودگی و کاهش فعالیت .بار تکرار شود

ناشی  های تنفسیگاز مناسبتبادل عدم جسمی و فکری روزانه، 

 قابل بازگشت، های مغزی غیرباعث ایجاد آسیب ها،نسدادااین  از

 .[9] شودشانی میکورتکس پی یناحیهدر  به خصوص

 1منوگرافیوسبه کمک ابزار پلی تشخیص این اختلال، غالبا

 انندم های بیولوژیکیکه در آن با ثبت سیگنال گیردصورت می

EEG ،ECG ،EMG ،EOG  و  های تنفسیفعالیتو
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 یبررسو  سازییند خواب را کمیتوان فرامتری، میاکسیپالس

وش ر. این نمودوضعیت انسداد تنفسی بیمار را ارزیابی  و کرده

بر سخت و زمان روشیشود که انجام میتوسط پزشک  معمولا

ا یک ی به مدت متخصص و پزشک بیمارحضور  مندو نیاز بوده

. متاسفانه در باشدمی و آزمایشگاه خواب لینیکدو شب در ک

 ه توسطدقت آنالیز چشمی انجام شد به توان، نمیاین شرایط

ممکن است برخی از علائم نادیده  ، زیراکردپزشک اطمینان 

های غلبه بر این مشکلات، روش برایامروزه . گرفته شده باشند

پردازش  یپایه بر اتوماتیک هوشمندیاتوماتیک و نیمه

به منظور  ،های تفسیو سیگنال EEG ،ECGهای سیگنال

چنین گذاری مراحل خواب و همبندی و علامتمرحله

که  استارائه شده  ،های خوابها و آپنهآریتمیی رگذانشانه

 یبینی را برای پیشهایمدل ها،روشتوان با استفاده از این می

انسدادی خواب  یدرمان آپنه. به دست آوردآپنه و انواع آن  وقوع

 کندمیشود که سعی انجام می 6CPAPدستگاهی به نام  بانیز 

 .های تنفسی را باز نگه داردراه ،فشار هوای خفیف یک ایجادبا  تا

از دیگر ابزارهایی  ،های آنفاز یند خواب و انتقالسازی فرامدل

در را مهمی  و سازی شدهیتواند اطلاعات کممیاست که 

خواب فراهم  هنگاممغز و دینامیک آن در  خصوص روند تغییرات

خوابی و اختلالات مانند کمیندهایی فراتوان می، چنینکند. هم

 که ،و آنالیز نمود سازیمدلمرکزی را  OSAاز جمله  ،خواب

های کنترل و درمان روش یمنجر به ارائهدر نهایت  این کار

 بر اساس ماهیت و ذات سیستم نظمی،برای این بی تریقطعی

 ونینور یسازی شبکهمدل ،هدف این مقاله شود.می ،بیولوژیکی

مغز  دینامیکی بررسی تغییراتوقوع این بیماری و  هنگاممغز در 

سازی مربوط به های مدلدیدگاهذکر است که  لازم به. باشدمی

 ،غلبا به طوری که ،تر مکانیکی بودهبیشتا کنون  ،بیماریاین 

 ل شدن عضلاتش مانند ،های مکانیکی مربوط به تنفسپدیده

وقوع آپنه و هایپ آپنه  در ییهوا یمجرا نتنگ شدو  حنجره

[. البته 1-9] اندسازی شدهشناخته و مدل ،خواب هنگامدر 

 ،علم نوروساینس نگاهاز  OSAبیماری عدم بررسی شاید دلیل 

وع علت وق و فیزیولوژیکیاساس نورو عدم وجود شناخت کافی از

شناخت علل ایجاد، که  است واضحاما  باشد،این پدیده در مغز 

 ،روند تغییر و در نهایت کنترل و درمان این بیماریبررسی 

های نیازمند شناخت کامل سیستم و بررسی آن از دیدگاه

شناخت و  اب که رود، انتظار مینابراین. بباشدیممختلف 

 بتوان ،خواب و بیداری هایدر حالت اعصاب سازی سیستممدل

با  ،در نهایتو کرده  شناساییرا  OSAجزئیات نورولوژیکی 

6Continues Positive Airway Pressure 
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عصبی که تحریک بیداری را به  هایشناخت تنظیم کننده

ا ر خواب هنگام تنفسی در رفتار، رسانندمیتنفسی  یعضله

 . کنترل نمود

از فعالیت مناطق  غیرخطی یدینامیک یک مدل ،در این مقاله

 رائها ،انسدادی خواب ینورونی درگیر در خواب و ایجاد آپنه

از نظر  ،خواب یپدیدهطور که اشاره شد، . همانشده است

 دارای فازهای داشته وتعریف -خوش یفیزیولوژیکی رفتار

مراحل با )خواب غیر رم  بیداری،شامل  یتعریف شده و متمایز

دارای  1این فازها. باشدمیم رو خواب ( خواب عمیق و سبک

ا به هایی نیز بین فازهانتقال و بودهمتمایز  های دینامیکیویژگی

این باید توجه داشت که . شودو متناوب انجام میطور مکرر 

 انندمهایی بوده و با پدیدهگونه و آشوب یها نیز دینامیکانتقال

علاوه . شوندبیان می... و ، انتقال فاز دهیپسماند، خودسازمان

باید حالت رفت  ی انسدادی،بر این، در حالت وجود اختلال آپنه

ر نظر ددر دینامیک مغز  را نیز و برگشتی و یا اینترمیتنسی 

 ابزار ریاضی مناسبی معین، ابزار آشوب ،به این ترتیب. گرفت

 دلایلیکه در ادامه  به شمار رفتهنقطع خواب م سازیمدلبرای 

 .برای این موضوع آورده شده است

در خواب و به  و تنوع رفتاری سیستم مغز پیچیدگیوجود  (1

 مکرر( انقطاع) هایخواب با آپنهدر خصوص 

دم ع ایجاد که باعث ،خاصیت حساسیت به شرایط اولیه وجود( 6

 کنددشوار میرا بینی آن یشپشده و  مغز قطعیت در رفتار

و آرام گرفتن در دینامیک نورونی ها ذب کنندهج وجود( 9

دت رفتار بلند م بینی، که امکان پیشهاآنسیستم در یکی از 

 سازدمیسر می تا حدودی را نآ

های دینامیکی یعنی حالت ،6چندپایداری وجود دینامیک( 9

 اولیه ای از شرایطها متناظر با مجموعهمتعددی که هر یک از آن

 ای از پارامترها( هستند)محدوده

 این مقاله این است که یبا توجه به مباحث فوق، فرضیه

اند تو، میپایداری آشوب و انتقال فاز دینامیکیامیک چنددین

انتقال بین مراحل خواب تغییر حالت از خواب به بیداری و یا 

 هایرا توجیه کرده و حتی وقوع آپنه( بین خواب رم و غیررم)

یک امکه باعث سوئیچ دین یکوچک هایتحریکمکرر خواب را با 

بدین  .دتوصیف نمای ،شوداز یک بستر جذب به بستر دیگر می

که  های ماکروسکوپیکمدلاستفاده از  ، در این مقاله،منظور

ای نورونی هدینامیک کل سیستم و تعاملات بین سیستم بتوانند

ی ساقه موس ومناطق کورتیکال، تالا مانند ،مغزبزرگ مقیاس 

در این  مورد توجه قرار گرفته است. ،دننمایسازی را پیاده مغز
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وی ساختارهای نورونی گیری رگینها، میانسازیاز مدل گونه

ر ای دهای پیوستهشود تا توصیفمیکروسکوپیک اعمال می

 دند از چنتوانها میهای بالاتر به دست آید. این مقیاسمقیاس

ن از ایای نمونهد. نمتغیر باش ،مغز واقعیمتر تا مقیاس میلی

ی [ است که مدل5مدل جمعیت نورونی رابینسون ] ،هامدل

ای باشد. نوع تغییر یافتهمیاز فعالیت مغز  غیرخطی و پیوسته

که توانسته است دینامیک و رفتار انتقال مراحل  ،[3از این مدل ]

