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Abstract 

Nature of the system, a novel adaptive control structure has been proposed for time-delayed systems, 

which is a combination of the model reference adaptive control with modified Smith Predictor. Due to 

extensive variability among patients in metabolism, an in silico trial consisting of 30 patients with 

random changes and sinusoidal oscillation in parameters of Dalla Man glucose-insulin model has been 

used to simulate the personal variability in the glucose control system. Performance of the proposed 

algorithm has been compared to the PID controller with Smith Predictor, based on the quantitative 

and qualitative indicatirs. Simulation results show that the proposed control scheme is effective in 

fasting conditions, meal disturbance rejection, and robustness against inter-patients variability.Insulin 

therapy for type 1 diabetes patients often causes high fluctuations in their blood glucose and 

hypoglycemic/hyperglycemic events. Closed loop control of blood glucose using artificial pancreas can 

improve life quality of patients. In this paper, physiological behaviour of the system has been modeled 

inversely using daily patient data acquired GIM simulator. Then, considering the delaed. 
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 یک به روش تطبيقی مدل مرجع وتنظيم سطح گلوکز خون در بيماران مبتلا به دیابت نوع 

 بين اسميت اصلاح یافته پيش
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_______________________________________________________________________________________ 
 چکيده

ها شده و منجر به های شدید در قند خون آنرحال حاضر، تزریق انسولین در بیماران دیابت نوع یک، اغلب موجب نوساند

شود. کنترل حلقه بسته گلوکز توسط پانکراس مصنوعی کیفیت زندگی بیماران دیابت نوع گلیسمی/هایپوگلیسمی میرخدادهای هایپر

-روز به دست آمده و سپس به مدلی بیمار دیابتی در طول شبانه، دادهGIMدهد. درین مقاله، با استفاده از سیمولاتور یک را بهبود می

پرداخته شد. نظر به ماهیت تأخیری سیستم، در گام بعد، ساختار کنترلی جدیدی برای  سازی معکوس رفتار فیزیولوژیکی سیستم

با توجه به تنوع بین اسمیتِ اصلاح یافته است. است که تلفیقی از کنترل مدل مرجعِ تطبیقی و پیشدار پیشنهاد شدههای تأخیرسیستم

 راتییتغ در نظر گرفتنو با  یبه صورت مجاز ماریب 03از  یتیعجم ،یواقع یایمختلف در دن مارانیب سمیمتابول یگسترده یریپذ

ادهیگلوکز پ میتنظ ستمیس یفرد نیب یریپذ رییشد تا تغ جادیادالمن  نِیانسول/مدل گلوکز یدر پارامترها ینوسیس هاینوسانو  یتصادف

در ساختار  PIDقرار گرفت و با کنترلر  های کمی و کیفی مورد ارزیابیعملکرد الگوریتم طراحی شده، براساس شاخص شود. یساز

از عملکرد مناسب کنترلر پیشنهادی در شرایط ناشتا، دفع اغتشاش غذا و توانایی آن در برابر بین اسمیت مقایسه شد. نتایج حاکیپیش

 تغییر پذیری بین بیماران است. 

 بين اسميتشدیابت نوع یک، کنترل تطبيقی مدل مرجع، سيستم تأخيردار، پي: هاکليدواژه
 

  

 مجله مهندسی پزشکی زیستی 
 951-919، 9313، تابستان 2، شماره 8دوره 

 ijbme.2014.13047/10.22041 شناسه دیجیتال:
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 مقدمه -1
از مسایل کنترلی بسیار خون در بیماران دیابتی، یکیتنظیم قند

غیاب های پزشکی است. دری سیستممهم در حوزه

تواند از سنسورهای گلوکز قابل اطمینان، استراتژی کنترلی نمی

 ی باز فراتر رود.حلقه استراتژی

 با پیشرفت سنسورهای گلوکز های اخیر،ر سالد 

بسته به یهای کنترلی حلقهراهی برای استراتژی زیرجلدی،

ی در حقیقت، مجموعه است.گشوده شده صورت خودکار

یک الگوریتم کنترلی و پمپ  یک دستگاه سنسور گلوکز،

که باهم پانکراس مصنوعی نامیده است انسولین زیر جلدی 

ا تنظیم غلظت گلوکز خون بیماران دیابتی ر توانایی شود ومی

 مانند پانکراس افراد سالم دارد.