 رد سازیمدل به عنوان مبنای، خواب را به خوبی توصیف کند

  .مورد استفاده قرار گرفته استاین مقاله 

 یاساس نوروفیزیولوژیکی خواب و آپنه این مقاله، در بخش دوم

چند مدل معروف از خواب و دینامیک آن  ه،دانسدادی مطرح ش

 مدل پیشنهادی اصول ریاضیو سپس  قرار گرفتهبررسی مورد 

م بخش سو. شودون مطرح میسرابین-فیلیپسمدل  یبر پایه

ی سنجو اعتبار هاسازی مدل و بررسی خروجیین مقاله به پیادها

گیری بخش چهارم نیز به بحث و نتیجه. پردازدمیها آن

 .داده شده است اختصاص
  

 هامواد و روش -2

. شده است لیتشک زیمتما یداران از دو مرحلهخواب پستان

 (EEG) کالیکورت گنالیسآن  یکه مشخه ،SWS ایخواب آرام 

 هک ،استبالاتر ولتاژی  یدامنه و نییبا نوسانات فرکانس پا

 این فاز مخالف. دارد یداریب EEG یاز الگوها یترشیانسجام ب

خواب  ایو ( چشم عیحرکت سر) REM نعنواتحت  ،خواب

به  هیشب اریآن بس EEG که ،شودیشناخته م کیپارادوکس

 نییو ولتاژ پا با فرکانس بالا یداریناهموار در حالت ب یالگوها

 REMو  SWS نیبانتقالی  به عنوان ،خواب یچرخه یک. است

طول  قهیدق 32 حدوددر انسان بالغ در که  ،شودشناخته می

 ،در یک خواب شبانه SWS-REMهای تعداد چرخه .کشدمی

بیداری به حالت از گذار (. 1شکل )است  کلیس 5تا  9 بین

که با تغییر ناگهانی  ،REMخواب موج آهسته و سپس به خواب 

به صورت یک گذار  و زیاد در فعالیت قشری همراه است، غالبا

 ،اول در ولتاژ متوسط غشای جمعیت نورون یفاز مرتبه

 شود. سازی میمدل
 

 
 OSA:هیپنوگرام برای یک فرد مبتلا به  -(1)شکل 

6Multistable 
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  OSAخواب و  نوروفیزیولوژی بیداری،بررسی  -2-1
ح توضی ابتدا به ،از معرفی مدل و اجزای آن پیش ،در این قسمت

 .شودمفاهیم نوروفیزیولوژیکی خواب پرداخته می
 

  1انگیختگی -2-1-1

ی های تکرار شوندهآشفتگی به عنوان توانرا می هاانگیختگی

تار ساخمیکرودر که  در نظر گرفتیند خواب کوتاه مدتی در فرا

 ازیکی . یابندانعکاس می EEGحادث شده و تا سطح نورونی 

است که  EEG قابل توجه فرکانس افزایش ،هامشخصات آن

ی تحریکی یا انگیختگ وضعیت. ادامه دارد ثانیه چند برای معمولا

 یهمغز، سامان یساقهای تشکیلات شبکهفعالیت  از طریق ،مغز

 وضعیت،این  .گیردریز، شکل میروند خودگردان و غدد عصبی

ی مغز ساقهنورومدولاتوری های ای از هستهتوسط مجموعه

 نام( AAS) 6انگیختگی صعودی سیستمود که شکنترل  می

لقی ت بیداریحالت زیربنای عصبی برای حفظ  به عنوان و داشته

 9موستاتیکوی هیندهافراتوسط  هااین هسته فعالیت شود.می

 رارق در هیپوتالاموس که ،گردندمغز تنظیم می 9و ساعت زیستی

محققان بر این . شوندمیبه عنوان درایو خواب شناخته  داشته و

تحریک صعودی  های موجود در سیستمتعامل هسته باورند که

 نیزو [ 3] بیداری-خواب یروزانه یایجاد چرخه باعث ،مغز

 ،کلیبه صورت  .[12] گرددرم می غیر خواب رم و بیننوسانات 

در دو  راسیستم صعودی تحریک مغز های توان هستهمی

های هستهو  (MA) 1مرتبط با مونوآمینرژیکهای ی هستهدسته

 یدسته .کرد بندیطبقه( ACh) 5کولیناستیل مرتبط با

دهندگان که از انتقال هایی استشامل هسته ،مونوآمینرژیک

در  ها معمولاهستهاین . گیرندبهره می آمیننورونی تک

و در هنگام بیداری دارای نرخ آتش  کردههماهنگی با هم عمل 

 ،نرخ آتش ضعیف و در خواب رم ، دارایبالا، در خواب بدون رم

ولین کاستیلگروه . باشندمیتری کمبه مراتب نرخ آتش دارای 

 لینکواستیلانتشار  وط بهبمر هایی است کهشامل هسته نیز

ام ، در هنگبالایی داشته آتش نرخدر خواب رم این گروه  .هستند

فعالیت اندکی  خواب غیر رمو در  دی متوسطکربیداری عمل

های میان گروهموجود های کنششود که برهمتصور می. دارند

ریتم خواب  یکنندهکنترل ،کولین و مونوآمینرژیکاستیل

 چالشاین دیدگاه را به  شکارانگرچه لو و هما .رم باشند غیر/رم

کولین یک نقش کشند، و معتقد هستند که گروه استیلمی

جایگاه  (،6)شکل  [.11] کندایفا می را در این زمینه فرعی

                                                           
1Arousal 
6 Ascending Arousal System )AAS( 
9 Homeostatic 

ارتباط مناطق  ،(9)در مغز و شکل  برانگیختگی صعودی سیستم

 .ددهر خواب را به صورت بلوکی نشان میدرگیر دنورونی مغزی 
 

 
های سیستم تحریک صعودی نمایش شماتیکی از مولفه -(2شکل )

)مسئول خواب(. تصاویر نورونی  VLPO)مسئول بیداری( و سیستم 

طریق پیشامغز به مغزی و هیپوتالاموس پشتی از  یاز ساقه

 شودکورتکس ارسال می
 

 
که در   AAS های نورونی سیستمجمعیت ردیف بالا: -(3شکل )

که نقش  VLPO یمنطقه . ردیف پایین:اندسازی شدهپیادهمدل  

رهای تحریکی با دارد. مسیبر عهده را  AAS هایبازدارندگی هسته

نشان های توخالی های توپر و مسیرهای بازدارندگی با فلشفلش

 است داده شده
 

  خواب -2-1-2

اما جالب است ، یابدمیخواب کاهش در یت کلی مغز لفعا گرچها

از بیداری تر فعال ،خواب هنگامدر  ینورون هایگروه از برخیکه 

ن ای. کنند تا این وضعیت را تثبیت کنندو تلاش می بوده

 .کنندمیگذار از بیداری به خواب را تقویت چنین ها همنورون

که بصری در هیپوتالاموس پیش ،هانورون ترین اینمعروف

 یو هسته (VLPO)بصری بطنی جانبی پیش یشامل هسته

 ،به طور کلی .قرار دارند ،است (MNPO)بصری میانی پیش

بصری بطنی پیش ییی در منطقههاخواب با فعالیت نورون

 .شودای ایجاد مییپوتالاموس قدامی و پیشامغز پایه، هجانبی

از ( شونددر خواب غیر رم فعال میکه ) VLPOهای فعال نورون

9 Circadian Rhythm 
1 Mono-Aminergic 
5 Acetylcholine Related 
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 بازدارندگی صعودی هایتصویراز طریق  و بودهنوع بازدارنده 

تگی انگیخ سیستم در های تحریکیبه بسیاری از نورون قشری

 گیانگیختمنجر به سرکوب مستقیم  شده وسیناپس  صعودی

 ،بر اجزای سیستم انگیختگی ،VLPO ،بنابراین .دنشوقشری می

ا بو  داشته گیبازدارندتاثیر ، که در بخش پیش معرفی شد

حالت  ،شودوارد می AASبه  ههایی که از این منطقاپسسین

ثر، نتایج در تایید این ا. یابدانگیختگی مغز کاهش می

منجر  ،VLPO های وارد براند که آسیبآزمایشگاهی نشان داده

 .شودمدت زمان خواب خودانگیخته میگیر به ازدیاد چشم

 و سیستم انگیختگی مغز VLPOنورونی متشکل از  یشبکه

ز اکند، که این پدیده ، به صورت یک سوئیچ رفتار می(9)شکل 

ها در مناطق مربوط به خواب و بیداری زمان نورونفعالیت هم

بین این  ی سریع و کاملباعث گذار چنینهمو  کردهممانعت 

 یهای تحریکبازدارندگی نورون. شودهای رفتاری میوضعیت

نین اسید و گالااز طریق انتشار گاما آمینوبوتیریک  ،مغز یساقه

نقش  یزن در کنترل تنفسی که ،گابا هایگیرنده .گیردصورت می

ور حضتنفسی  یشبکههای بخش تمام در اتقریب ،مهمی دارند

اعث بتواند می هاآن تربیش تحریک. کننداشته و فعالیت مید

 ه درکنورونی  یبا پدیده این مسالهکه  شده، سرکوب تنفسی

با توجه به . استمتناظر  ،دهدرخ می انسدادی خواب یآپنه

های نورونی وابسته به حالت از گروه ای کهتصویرهای گسترده

صورت های دیگر مغز و عضلات وابران به بخش (VLPO) خواب

های خواب بر نورون هنگام، تغییرات فعالیت نورونی در گیردمی

تواند در که می گذاشته،های حرکتی تاثیر تنفسی و نورون

 مورد نظر قرار گیرد. ،OSAکنترل بیماری 
 

 های خوابمروری برمدل -2-2
های نورونی ارائه شده برای خواب مروری بر مدل ،در این بخش

ی عمده تقسیم های ریاضی خواب به دو دستهمدل. شد خواهد

 درکه  امیده شدهیندی نهای دوفرامدل ،اول یدسته. شوندمی

ها این است اصلی این مدل یایده. شده استداده توسعه [ 16]

یند توان در قالب دو فرابیداری را می-خواب یچرخهکه 

 ،یند هوموستاتیکفرا. هوموستاتیک و سیرکادین توصیف کرد

افزایش  ،آن ییک اسیلاتور استراحت را دارد که نتیجه فرم

ی که در بازه بودهبیداری  هنگامدر  "فشار خواب"نواخت یک

سوئیچ از بیداری به خواب و از خواب به  .رودخواب، از بین می

بالا و پایین فشار خواب  یبه ترتیب در مقدار آستانه ،بیداری

با یک اسیلاتور  ها نیز، که مقدار این آستانهافتداتفاق می

های خهنس محققان از .شودسیرکادین تقریبا سینوسی مدوله می

توجیه نتایج حاصل از  برای، یندیی مدل دوفراتوسعه یافته

 یدسته .[19د ]اناستفاده کردههای محدودیت خواب آزمایش

نوروفیزیولوژی  یتر بر پایههایی هستند که بیشمدل ،دوم

ها، نآ نظر گرفتن تعاملات نورونی اساسی خواب و بیداری و با در

با استفاده از  ،[11] یو ماساکو یکارلمک. اندتوسعه یافته

واب خ ینتناوب باز  یاقهیدق نود مدل یک ،ولترا-معادلات لوتکا

ی وننور یتجمع بین تعامل متقابلبر اساس  را رم غیررم و خواب 

ثبات  تواندیمدل ماین  ارائه دادند. ،"خاموش رم" و "فعال رم"

 یسازهیشب کهیننظر از اصرف را رم غیررم و  یچرخهو پایداری 

نشان  ،باشد شده ساعته شروع 69 یبازه از یچه زمان در خواب

 هایحل تولید راهعدم  ،روش این اصلی . محدودیت[19] دهد

 .است اولیه شرایط از مجموعه هر برای پایدار مختلف

 سوئیچ مدلهای متعارف گروه دوم، یک مدل از دیگریکی 

ه های بپارامتر بر اساس ،انسان خواب و بیداری از یفلاپفلیپ

 سه ،مدل این در .[5] است خواب تجربی هایداده دست آمده از

 ،کینرژیمونوآمهای جمعیت از مختلف عصبی یدهنده انتقال

، VLPOاز  دیاسکیرینوبوتیگاما آم هایو سیگنال کولینرژیک

اول بین  یانتقال درجه نوع سازی ازمدل. به کار رفته است

 با ،رم غیررم/ انفعالات و فعل در آن است که بیداری و خواب

 هاینورون کولینرژیک بهجمعیت که از  ثابت ورودی یک

جمعیت دو  .شده است سازیشبیه ،شودوارد میمونوآمینرژیک 

 AAS در کینرژیمونوآمهای نورون ،اصلی این مدل در نورونی

 به ترتیب،که  ندستدر هیپوتالاموس ه VLPOهای و نورون

 متقابل مهار .باشندو خواب می پدید آوردن بیداری مسئول

 در این مدل وجود دارد که بدان VLPO و MA بین یفلاپفلیپ

 دواح زمان یک در جمعیت دواین  از یکی تنها فعال بودن معنی

ل ذکر قاب .افتدمی اتفاق وضعیت دو بین سریعی سوئیچو است 

 MA، مدل یا در حالت هاورودی وجوددر صورت عدم  است که

فعال )خواب( خواهد بود.  VLPOفعال )بیداری( و یا در حالت 

ان که وابسته به زم انتقال بین این دو حالت نیز  توسط درایوی

ه ب ورودی سیرکادین و هوموستاتیک  یبوده و شامل دو مولفه

VLPO را  پارامترها ،رابینسون و فیلیپس شود.میسر می ،است

فیزیولوژیکی مقید کردند. مقادیر  تجربی به مقادیردر این مدل 

 یتانهآس بیشینه و مانند ،تجربی ثبت شده دادگاناز  ،پارامترها

 در روزانه خواب و طول استراحت ها، پتانسیلآتش سلول نرخ

تر در توجیه پیش ،این مدلاز  .مده است، به دست آسالانبزرگ

های [، بیان تفاوت11یندهایی چون چندپارگی خواب ]فرا

[ و ارزیابی خستگی در 15داران ]الگوهای خواب پستان

 است. استفاده شده [13] خواباز محرومیت 
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 برای فلاپفلیپ سوئیچ ازنیز  [12] شکارانو هم بهندر مدل 

 ایجاد برای متقابل تعامل بیداری و-خواب یچرخه تولید

 کارلیمدل مک خلاف . برشده است استفاده رم غیر/رم نوسانات

 (رم مسئول ایجاد)جمعیت نورونی  خودکار تحریک ماساکوی،و 

ر د (،بیداری مسئول ایجاد)ویژگی خودمهاری جمعیت نورونی  و

 ادهس مدلاین قابل ذکر است که  .اندشده گرفته نادیدهاین مدل 

ا خواب ر پویایی از خوبی تحلیل و تجزیه ،جمعیتی سه یشده

 ایثانیه 3622 یدورهتوانسته است  مدلاین  سازد.ممکن می

 ساعت 162) دقیقه 3622 از بیش و موش خواباز  (یساعت 6)

در . با الگوهای واقعی بازنمایی کند را انسان خواب از( روز 1 یا

ی خواب/ هاحالتاز  ایی تجربی گستردههاداده ،این تحقیق

و  بررسی دقت مدل منظور بهو شده آوری بیداری موش جمع

. محدودیت ه استبه کار گرفته شد ،اقعیتبا و ی آنمقایسه

ی هوشیاری هاحالت جداسازی، عدم توانایی در مذکورروش 

 است.  شده فیتوص ی در مقالهکمریغکه به روشی  است

 

 سازی مدلپیاده -3
 نیورنو پیوستارجمعیت به صورت  خواب فرایند ،در این تحقیق

صورت ساختار مدل به ، (9)در شکل  .است شده سازیمدل

 ،شودر که مشاهده میوطهمان .نشان داده شده است شماتیک

 واصلی ی نورونی هاجمعیت با سیستم تحریک صعودی مغز

 یبازدارنده تعامل متقابلااست. سازی شده مدل ،هانتعاملات آ

 فلیپ یکه زیربنای رابطه ،کیآپتیپرونترلترال-مونوآمینرژیک

( مشاهده 9)در سمت چپ شکل  نیز بیداری است-خواب فلاپی

 . شودمی
 

 
و   Cدرایوهای  ، با ذکر متغیرهای مهم.مدل ی ازشماتیک -(4شکل )