-پایه بر یهای کنترلاستراتژی ،خونی کنترل قنددر مسأله 

کنترل  ،]4 ،0[کنترل بهینه  ،]2 ،0[کنترل تطبیقی  ی مدل

با  است که ]03 ،9[نهایت و کنترل نرم بی ]0-8[بین پیش

ها ین روشدر ت تجربی ارزیابی شد.مطالعاسازی و شبیه

به صحت مدل  است که عملکرد کنترلر محدودیت اصلی در

، وابسته گلوکزنمایش دینامیک انسولین/ استفاده شده برای

که در مقالات ارائه های انسولین/گلوکز تر مدلبیش است.

به طور ای فیزیولوژیکی هستند که های محفظهمدل، اندشده

را تنها نمایشی از بیمارِ متوسط تحت شرایط خاص  عمومی

 .[11-11، 6] دهندنشان می

داد زیاد پارامترهای شناسایی شده و ماهیت غیرخطی تع 

سازد. ها را برای هر بیمار مشکل میتعیین این مدل مدل،

آن است که به  ،های مبتنی بر مدللررکنت محدودیت دیگر

و وارد کردن اطلاعات  ]04 ،3[های تفضیلی اغتشاش مدل

 .]03 ،00[دارند  نیازر ط بیمامصرف غذا توسّ

ترشح انسولین را های بتای پانکراس در افراد سالم، سلول 

 )که فاقد مدل است( PIDاستراتژی کنترل  بر عهده دارند.

کند که بدین های فاز اول و دوم پانکراس را تقلید میپاسخ

 PIDکنترلر  کارانش،استیل و هم ه است.لحاظ جالب توجّ

مار مبتلا به بی 03زمان گسسته را به صورت کلینیکی بر روی 

از حاکی ،نتایج تست کلینیکی .دیابت نوع یک تست کرد

کاهش بارز رخدادهای هایپوگلیسمی )قندخون کمتر از 

mg/dl 33) ،از مصرف غذابا این وجود پس در بیماران بود، 

 (mg/dl083 تر از رخدادهای هایپرگلیسمی )قندخون بیش

که الگوریتم از دلایل این رخدادها آن است یکیمشاهده شد. 

PIDقادر به جبران تأخیرهای  ،ها، مانند بسیاری از الگوریتم

گیری گلوکز نسولین زیرجلدی و اندازهاذاتی سیستم )جذب 

 .]03[ نیست( صورت زیرجلدیبه

عی یاد شده، پانکراس مصنو های کنترلیبا وجود الگوریتم 

خون را کنترل نماید هنوز که بتواند به صورت خودکار قند

و اجزای آن شامل پمپ انسولین و  استرد بازار نشدهوا

شوند. ی باز استفاده میسنسور گلوکز هنوز در ساختار حلقه

از دلایل مهم آن، دینامیک شدیداً متنوع و متغیر با زمان یکی

چنین محدودیت تجهیزات پزشکی بیماران است. هم

یری گ)تأخیرهای فیزیولوژیکی( برای تزریق انسولین و اندازه

ی ن برای مسألهگلوکز، یافتن راه حل عمومی و قابل اطمینا

 .سازدخون را مشکل میغیرخطی کنترل قند

 

 هامواد و روش -2

ه به خواص ذاتی دینامیک سیستم، نیاز به الگوریتمی توجّ با

 های زیر را داشته باشد:کنترلی است که توانایی

ا تأخیرهای زمانی بینی داشته باشد تا بتواند ب( قابلیت پیش0

شود، تعامل داشته و سیگنال خون ظاهر میی قندکه در مسأله

خون های زیاد در سطح قندد که از نوسانکنترلی را فراهم نمای

 جلوگیری کند.