H  به ترتیب اثر سیرکادین و هوموستاتیک بر خواب هستند. تعامل

با به ترتیب  ،MAبه  Achچنین ورودی از و هم VLPO-MAمتقابل 

 دانبازدارندگی و تحریکی مدل شدههای متغیر

توسط  بیداری-گذارهای خوابکه  گفته شدتر پیش

 .شوندکنترل می VLPO-MA متقابل هایکنشبرهم

 یناحیه ورودی ،(𝐻) کیهموستات و (𝐶) نیرکادیسهای محرک

فیق با هم تلهستند که  هیپوتالاموسدر آپتیک پریونترلترال

سیستم به  VLPO از ،اسیدآمینوبوتیریکگاماتوسط و  شده

گروه  جمعیت نورونی .شوندمنتقل می تحریک مغزصعودی 

هایی دارای نوروننیز  (9)بلوک سمت راست شکل  کولیناستیل

در  و داشتهآتش ملایمی  ، نرخشدن در طول بیدارکه است 

ری تبالاتر و پایینآتش های به ترتیب نرخ رم غیر و  رمخواب 

متوسط مقدار یک در  ،ها در مدلاین نورونفعالیت سطح . دندار

. ودبرقرار ش بیداری-پویایی خواب شود تامی نگه داشتهثابت 

 آپتیکپریونترلترالتوسط  نیز ناحیههای این بازدارندگی نورون

 .شودانجام می

تک سازی تک، به جای مدلنورونی سازی جمعیتدر مدل

گرفته  میانگین ،هر جمعیت یهانورون یهاها، از ویژگینورون

𝑗 پسوند که با حاضر،در مدل  ر جمعیته. شودمی = 𝑣, 𝑎, 𝑚 

(𝑣 کیآپتیپرونترلترال ،𝑎 و  نیکوللیاست𝑚 مونوآمینرژیک )

 𝑉𝑗(𝑡) یسلول میانگین پتانسیل متغیر اراید ،شودمشخص می

ا توجه ب. است 𝑄𝑗(𝑡)نسبت به استراحت و نرخ میانگین آتش 

جمعیت در  هردر ها، همگنی مکانی ی کوچک هستهاندازه به

. شودنظر گرفته شده و از تاخیرهای انتشار صرف نظر می

 رد:توصیف کتابع سیگموئید با یک توان را می Vi و  Qi یرابطه
 

𝑄𝑗(𝑡) = 𝑆[𝑉𝑗(𝑡)] =
𝑄𝑚𝑎𝑥

1+𝑒
−{𝑉𝑗(𝑡)−𝜃} 𝜎′⁄

                    (1)  
 

میانگین آتش  یآستانه 𝜃، نرخ آتش ماکزیمم 𝑄𝑚𝑎𝑥 ،که در آن

که عرض تابع  باشدمیانحراف معیار ′𝜎   استراحت ونسبت به 

کننده های ورودی تحریکسیگنال. کندین میتعیسیگموئید را 

کاهش میانگین ولتاژهای  وو بازدارنده به ترتیب سبب افزایش 

را  نورونی دینامیک توانمی بنابراین شوند.ی سلولی میبدنه

 : کرد بیان زیر توسط روابط
 

𝜏𝑣𝑑𝑉𝑣 𝑑𝑡⁄ + 𝑉𝑣 = 𝑣𝑣𝑚𝑄𝑚 + 𝐷                   (6)
  

𝜏𝑚𝑑𝑉𝑚 𝑑𝑡⁄ + 𝑉𝑚 = 𝑣𝑚𝑎𝑄𝑎 + 𝑣𝑚𝑣𝑄𝑣        (9)  
 

𝑉𝑎 ،که در آن =  𝑉𝑎𝑜  وعدد ثابت یک 𝜏𝑗 برای  زمان زوال

به صورت زیر ورودی نیز  محرک است. 𝑗نورونی  یکنندهتنظیم

 شود:تعریف می
 

𝐷 = 𝑣𝑣𝑐𝐶 + 𝑣𝑣ℎ𝐻 
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 در این عبارت است. 𝑗به  kورودی از جمعیت  𝑣𝑗𝑘 ،در آن که

 ،هستند آپتیکپریونترلترالبر ورودی  کهH و   C هایمحرک

 اند.شده دهیوزن 𝑣𝑚𝑎و  𝑣𝑣ℎتوسط به ترتیب 

)آدنوزین(  1سطح سومنوژن توسط کیموستاتوهمحرک خواب 

 دلیلبه  ،بیداری هنگامدر . (H)متغیر  سازی شده استمدل

آدنوزین خارج سلولی در مقدار  ،فعالیت متابولیکی شدیدتر

برخی  و( H سطح افزایش ) زیاد شدهمغز قدامی  یپایه

له از ااین مس ، کهداردباز میاز فعالیت های مغز قدامی را نورون

 در طول خوابمتابولیسم  این. دکنمیجلوگیری  VLPOفعالیت 

 آن تولیدسرعت آدنوزین از  سازیبوده، سرعت پاککندتر 

 ،سازینرخ پاک .روداز بین می تریبا سرعت بیش شده وتر بیش

جا که فعالیت شود. از آنمین زده میمتناسب با غلظت تخ

ارد، د گیانگیختهمبستگی مناسبی با سطح  مونوآمینرژیک

مربوط به نرخ آتش ) 𝑄𝑚به صورت تابعی از  آدنوزین تولید

جا که چنین، از آنشود. همتخمین زده می( مونوآمینرژیک

 𝑄𝑚  گذرد،میاین چرخه در خواب یا بیداری  یعمدهقسمت 

به خوبی مقید شده های خواب و بیداری یک از حالتبرای هر 

 کهکند ی زیر تبعیت میاز رابطه 𝐻 دینامیک  .(1است )جدول 

𝑄𝑚 در ، میزان تولید آدنوزیندر آن = فرض  قابل اغماض ،0

 است. شده
 

χ𝑑𝐻 𝑑𝑡⁄ + 𝐻 = μ𝑄𝑚          (9)  
 

و  بوده سومنوژنسازی زمان مشخصه برای پاک χ ،در این رابطه

μ  یدورهیک در که  (نیرکادیسدوم )عدد ثابت است. محرک 

از  زاد است و عمدتابه صورت درونشود، میساعته ایجاد  69

با تابع سینوسی زیر  این محرک .گرددطریق نور وارد روز می

 :شودتخمین زده می
 

𝐷(𝑡) = �̅� + 𝐷𝐴 cos(𝛺𝑡) 
 

𝛺 یرابطه افست و  �̅�، که در آن = 2𝜋/24ℎ−1. و برقرار است 

𝑣𝑣𝑐 ضریب توسطنیز  𝐷 یدامنه  شود. کنترل می  

 𝜈𝜐𝑚 ،𝜈𝑚𝑣شامل پارامترهای اتصالات ) ،پارامترهای اصلی مدل

(، پارامترهای 𝜏𝜐و 𝜏𝑚زمانی )پارامترهای ثابت  ،(𝜈𝑚𝑎 و

و  �̅�( و دامنه و میانگین درایو ورودی )𝜎و𝜃 ، 𝑄𝑚𝑎𝑥ید )ئسیگمو

𝐷𝐴 )در چنین مدلی اگرچه محدود ساختن پارامترها. باشندمی 

 یکهای فیزیولوژیبینیپیش میسر ساختن برای امادشوار است، 

عیین ت ،در واقع. رودبه شمار میامری ضروری  ،و دینامیکی

ایجاد پاسخ مناسب و  برای ،پارامترهاهماهنگ  و مقادیر بهینه

                                                           
1 Somnogen 

تحلیل  ،[5مرجع ] در. ضروری استامری  ،پایداری مدلتضمین 

و تخمین پارامترها  پارامتریقیود  ایجاد یدربارهبسیار کاملی 

به طور  ،برای پیوستگی مطلب جادر این که انجام شده است

. ی بر آن خواهد شدمرور ،جزئیات بیانو بدون اجمالی 

های به داده توسط مقادیرید ئپارامترهای مربوط به توابع سیگمو

 ی. آستانهاندشدهمقید  ،دست آمده از الکترودهای داخل سلولی

نرخ آتش  ،را محدود کرده 𝜃، ثبت شده میانگین آتش نورونی

 در مقایسه با ی مغزهای ساقهکه برای نورون)ماکزیمم 

را محدود  𝑄𝑚𝑎𝑥 پارامتر (تر استکم ،کورتیکالهای سلول

 یبازه ابرابر ب ،است نورونی که واریانس پتانسیل نیز �́�کند و می

ر دهای کورتیکال مقادیر آزمایشگاهی به دست آمده برای نورون

به  MAو  VLPOکه مناطق شود. با توجه به ایننظر گرفته می

𝜈𝜐𝑚 روابط ،هستند طور متقابل بازدارنده < 𝜈𝑚𝑣و  0 < 0 

 باعث کرد آنعملکه  ،کولینگروه استیلبرای  وبرقرار بوده 

𝜈𝑚𝑎 ی، رابطهشودتحریک گروه مونوآمینرژیک می > برقرار  0

و اثر  SCNاثر بازدارندگی از  وجود چنین با فرضهم. است

و  𝜈𝜐ℎ پارامترهای ،سومنوژن ردرایو یهستهغیربازدارندگی از 

𝜈𝜐𝑐   با روابط نیز𝜈𝜐ℎ > 𝜈𝜐𝑐و  0 < از  .محدود خواهند شد 0

شود که باعث می ها-𝑣𝑗𝑘 برای بررسی حالت پایدارطرف دیگر، 

رای . بنمایدشدیدتری به سیستم اعمال  هاید، قیدینامیک مدل

𝑑𝑉𝑚معادلات  ،های پایداریافتن حالت 𝑑𝑡 = 𝑑𝑉𝑣و  ⁄0 𝑑𝑡 = 0⁄ 

و ید برای هر دئسیگموسان بودن توابع و با فرض یکحل شده 

𝑎، قیدی برای پارامترخواب و بیداریحالت  = 𝜈𝑚𝑎𝑄𝑎𝑜 که  ، 

 شود، گذاشته میبه مونوآمینرژیک است کولینستیلاورودی از 

 ،واقعیاز زمان  نیز . برای تخمین پارامترهای درایو(1)جدول 

، استفاده ثبت شده است یداریب-خواب یچرخهعبور از  که در

 برابر با فرد بالغیک برای  زمان این گذار ،طور کلیشود. به می

𝑡𝑠𝑤 − 𝑡𝑤𝑠 = 7.5 ± 1 ℎ ای برفیلیپس و رابینوس  که [3] است

 تخمین ،در حالت نرمال بیداری-حفظ مقاوم بودن سیکل خواب

1 < 𝑡𝑠𝑤 + 𝑡𝑤𝑠 < 3 ℎ   سپس هر یک از  اند.پیشنهاد دادهرا

ثبت شده از خواب نرمال  با توجه به مقادیر ،𝑡𝑠𝑤و  𝑡𝑤𝑠  مقادیر

یافتن  زماناکنون د. نشوشده و تخمین زده می مقید ،انسان

( ورودی درایوپارامترهای ) 𝐷𝐴و  �̅�مطلوب مقادیر  مقدار

ر لی دخارج سلو ناز غلظت آذنوزی د که برای این منظورباشمی

𝑡در  𝐷 ماکزیمم  مقدار شود.مغز بیزال استفاده میپیشا = 0ℎ 

𝑡مینیمم آن در مقدار و )خواب(،  = 12ℎ  )اتفاق )بیداری

8𝑛𝑀 با فرضافتد. می ≤ 𝐻 ≤ 16𝑛𝑀 کهمطلب  و دانستن این 

𝑥ی زمان یدر بازه ،مقدار آدنوزین = 16.5 ± 1 ℎ  سپری شده
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 رسیده وخود ترین مقدار به بیشمقدار ترین از کم ،از بیداری

24) زمانی یسپس در بازه − 𝑥) ℎ به  ،ابواز خ سپری شده

 (9) یاز رابطه و با استفاده گرددمی بر ی خودمقدار کمینه

تعیین . را استخراج کرد 𝜒و  𝜇ر پایین و بالای ادیمقتوان می

بین  عبوربرای  لازمزمان مدت با  نیز 𝜏𝜐 و 𝜏𝑚 های زمانیثابت

 ، در خواب انسانبه طور کلیشود. ی محدود میخواب و بیدار

ای برای انتقال از بیداری به دقیقه 62تا  1ی زمانی بازهیک 

 ،بیداریانتقال به این زمان برای هر چند که خواب وجود دارد. 

اما برای  ،دارد یکمتر ، مقداروجود تحریک خارجی دلیلبه 

، بیداری-خواب در گذار خودیهخودب داشتن یک انتقال

های زمانی در نظر گرفته شده برای ثابت یسانهای یکمحدوده

 ارائه شده در مرجع ا بررسی و ارزیابی نتایجنهایت، ب است. در

 هایبازهبه  ،این مقاله سازیپارامترها برای شبیه مقادیر [،5]

خلاصه شده  (،1)در جدول شده  آورده اسمیعددی و مقادیر 

 .است
 

مدل استخراج  مقادیر اسمی و محدودیت پارامتری -(1جدول )

 [5شده از مرجع ]

 پارامتر
ی بازه

 فیزیولوژیکی

ی بازه

 شده محدود

مقدار 

 اسمی
 واحد

−𝒌𝟏 2/1- 2/11 6/3 – 9/2 2/2 mV 

𝒌𝟐 2/2 – 1/1 2/2 – 1/1 2/1 mV 

�̅� - 2/2 – 6/1 33/2 mV 

𝑫𝑨 2< 2/2 – 6/6 96/2 mV 

𝑸𝒎𝒂𝒙 112> 112> 22/122 Sec-1 

𝜽 2/12 – 2/62 2/12 – 2/62 22/12 mV 

�́� 2/6 – 2/5 2/6 – 2/5 22/9 mV 

𝝂𝒎𝒂𝑸𝒂𝒐 2< 2/2 – 1/1 22/1 mV 

−𝝂𝝊𝒎 2< 5/1 – 9/6 32/1 mV 

sec 

−𝝂𝒎𝝊 2< 5/1 – 9/6 32/1 mV 

sec 

−𝝂𝝊𝒄 2< 2/1 – 2/19 92/5 mV 

𝝂𝝊𝒉 2< 2/2 – 99/2 13/2 mV 

nM-1 

𝝌 2< 9/3 – 9/16 22/12 h 

𝝁 2< 9-12(*9/3–11) 9-12(*22/1) nM h 

𝝉𝒎 1/2-1522 2/1 – 62 22/12 Sec 

𝝉𝝊 1/2-1522 2/1 - 62 22/12 Sec 

 

شده در  آورده اسمیبا مقادیر  (9( تا )1)سیستم معادلات  ،ابتدا

بیداری  -خواب یچرخهدینامیک  وسازی شده پیاده (1)جدول 

ساعت  3 اسیکلی با تقریب ،. خروجی مدلشودمینرمال بررسی 

طور همان .(1)شکل  کندمیساعت بیداری را دنبال  13اب و خو

و در  بودهکم  𝑽𝒗 زیاد و  𝑽𝒎، در بیداری ،شودکه مشاهده می

با در غال ،مدل خروجی .این نکته صادق است عکس ،خواب

 و انتقال فیلیپ داشتهحضور های پایداری خواب و بیداری شاخه

 دینامیک افتد.( اتفاق میایدقیقه 12فلاپی نیز با گذاری سریع )

 ،Dبر حسب درایو  Vخواب نرمال به صورت رسم متغیر حالت 

طور که مشاهده هماننشان داده شده است.  (5)در شکل 

حول یک  ،ه سیستمشود کباعث می D هایتناوب ،شودمی

یس سوقوع هیستر (5)یس حرکت کند. شکل رسهیست یحلقه

ای از پایداری در سوئیچ بین خواب و بیداری و نیز منطقه

طور که همان دهد.یند در گذار را نشان میازمان این دو فرهم

های مختلف برای انتقال از خواب  به وجود آستانه  ،گفته شد

و  MAمهار متقابل  ینتیجه  ،بیداری و از بیداری به خواب

VLPO باشدمی . 
 