پذیری دینامیک تا در مقابل تغییر ( عملکرد تطبیقی داشته2

 سیستم مقاوم باشد.

ه ترکیب ساختار ها، درین مقاله، ایدبا وجود این نیازمندی 

Smith Predictor (SP) کنترلر مدل مرجع  اصلاح یافته و

(MR) تا عملکرد مورد نیاز را فراهم کند. در  استفاده شد

د تا پاسخ بدون تأخیر ، از مدل سیستم استفاده شSPساختار 

ایجاد کند که  بازخورد سیگنال را بینی کند وسیستم را پیش

م و خروجی مدلِ بدون مطابق با خطای بین خروجی سیست

 یشناسایی جعبهمدل تحقیق، با استفاده از نتایج  تأخیر باشد.

سیاه به دست آمد. از مزایای روش ارائه شده این است که به 

سازی های انسولین/گلوکز، مدلنمایش تفضیلی دینامیک
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اغتشاش یا وارد کردن ورودی به سیستم به طور دستی نیازی 

شده از  اس ورودی و خروجی گرفتهکه تنها براسندارد. بل

خون و کنترل بینی قندبه پیش سیاه یجعبهبیمار و شناسایی 

نسبت به  PIDبرای جبران ضعف کنترلر پردازد. بیمار می

ین اسمیت ببا پیشPID  تأخیرهای ذاتی سیستم، ترکیب کنترلر

باز و کنترلر مدل  یو عملکرد آن با کنترل حلقهطراحی شد 

 .ین اسمیت مقایسه شدبمرجعِ پیش
 

 مدل فيزیولوژیکی دیابت نوع یک -2-1

میلادی آغاز  33ی سازی بیماری دیابت نوع یک از دههمدل

ها سازی آنشبیه های فراوانی باشد. از آن زمان تاکنون مدل

رترین و پرکاربردترین ثّ. به طور کلی، مؤاستارائه شده

ر مکرّ صورت هاخیر ب یپنج سالههایی که در مقالات مدل

  ]Dalla Man  ]11[، ] Hovorka3هایاند، مدلاستفاده شده

ت اکثر محدودیّت. اصلاح شده اس ]Bergman ]02و 

تنها  های مجازی درین است که در تعداد کمی از افراد،مدل

و انسولین پلاسما معتبر  های گلوکزگیری غلظتبا اندازه

ی آماری بزرگ تحت جامعه Dalla Manا مدل امّ اند؛شده

اساس مقادیر مختلف انسولین و گلوکز مانند فرد( و بر 234)