 
  Hو vv، vmخروجی مدل برای سه متغیر حالت  -(5)شکل 

 ساعت 36در 
 

 
 ساعته. 69ی در بازه D  بر حسب vmو  vvرسم  -(6) شکل

 یسی هیسترسسیکلی حول یک حلقه vmو  D ،vv ورودی با نوسان

 دهندرا نشان می از خواب و بیداری
 

نرمال، تایید نتایج به دست آمده از مدل در حالت خواب  برای

یس به دست آمده، با مرجع ی هیسترسمتغیرهای حالت و حلقه
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این است.  قرار گرفتهارزیابی  مورد و شده تطبیق داده[ 3]

 میانارزیابی نشان داد که تطابق کیفی و کمی خوبی 

ر ت)با تفاوتی کم ولتاژی یاز نظر دامنه این دو مدلهای خروجی

های ، بازه(nM 1/1تر از (، سطح سمنوژن )با تفاوتی کمmv 1از 

دقیقه(  9از  ترتفاوتی کمبا زمانی خواب و بیداری و زمان انتقال )

ی که یک مقاله [69]از طرف دیگر، در مرجع  وجود دارد.

خروجی مدل  میان جامعی ای است، ارزیابی تطابقیمقایسه

که بر  ،[16] فازی معروفو مدل دو( FRرابینسون )-فلیپس

این  ینتیجه .است صورت گرفته ،است هاتعامل اسیلاتور یپایه

کردی و رفتاری عملهای شباهتاست که  آنحاکی از  مقایسه

ی بسیار نزدیکارتباط بین این دو مدل وجود داشته و بنیادین 

و مدل دوفازی وجود دارد.   FR مدل یبین دینامیک آهسته

نشان داده شده است که در وقوع انقطاع یا محرومیت  ،چنینهم

آلودگی خوابی هاو معیارخواب  های عددیاز خواب، شاخص

در  ،علاوه بر موارد فوق بی با هم دارند.خو تطابق ،دو مدل هر

ز اشاره به این نکته نی ،در این مقاله سازی شدهپیاده تایید مدل

 تاییدهای FRی یافتهکه مدل توسعهحایز اهمیت است 

خواب برای هم برای خواب نرمال و هم آزمایشگاهی لازم را 

 تاییدهایز ا .باشدرا میدا ،دارای محرومیت و خستگی

یند رافبازنمایی توان به توانایی آن در ، میآزمایشگاهی این مدل

تاخیر در نیز بروز و آن و بازیابی از خواب  کامل محرومیت

شش کو ،چنینرد. هماشاره کبازیابی،  فازرسیدن به خط پایه در 

 ، تاخیر جت، اثر کافئین و سایر موارد مربوطو خستگی 1بیداری

ی سنجآزمایشگاهی متفاوت اعتبار های، با دادهبیداری-خواببه 

 شده است. 

به  دینامیکی ، حساسیت پارامتری مدلتحقیق حاضردر 

های خواب و در ایجاد آپنه توانندمیپارامترهایی که 

 .، بررسی شده استهای متعدد نقش داشته باشندانگیختگی

و  از دیدگاه سیستمیکه است  ی حاضر اینمقاله یفرضیه

 ،سوئیچ نرمال بین خواب و بیداریوقوع  ،دینامیک غیرخطی

 درخواب طبیعییداری بهای خواب و تضمینی بر پایداری حالت

باعث  ،مغز باشد از هاآن اکه منش یهاینظمیو بی باشدمی

ین ب سریع رفت و برگشتیسوئیچ و وقوع ها ناپایداری حالت

 شوند. میها حالت

های انگیختگیطور که گفته شد، مدارهای مغزی که همان

هنوز به درستی  ،شوندی انسدادی را موجب میمربوط به آپنه

که  ،6(PB) کمپلکس پارابراشیال یمنطقه اما اند،شدهنشناخته 

در و تنفسی مرکزی  یدر شبکهاصلی  ای نورونیهاز مولفه

                                                           
1 Wake Effort 

جاد ای اصلی برای ایکاندید به عنوان ،است سیستم انگیختگی

این  ی. وظیفه[61] دآیب میبه حسا ،OSAهای انگیختگی

این است که  ،قرار دارد ی مغزکه در ساقه ،نورونی یمنطقه

نتایج کند. های سنسوری را به پیشامغز رله میسیگنال

که  ،گلوتومات ترنسمیترهاینورود که ندهشگاهی نشان میآزمای

 بر میانی PB یز منطقهادهی پیشامغزبیزال را ی عصبوظیفه

با توجه . [66] بیداری ضروری هستند حفظ برای ،عهده دارند

های دهنده تاثیر انتقال Aپارامتر  در این مدل، کهبه این

یر برای تغی یکاندید این پارامتر ،دکنکنترل می گلوتومات را

 𝑣𝑚𝑣دوم نیز  پارامتر .رودبه شمار می وضعیت سیستم به سمت 

و  کنترل کردهدر ایجاد انگیختگی را  VLPOتاثیر است که 

 باشد. VLPO یمنطقه به PBهای ورودیگر اثر تواند بیانمی

تر گروه ارندگی کمبازدمعنای به  ،|𝑣𝑚𝑣|کاهش دادن مقدار 

تر و انگیختگی  بیش آپتیکپریونترلترالتوسط  مونوآمینرژیک

متغیرهای حالت سیستم و  تغییرات (،الف-3)است. شکل 

نشان   𝑣𝑚𝑣مقدار مختلف سه برای  را ی هیسترسیسحلقه

از  ،یافتهخواب کوتاه و هیسترسیس شیفت دهد. می

گفته شد که  ،از طرف دیگر. ندسته 𝑣𝑚𝑣کاهش  هایمشخصه

𝐴حالت پایدار  کولیناستیلورودی  = 𝑣𝑚𝑎𝑄𝑎𝑜،  سبب تحریک

سبب کاهش خواب  آن و افزایش گشته مونوآمینرژیکگروه 

𝑚𝑉 0شود. برای می < 𝐴 < 1.5 𝑚𝑉5 بین خواب ی، گستره 

 اهشک ،تر از این بازهبیش یبرای مقدار و بوده متغیر ساعت 2تا 

 در .شودحادث میانگیختگی افزایش  ،خواب و در مقابل یدوره

بالاتر از حد   𝑉𝑣تر و کم 𝑉𝑚به  ،بالاتر کیموستاتوهخواب، فشار 

تر بیشثیر ، تادر هنگام بیداری اماگردد، منجر می اسمی

 دهد. بنابراینکمتر را ثمر می 𝑉𝑣بالاتر و  𝑉𝑚، کولیناستیل

 دهکرتر از هم تفکیک ولتاژهای حالت پایدار را بیش ،𝐴افزایش 

تر زمان این دو حالت کمشود که پایداری همو این باعث می

شده و گذار بین خواب و بیداری به درستی و با پسماند 

 . دینامیکی انجام نشود

 برایو هیسترسیس،  غییرات حاصل در متغیرهای حالت مدلت

. رسم شده است (ب-3) در شکل ،𝐴سه مقدار مختلف 

زمان محو شده، ی پایداری همعرض و منطقههیسترسیس کم

مقدار کاهش ثر هستند. در نهایت، ا 𝐴های افزایش از مشخصه

𝑣𝑣ℎ کیموستاتوهسبب کاهش فشار  که ، بررسی شد،در مدل 

 شود.تر میخواب کممقدار و بنابراین  شده ی خوابیدنبرا

در این  که چرا شده، 𝐻افزایش سطح آدنوزین باعث  𝑣𝑣ℎکاهش

 واب لازم است.ختری برای القای غلظت سمنوژن بیشوضعیت، 

6 Parabrachial Complex 
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تر شدن شود، با کوچک( مشاهده می2طور که در شکل )همان

ی بالا و پایین ، آستانه 𝑣𝑣ℎهیسترسیس در اثر کاهش  یحلقه

که هر کدام مربوط به یکی از گذارها هستند، به هم  ،Dمقدار 

ریع های سی خود منجر به وقوع سوئیچنزدیک شده و این به نوبه

 در اثر اندکی تغییر در دینامیک مغز خواهد شد.
 

 
 الف                                ب                                                  

)ستون  𝑣𝑚𝑣( نسبت به : الفحساسیت پارامتری مدل -(7) شکل

 ی)ستون راست(. متغیرهای حالت و حلقه 𝐴 ب( نسبت بهو چپ( 

 یس برای سه مقدار پارامتر در هر حالت رسم شده استرسهیست
 

 
 𝑣𝑣ℎحساسیت پارامتری مدل نسبت به  -(8)شکل 

یس برای سه مقدار پارامتر در هیسترسی متغیرهای حالت و حلقه

 هر حالت رسم شده است

ها با واقعیت و تطبیق آن های مدلبرای ارزیابی خروجی

 متفاوت انجام شده است. ارزیابیدو ، خوابنوروفیزیولوژیکی 

تر در پیشکه ) 𝐴 پارامتر ییراتبررسی تغبه اول مربوط  ارزیابی

 یدر ایجاد آپنه که ممکن است این پژوهش به عنوان پارامتری

 های واقعیداده در مقایسه با بررسی شد(موثر باشد، انسدادی 

 . است

از آن  که ،ین پارامترمتناظر با تغییرات ا ایپدیده ،در این راستا

و سازی پیاده ،شودنام برده می "کوشش بیداری" به عنوان

ظ برای حف گر تلاش شخصاین معیار که بیان .شودارزیابی می

 ،است خوابو چندپارگی  از خواب در هنگام محرومیت بیداری

و  ودهبگیری قابل اندازهو کلینیکی هم به صورت آزمایشگاهی 

 هایداده. باشدمیسازی قابل پیاده پیشنهادی هم در مدل

سازی کمی شناختی،روان سنجش صورت به آزمایشگاهی

 بندیهای رتبهمقیاس در قالب احساس خستگی و تلاش فرد،

نفر  9از  ،"قابل ملاحظه کوشش" تا "نرمال کوشش"شده از 

  .[69] آوری شده استجمع

( 𝑊)یک درایو خارجی  ،مدل این پدیده درسازی جهت پیاده

شود. اعمال می (حالت انگیختگی) MAحالت فعال حفظ برای 

 یسیستم در شاخهدینامیک حفظ  ،این ورودیدلیل اعمال 

 ،(5)در شکل . استیس هیسترسمربوط به بیداری در منحنی 

 در افتوقوع قبل از  ،رنگسیاه منحنی یادامه ،مسیر بیداری

مسیر  ،ای است که در صورت عدم وقوع سوئیچشاخهو  بوده ،آن

 یبه منطقه این ورودی. دوشروی آن واقع می ،𝑣𝑚 دینامیک

MA یجملهو به  هدوارد ش 𝐴 = 𝑣𝑚𝑎𝑄𝑎𝑜 (9) یدر معادله 

 شود. فزوده میا

 D  تابعی از درایو خواب ،قابل ذکر است که مقدار این تحریک

ر تکم ادیربرای مق .یابدافزایش میمقدار آن  ،Dبا افزایش  و بوده

𝐷  از = 2.5𝑚𝑉 ( بانتقال خوا رایظر بمتنادرایو  یآستانهکه-

𝑊  است بیداری نرمال =  با ،𝐷 تربزرگ مقادیر برای و بوده (0

 هکباید توجه داشت  .یابدافزایش میدو  یدرجه یک تابع الگوی

آستانه  𝐷کمی بالاتر از مقدار ، OSA برای بیماران این مقادیر

ود زیرا ور ،است (یسی هیسترسیعنی بلافاصله بعد از حلقه)

سری  ،(3)شکل متناوب است.  سریع و ،کوتاه ،به بیداریها آن

 یکلینیک یبه دست آمده از مدل و دادهکوشش بیداری  یزمان

با  ،ها، کوشش بیداری صفرکند. برای رسم منحنیرا مقایسه می

دی آزا یدرجه یک تنظیم شده و ،نرمال تلاش یک فردترین کم

ا ت آزمایشگاهی اعمال شده است یبه فاکتور مقیاس در داده

 ،شودکه مشاهده می رطو. همانمحورهای عمودی متعادل شوند

 دو سری زمانی وجود دارد. این  میانانطباق خوبی 
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 یکلینیک یدر مدل با داده 𝑊اثر درایو  یمقایسه -(9) شکل

مدل در وضعیت بیداری، برای نگه داشتن . [69ش شده در ]گزار

 رسم شده است Dکوشش بیداری به صورت تابعی از درایو 
 

در  غالبااست که  آلودگیاز خواب شاخصی ،ارزیابیدوم  آزمون

 یگآلودخواب شود.ی انسدادی بررسی میبیماران مبتلا به آپنه

1)بیش از حد روزانه 
EDS)، تشخیص  یم اولیهیکی از علای

OSA این ارزیابی انجام برایود. رتوسط پزشکان به شمار می، 

با شاخص استاندارد  ،افراد دارای آپنهآلودگی خواب میزان

6 آلودگیخواب
ESS، از  هادادهاین ) سنجیده شده است

کاملی برای تحقیقات  یدادهبیمارستان بهارلو که دارای بانک 

در کارهای قبلی  هاداده، اخذ شده است. توضیحات بودهخواب 

 . (است آورده شده[ 6-1نویسنده ]

 سازیکمیبرای  ،سوال 2یک خودارزیابی شامل  ،این شاخص

 با این مقدار در مدل نیزبه خواب روزانه است.  شخص تمایل

𝐷 (𝑆=𝑐1𝐷خطی از  ییک رابطه استفاده از + 𝑐2 محاسبه  (، 

𝑐1) شده است = 0.23𝑚𝑉−1  و𝑐2 = لیل استفاده از د(. 2.33

این است که  ،[ استخراج شده است61که از مرجع ] ،این رابطه

انسدادی بررسی  یکه اثر آن در ایجاد آپنه) Aافزایش مقدار 

و این به  پایدار کرده ،D تری ازبیداری را در مقادیر بزرگ ،(شد

مقادیر  یمقایسه شود.می 𝑆 خود باعث افزایش شاخص ینوبه

(، حاکی 12)شکل  در ،مدلآلودگی کلینیکی و خوابشاخص 

 ،آلودگیخوابنواخت یک ، در ایجاد افزایشپذیری مدلاز توجیه

 است.  سیرکادینور اسیلات تحت اثر

در نهایت، برای ارزیابی مدل پیشنهادی در مقایسه با سایر 

-های انتقال خوابها و بررسی کارایی آن در توصیف پدیدهمدل

های موجود ای میان مدلی انسدادی، مقایسهبیداری و بروز آپنه

انجام شده است. برای چند مدل که قادر به بازنمایی فعالیت 

بیداری و انقطاع خواب -ی خوابچرخه های نورونی،جمعیت

 بودند، 

                                                           
1 Excessive Daytime Sleepiness 

 
افزایش  مقدار ه ازایب ،𝑆 آلودگیشاخص خواب مقدار -(11)شکل 

A آلودگی کلینیکی به همراه معیار خواب ،در مدل 

  OSAدر بیماران مبتلا به 

 

برخی از متغیرهای مربوط به فعالیت نورونی و رفتاری خواب، 

ها در اختیار بود، استخراج ی آنکه مقادیر کلینیکی ثبت شده

دو مدل [، 3علاوه بر مرجع ]شده و مورد مقایسه قرار گرفتند. 

ی تنظیم ی از شبکهمدل( 1ند: یگر نیز برای مقایسه انتخاب شدد

جاد قادر به ای وبوده  تعاملات نورونی یپایه بر که ،بیداری-خواب

مدل یک  (6[، 13] باشدمیدر خواب دینامیک آهسته و سریع 

[ 63از مرجع ]که  بیداری-خواب یاز تنظیم چرخه یندیدوفرا

 آورده (6)این ارزیابی در جدول  یهنتیج استخراج شده است.