صرف گلوکز و نرخ تولید گلوکز درونی، نرخ ظهور گلوکز، م

نسولین و گلوکز پلاسما های ابر غلظتترشح انسولین، علاوه

 Dalla Manمدل  ی، ویژگی برجستهچنینهماست. معتبر شده

سازد، توصیف ز میها متمایکه آن را از دیگر مدل

فیزیولوژیکی دقیقی از عبور گلوکز از معده و روده، هضم و 

های دیگر این فرآیند را به طور ناقص که مدل استجذب آن 

گزینی برای این مدل را به عنوان جای FDAاند. توصیف کرده

 .]08[ استحیوانی کنترلرهای گلوکز پذیرفته هایتست

دینامیک  که داریمنیاز  لیبه مد از دو جهت ،به طور کلی 

 :کندبینی سیستم را پیش

 یعنی .کندبیمار مجازی را برای ما فراهم  جادیامکان ا( 0

ازی قبل از آزمایش کلینیکی تست کنترلر را به صورت مج

 .دنمای

 یلبه عنوان مدل داخ را ندیاز مدل فرآ یکنترل تمیالگور( 2

 .کندیاستفاده م ستمیس یخروج ینیبشیپ یبرا

به  ست عملکرد کنترلر، از مدل دالامنت یبرا مقاله،ین در 

کنترلر به  یدر طراح شد.استفاده  یمجاز ماریب جادیمنظور ا

. شدسازی معکوس استفاده مدل، از مدل نیاستفاده از یجا

زیرا در دنیای واقعی شناسایی مدل دالامن برای هر بیمار 

پذیر است نکاام قیمتهای گرانآزمایش امخاص تنها با انج

پارامترهای بیمار واقعی در طول روز  و نیز که به صرفه نیست

رسانی پارامترهای این مدل به دلیل کند و به روزتغییر می

 پیچیدگی آن مشکل است.
 

بين استراتژی کنترل تطبيقی مدل مرجع با پيش -2-2

 اسميت

از کنترلرهای تطبیقی ( یکیMRACکنترل تطبیقی مدل مرجع )

است که در آن رفتار مطلوب فرآیند به کمک یک مدل مهم 

که  شود. سیستم یک بازخورد معمولی داردمرجع مشخص می

بازخورد  یدیگر یاز فرآیند و کنترلر تشکیل شده و حلقه

 ثبتدهد. پارامترها بر اساس پارامترهای کنترلر را تغییر می

ی مدل مرجع خطا، که تفاوت بین خروجی سیستم و خروج

 شوند.به روز می است،

سیستم تطبیقی مدل مرجع، از مکانیزم تنظیم پارامترها در  

. در شودانجام می پایداری یو اعمال نظریهگرادیان  دو روش

قانون تنظیم پارامترهای کنترلر بر  MITروش گرادیان یا 

شود، اما اساس گرادیان خط نسبت به پارامترها تعیین می

اساس این نترلر تطبیقی برود ندارد که یک کتضمینی وج

نتیجه دهد. به ازای  پایداری را یی بستهروش، سیستم حلقه

ین دلیل از بدشود. تطبیق، سیستم ناپایدار می یافزایش بهره

 ،Smith Predictor (SP) .یه پایداری لیاپانوف استفاده شدنظر

ی است ک تأخیر هایبین برای سیستمیک نوع کنترلر پیش

 .رندزمانی خالص دا

برای سیگنال  SPدو مسیر موازی در ساختار  (،0در شکل ) 

 کنترلی وجود دارد:

 کند.ز فرآیند واقعی )بیمار( عبور میامسیر اول ( 0

 مسیر دوم از مدل شناسایی شده از فرآیند( 2  st

P esG 0ˆ  

 کند.عبور می
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 بینی پاسخ بدون تأخیر فرآیندین مدل، پیشبا استفاده از 

 py بینی با ، این پیش. سپسشودانجام میset point  مطلوب

تا مشخص شود چه عمل کنترلی نیاز است.  گرددمقایسه می

-خروجی فرآیند واقعی را با پیش SP، با هدف دفع اغتشاش

آورد که تأخیر زمانی را به حساب می یبینی از فرآیند 1y 
 کند و خطامیمقایسه  1e شود تا در سیگنال خطای می ثبت

 .کلیِ تحویل داده شده به کنترلر سهیم شود
 

 
 ترکیب ساختار کنترل تطبیقی مدل مرجع -(1)شکل 

 Smith Predictor و

 

 سازی مدل -2-1

برای استفاده از  شود،( مشاهده می0)طور که در شکل  همان

بینمدل پیش، به یک SPساختار  sGp
و تخمینی از تأخیر  ˆ

 فرآیند 0t را شناسایی خطی سیستم  ،نیاز داریم. بنابراین

گیری سطح گلوکز خون و تزریق یم. اندازهدهانجام می

 انسولین به دلیل تکنولوژی تجهیزات بیومدیکال سنسور

شود. انجام می پمپ انسولین به صورت زیرجلدیگلوکز/

دینامیک سیستم تأخیردار است. ساختار مدل را به  ،بنابراین

-رودی. ورتبه دوم با تأخیر انتخاب شدصورت تابع تبدیل م

های سیستم، غذای مصرف شده و انسولین تزریق شده و 

تک وجی، سطح گلوکز خون است. سیستم، دو ورودی خر

 برای لازم هایآوری دادهروجی است. در جریان جمعخ

های ذیل قابل توجه شناسایی مدل خاصِ هر بیمار، نکته

 هستند:

های مجازی باید تا حد امکان نزدیک به شرایط آزمایش( 0

 . بدین صورت کهباشد مورد آزمایش زندگی واقعی بیماران

لین به میزانی باشد که خروجی قندخون بیمار در ورودی انسو

 ند.( تغییر کmg/dl 283-00ی ایمن )محدوده

که سطح تحریک ای انتخاب شوند گونهها باید بهورودی( 2

ین مفهوم که ی کافی غنی باشند. بدو به اندازه کافی را داشته

مناسبی تغییر کند  یی کافی و در بازهسیگنال ورودی به اندازه

تا خروجی، تمام حالات ممکن را ببیند. اگر سیگنال ورودی 

زده شده بر روجی تخمینکافی غنی نباشد، خ یبه اندازه

شود ولی پارامترها به پارامترهای خروجی واقعی منطبق می

 [، مشاهده شد09شد. در مرجع ]نخواهند تبدیل گرا واقعی هم

 شناسایی BOX Jenkins و ARX ،ARMAXهای که مدل

دی، به درستی شناسایی بودن وروبه دلیل ضعف غنی ،شده

ای غذا و انسولین به طور هدادن ورودیعلت آن رخ اند.نشده

هم است. برای غلبه بر این مشکل، میزان زمان و متناسب باهم

غذا و زمان مصرف آن بین روزها، متفاوت و ورودی انسولین 

 شود.ی بیمار انتخاب میبسته یاز کنترل حلقه

آید ه دست میبیمار ب یبسته یای که از کنترل حلقه( داده0

-حلقه یی باز است. زیرا در دادهحلقه کنترل یتر از دادهغنی

باز سیگنال انسولین جمع آثار یک پروفایل انسولین بیسال  ی

به  ،بنابراین زمان شده است؛غذای همهای پیشو تعدادی بلس

ته، سیگنال بس یحلقه یکه در داده اند. در صورتیهم وابسته

گلوکز شده از سنسور گیری اندازه  یانسولین بستگی به داده

تحریک مورد نیاز را فراهم  دارد که تغییرات زمانی آن، سطح

 د.کنمی

پروتکل شناسایی سیستم به گرفتن نکات فوق، با در نظر 

کنترل  یآوری دادهشود. برای جمعتعریف می صورت ذیل

. ]23[ استفاده شد  GIMسازیافزار شبیهبسته، از نرم یحلقه

 7.0.1 تحت Dalla Manسازی مدل افزار، شبیهاین نرم

Matlab  با رابطه کاربری ویندوز است که به کاربر اجازه

ساعته یک بیمار مبتلا  24دهد تا به آسانی زندگی روزانه می

را  2ابت نوع به دیابت نوع یک، فرد سالم یا بیمار مبتلا به دی

- غذایی در نظر یافزار، سه وعدهین نرمسازی کند. درشبیه

  PIDاساس کنترلر ورودی انسولین بر است.شده گرفته

 .]03[ به بیمار تزریق شد ،طراحی شده

است که ( دو مجموعه داده، گردآوری شده0)جدول در  

( و mealهای انسولین و غذا )هر مجموعه شامل ورودی

هر مجموعه مربوط به  یخروجی سنسور گلوکز است. داده
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برداری هنمون یدقیقه است. دوره 0443روز معادل یک شبانه

اول برای  یمجموعه یدقیقه انتخاب شد. داده 03هر 

 .برای اعتبارسنجی استفاده شد دوم یشناسایی و مجموعه
 

 غذا یمیزان  مصرف روزانه -(1جدول )