 ی کل خواب،بازهشود، طور که مشاهده می. همانشده است

 ،خواب و به خصوص از خواب به بیداریبه  بیداریزمان گذار از 

)که در نسبت به خواب نرمال  در مدل پیشنهادی ،OSAبرای 

کاهش یافته است. بازده  (سازی شده است[ کمی3مرجع ]

مدت زمان  از تقسیم واست  عددییک پارامتر که  نیز خواب

مورد  ،ودشمحاسبه می بودن، در بسترزمان دت کل م برخواب 

قسیم تبا محاسباتی، این معیار  در مدل است. قرار گرفتهارزیابی 

با  ،یسی هیسترسحلقه وبازه جمع این  خواب بر مدت زمان

. این مقدار برای بیماری تخمین زده شده است %12واریانس 

OSA تر از حالت نرمالکم ،سازی شده در مدل پیشنهادیشبیه 

ه ک ،موستاتیکویند هفراتغییرات سپس ست. ا هاو سایر مدل

در یندی های دوفرامدل و FR یهای بر پایهمدلوجه مشترک 

برای  ،نرخ آتش نورونی ،چنینهمبیان دینامیک سیستم است و 

قابل . قرار گرفتمقایسه  مورد وشده هر چهار مدل استخراج 

، دارای و مشتقات آن ذکر است که مدل فیلیپس و رابینوس

یندی )دو اسیلاتوری( فرامدل دو نسبت به یتردینامیک غنی

های که در سطح جمعیت های نورونیند پدیدهنتواو می بوده

ز ا ند.نک ند را بهتر توصیفدهها رخ مینورونی و ارتباطات آن

6 Epworth Sleepiness Scale 
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 مانند ،خواب رفتاری یندهایفراهایی از شاخص ،سوی دیگر

 مدل پیشنهادی برای ،آلودگیخواب وکوشش بیداری  ،خستگی

هایی که به محاسبه و ارزیابی این پارامترها پرداخته با مدل

 ،دشوطور که مشاهده می. همانقرار گرفتندمقایسه مورد  ،بودند

تر یشب قادر به بازنمایی ،هانسبت به سایر مدل مدل پیشنهادی

  باشد.مینتایج رفتاری  و بهتر
 

 بیداری و دینامیک خواب-ی خوابی مدل پیشنهادی با چند مدل موجود از چرخهمقایسه -(2جدول )

 مدل پیشنهادی [7مرجع ] [23مرجع ] [19مرجع ] مقادیر تجربی مدل

TST :1/3 متو:سط h 2 h 5 h 12/3 h 12/5 h 

فعالیت 

 موستانیکوه

-2: سطح آدنوزین یبازه

15 nM 

 متوسطواریانس

 6/2  6 nM 

 متوسطواریانس

 9/1  19 nM 

 متوسطواریانس

 2/6  9/16 nM 

 متوسطواریانس

 1  2/19 nM 

 2نرخ آتش
6/2  6 sec-1 

21/266/2 sec-1 

5  1 sec-1 

9/2 6 /2 sec-1 
 گزارش نشده است

6 - 1 

1/2> 

9 – 1/5 

1/2> 

 62 > mτ > 1 زمان گذار 
ws:  5/11 

sw:  12 
13 > x > 11 

ws:  12 

sw:  1/19 

ws:  16 

sw:  5/9 

  %29 %22 %35 – 36 %36 %32 – 21 بازده خواب

 OSA :16 - - - 5/2متوسط  ESS شاخص

 3خستگی
 %922-122متوسط 

 ⸗: OSAبرای 

- 

- 

- 

- 

652% 

- 

632%  

621% 

 کوشش بیداری
 9 - 2متوسط 

 ⸗: OSAبرای  

- 

- 

 6 روز: 9بعد از 

- 

 9روز:  9بعد از 

- 

 9روز:  9بعد از 

 3/2ساعت:  9بعد از 

 سازی سطح آدنوزیناست نه با کمی موستاتیک با اسیلاتور مدل شدهودینامیک ه ،یندیادر مدل دوفر 1
 یداری و ریف پایین برای خواب استبالا برای باست. ردیف  MA برای گروه نورونی 6
خواب )تا  [ با ایجاد شرایط محرومیت از3[ و کوشش بیداری ]13دارد. مقادیر خستگی ] یوابستگی معنادار OSAخستگی بدون احساس نیاز به افزایش خواب، شاخصی است که با  9

 روز( سنجیده شده است 9

 

 گیرینتیجه -4
سازی خواب و های مطرح شده در خصوص مدلرغم ایدهعلی

 انتقال بین ینددین مدل از فرامراحل مختلف آن و نیز وجود چن

فلاپی دارند، تا کنون فیلیپ یپایه ، که غالبابیداریخواب و 

 یهآپنگاه بیماری استوکه خ ،یند دینامیکی خوابمدلی از فرا

انفصال خواب یا  ارائه نشده است. انسدادی خواب باشد

 OSA مانندکه در اثر مشکلات و اختلالاتی  ،چندپارگی خواب

کننده و در پی آن خوابی غیرترمیم منجر به ،آیدبه وجود می

که تبعات مختلفی برای بیمار  ،شدآلودگی روزانه خواهد خواب

فراگیر بودن این اختلال و  با توجه به. به همراه خواهد داشت

شناخت، کنترل  یتحقیقات در حوزه امروزه ضرورت درمان آن،

 .قرار گرفته استبسیار مورد توجه محققان  ،و درمان آن

 ،سازی شده استزیولوژیکی که در این مقاله پیادهمدل نوروفی

ب/بیداری و تعاملات به خوبی رفتار و دینامیک انتقال خوا

 دارای ماهیتیکه  این مدلکند. نورونی اساسی آن را توجیه می

ر های تاخیویژگی مانند ،فیزیولوژیکی پارامترهایمتناظر با 

نی های نوروها، شدت تعاملات بین جمعیتزمانی نورومدولاتور

با مرجع  یدر مقاله، استو شدت اتصالات درایوهای ورودی 

دینامیک انگیختگی،  مانند ،آزمایشگاهی هایاز دادهتنوعی 

های و نیز ویژگیتاخیر جت  ،محرومیت از خواب، تحریک

قرار سنجی ، مورد ارزیابی و اعتبارخواب و بیداری EEGکلیدی 

 ت دارد.واقعی ی خوبی با پذیرشده که تطبیقو نشان داده  گرفته

توصیف و انتقال فاز در  دیدگاه دینامیک غیرخطی از طرفی،

ک یولوژیهای فیزمدل به حالتدادن تعمیم  امکان ،نورونی رفتار

 ها،از میان این حالت .سازدو پاتولوژیک مختلف را فراهم می

 غیرقابلکه رفتاری  ،در خواب انسدادی یوقوع آپنه توان بهمی

های تمسیساز دیدگاه . اشاره کرد ،دارداینترمیتنت بینی و پیش

د ین، یک فراهاانتشار و اتمام آپنه ،مکانیسم ایجاد ،غیرخطی

 پارامترهای/تغییراتی در متغیرهاوقوع دینامیکی است که با 

نتایج . شودمی حادثهای آن ی نورونی و یا ورودیشبکه

 که در آن) دوپایداری یوجود یک منطقه ،سازی این مقالهمدل

کند. ( را تایید میدارند حضورهای خواب و بیداری با هم حالت

یس موجود هیسترس دهد کهن مینشاسازی این مدلچنین هم

اثیر عواملی که باعث تحت ت ،در انتقال بین خواب و بیداری

 ،نآ یدر نتیجه شوند، کوچک و ناپایدار شده وانگیختگی می

 آید. های سریع و اینترمیتنت پدید میانتقال

ست به د و آزمایشگاهی بهبود مدل و انطباق آن با نتایج تجربی

کارهای آینده  به عنوان ،انسدادی ینهبیماری آپ آمده از
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خواب  هایرسی به دادهدست عدمبا توجه به شود. پیشنهاد می

 در این تحقیق، دنکه قابل مقایسه با مدل باش انسان و حیوان

سنده در نوی میسر نبود. ترو کامل ترامکان ارزیابی انطباقی بیش

تجربی جهت  هایآوری دادهجمعمدل و  یتوسعهتلاش برای 

هت ج ،چنینهماست. تر های بیشو ارزیابیانجام تحقیقات آتی 

توان بسط مدل در سطح می آینده،برای کارهای  مدل یتوسعه

 به قادر ،و مشتقات آن FR. مدل قرار دادکورتیکال را مد نظر 

 هنگامدر  ،EEGدر مشخصات  مشاهده شدهتوصیف تغییرات 

آن، نظیر اتفاقاتی  برعکس بیداری و ،REMبه  SWSگذار از 

)خواب بسامد نات کمتوان و انسجام نوسا یرشد آهسته مانند

ر ظاه )خواب رم( یک فروپاشی ناگهانی که بعد ازامواج آهسته(، 

ا شود که مدل ب، پیشنهاد میبه این ترتیب باشد.می شود،می

انطباق  ،EEGسیگنال  های به دست آمده ازمشخصات و ویژگی

ر های خواب دتری از ارتباط انگیختگیتا حقایق بیشداده شود 

 های کورتکسی آشکار شود. نورونی با ظهور آن در ثبتسطح 
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