 اول دوم روز

 00 80 30 33 93 00 میزان وعده غذایی )گرم(

 9 00 09 3 02 22 زمان مصرف غذا )ساعت(
  

 رو هستیم:سیستم با سه تأخیر زمانی روبه لوژیدر فیزیو 

غذایی  یاولین تأخیر مربوط به زمانی است که یک وعده( 0

طول  است که ت زمانیشود. مدّط بیمار مصرف میتوسّ

 کشد تا سطح گلوکز خون به دنبال مصرف غذا بالا رود.می

خون است. از گیری قندوم مربوط به روش اندازهتأخیر د( 2

انتشار گلوکز از خون )پلاسما( به بافت چربی جایی که آن

کشد و سنسور گلوکز قند دقیقه طول می 00تا  0زیرپوست 

کند، بین گلوکز پلاسما که گیری میزیرجلدی را اندازه

 تأخیر زمانی وجود دارد. خروجی مدل است و گلوکز سنسور

 تأخیر سوم مربوط به تأخیر در جذب انسولین از زیر( 0

 و سپس اثر آن بر سطح گلوکز است. به خون پوست تا ورود

دینامیک سیستم تأخیردار است. به همین دلیل  ،بنابراین 

رتبه دوم با تأخیر ساختار مدل را به صورت تابع تبدیل م

است.  MISOشناسایی مدل به صورت گسسته و  .انتخاب شد

تک خروجی است. بنابراین دو زیرسیستم سیستم، دو ورودی 

صیف کرد. زیرسیستم اول از انسولین به گلوکز توان تورا می

که  هیدرات غذا به گلوکز استو زیرسیستم دوم از کربو

 توصیف کرد. (0) یتوان آن را به صورت رابطهمی
 

(0)      sDe
cscs

k
sUe

asas

b
sY

stst 10

21

2

21

2









 
 

به ترتیب تبدیل  D(s)و  Y(s) ،U(s)ی فوق، در رابطه 

. ی غذا استودی انسولین و ورودلاپلاس خروجی گلوکز، ور

شود لین می، شامل تأخیر سنسور و تأخیر جذب انسو0tتأخیر 

دانستن یک تخمین اولیه از آن به  و قابل ملاحظه است و

 کند. شناسایی کمک می

، ورودی غذا را صفر 0tبرای تعیین یک تخمین اولیه از  

ه انسولین به سیستم اِعمال گردید و کرده و یک ورودی پل

د. تفاضل زمان شروع تغییر در گیری شخروجی آن اندازه

عمال ورودی پله، تأخیر سیستم را خروجی سیستم از زمان اِ

 دقیقه است. 43که حدود  نشان داد

و  Matlabابزار شناسایی سیستم  یبا استفاده از جعبه 

، Nonlinear least square with line searchالگوریتم 

-برای شناسایی رابطهد. های دو تابع تبدیل شناسایی شپارامتر

 ی(، توابع تبدیل در حوزه2ی )( لازم است مطابق رابطه0) ی

معادل  (2)سپس با روابط جدول  گسسته شناسایی شد،

 .دآمه دست ب های آنپیوسته
 

 (2)      zD
zCzC

Kz
zU

zAzA

Bz
zY

TT

2

2

1

1

2

2

1

1 1
)(

1

10















 
 

ی دوم، سطر ولاپلاس سیستم مرتبه Zی حوزه رابطه -(2جدول )

 های حقیقی اولدوم قطب های مختلف و سطرقطب

X(s) X(z) 
 
w

(s + a)2 + w2
 

 

 
e−atz−1sinwT

1 − 2e−atz−1coswT + e−2atz−2
 

b − a

(s + a) + (s + b)
 (e−at − e−bt)z−1

(1 − e−atz−1)(1 − e−btz−1)
 

 

به لاپلاس  z یبا در نظر گرفتن روابط حوزه ،بنابراین 

د تا در تبدیل انتخاب ش 0T ،0مقدار  برداری،نمونه یودوره

دست آید. ه دقیقه ب 43، معادل 0tگسسته به پیوسته مدل،

 1Tثابت و مقادیر مختلف 0T، با 1Tبرای تعیین تأخیر 

و  MSEگیری از معیارهای شناسایی آغاز شد و با بهرهفرآیند 

Goodness of fit های تخمین زده شده، مقدار مناسب مدل

1T که ای انتخاب شدبه گونه (0)مطابق جدول Goodness of 

fit ترین و بیشMSE ترین باشد.کم 

 

  (0) 

 

    




N

i

iyiŷ
N

MSE

0

21

  














ŷmean-y

ŷ-y
-1  100fit  ofGoodness
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 مدل شناسایی شده MSEو  fitمقادیر  -(1جدول )

MSE Fit (%) 1T 0T 

30/23 33/82 3 0 

33/00 4/83 0 0 

04/9 3/80 2 0 

90/20 33/82 0 0 

83/30 00/30 4 0 

 

 1tاست که معادل با  1T ،2تأخیر مناسب  یاندازه ،بنابراین

ر پارامترهای مدل مقدا (4). در جدول دقیقه است 03برابر با 

 .شودشناسایی شده  مشاهده می

 

 مقادیر پارامترهای مدل شناسایی شده. -(4جدول )

 مقدار پارامتر

B 330303/3- 

a1 330839/3 

a2 2/33 × 03−0 

t0 43 

K 0/043 × 03−8 

c1 30009/3 

c2 2/302 × 03−0 

t1 03 

 

 فاده از نظریه لياپانوفبا است MRASطراحی  -2-4

 دست آوردن قانون تنظیمه از نظریه پایداری لیاپانوف برای ب

دیفرانسیل  ی. ابتدا یک معادلهشدپارامترهای کنترلر بهره گرفته

myyeبرای خطای   که شامل پارامترهای  به دست آمد

با تعریف یک تابع لیاپانوف و  ،قابل تنظیم است. سپس

مترها رده کردن شروط پایداری مجانبی، قوانین تطبیق پارابرآو

 ای محاسبه شد که خطا به سمت صفر میل کند.را به گونه

 شد کهنظر  در SY-CRU=TUبه صورت  ی کلی کنترلرمعادله

سیگنال  setpoint= cu و 1s+q0R=1, T=f, S=qبا انتخاب 

 د.ل ش( حاص4ی )کنترل به صورت رابطه

 
  (4) yqyqfuU c 10   

 

طور که در بخش قبل بیان شد، ابتدا برای فرآیند  همان 

، مدل مرجع طراحی شد و سپس با استفاده بدون تأخیر کنترلر

ه ، کنترلر برای فرآیند اصلی بSmith Predictor یاز ایده

-که شکل کلی فرآیند به صورت رابطه د. در صورتیدست آم

 د:( باش0ی )
 

(0) 
 

21
2

0

asas

b

u

y
sG




 
 

 ی، معادله(0) یرابطه در (4) یبا جایگذاری رابطه 

 آید.دست میه بسته ب یسیستم حلقه
 

(3) 

    cu
qbasqbas
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102001

2
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امترهای کنترل هستند. مدل پار  1qو  f ،0q درین معادله

 .شد( در نظر گرفته3) یبه صورت رابطه مرجع
 

(3) 
 

21
2
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m
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، خطای پارامترها (3)و  (3)با مقایسه روابط  ،بنابراین 

 :برابر است با
 

(8) 

21022

10011

00

m

m

m

aqbaa~

aqbaa~
bfbb

~







 
 

 یمعادله باید ، طبیعی است کهبرای کم کردن خطا 

و  (0)از روابط  چنینهم .ه دست آیددیفرانسیلی برای خطا ب

 شود.( حاصل می9ی )( رابطه3)
 

 

(9) 
   

cmmmmm

c

ubyamyay

ufbyqbayqbay





21

0102001


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 د.آی( به دست می03) یلذا برای دینامیک خطا، رابطه
 

 (03) ya~ya~ucb
~

eameame 21021  
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210با فرض آنکه   به مثبت باشند، تابع لیاپانوف  ,,

 .شودتعریف می (00) یصورت رابطه
 

 

 (00) 
2
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2

2
1

1

2
0

0

22
1

111
a~a~b

~
eeaV m


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که، این تابع برای آنمثبت است.  V(، 00ی )در رابطه 

باید  ،بتواند یک تابع لیاپانوف باشد
dt

dv اشد. مشتق این منفی ب

 است. (02) یتابع به صورت رابطه
 

 

 (02) 
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2
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1
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eeeeaV m
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ی نتیجه (02) ی( در رابطه03)و  (8)گذاری روابط با جای

 :شودمی ذیل حاصل
 

(00) 

 






























2
2

21
1

1

0
0

0
2

1

~1~2~1~2

~1~
22

ayeaayea

bucebeaV m










 
 

باید  ،برای آنکه مشتق تابع لیاپانوف نیمه معین منفی باشد 

(، صفر باشد، 00) یدر رابطه های داخل کروشهعبارت

2نتیجه،در
12 eam

dt

dv
 قوانین تنظیم  ،. بنابرایناست

 آیند.دست میه پارامترها به صورت زیر ب

 
 

 

(04) 
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 ،بنابراین ،ق تابع لیاپانوف نیمه معین منفی استاز آنجا که مشت

لزومی به  ،ین روشدار هستند. درر پارامترها کرانخطا و مقادی

پارامترها به مقادیر نامی نیست و پایداری سیستم،  گراییهم

گرا نشوند، برقرار است. برای اینکه نشان اگر پارامترها هم حتّا

، کندسمت صفر میل می دار بودن، بهبر کراندهیم خطا علاوه

 .مشتق دوم تابع لیاپانوف نیز محاسبه شد
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نیز  yو  eکران دار هستند،  eو  cu ،y به دلیل اینکه 

 ،بنابراین دار خواهد بود.نیز کران Vدار است. درنتیجهکران

 کند.خطا به سمت صفر میل می

در انتخاب مدل مرجع باید به این نکته توجه کرد که  

تر از خون کمندجلوگیری از وضعیت هایپوگلیسمی )ق

mg/dl33خون بیش)قند ( برای بیمار نسبت به هایپرگلیسمی-

از ، خطرات ناشی( ارجحیت دارد. زیراmg/dl 083تر از

دهد، درحالی که اثرات ع رخ میی و سریهایپوگلیسمی جدّ

ت است. هنگامی که تغییرات مدّاز هایپوگلیسمی بلندناشی

دهد )به عنوان یبزرگ و ناگهانی در غلظت گلوکز خون رخ م

دل مرجع سریع، منجر از مصرف غذا( وجود یک ممثال، پس

، با وجود جذب نتیجهشود، درنیاز می از حدّبه تزریق بیش

-ن، خطر بروز هایپوگلیسمی افزایش میجلدی انسولیکند زیر

مدل مرجع باید کندتر از مدل بیمار انتخاب  ،یابد. بنابراین

نرسد.  setpointای که سریع به مقدار نهایی به گونه ،شود

های مدل بیمار انتخاب برابر قطب 20/3 های مدل مرجعقطب

مدل  یمقدار اولیه ،شودضرب می setpoint. وقتی در شد

بیمار و مقدار  یخون پایهبرابر با قند t=0لحظه مرجع در 

نمودار مدل مرجع  (2) . شکلاست  setpointنهایی آن برابر با

 دهد.کنترلر را نشان می

 

 
سازی برای بیماری که در ابتدای شبیهنمودار مدل مرجع  -(2) شکل

 است mg/dl 083خونش قند
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اصلاح  بين اسميتپيشبهبود دفع اغتشاش با  -2-5

 افتهی

استفاده  Ĝpاز مدل داخلی  بین اسمیتپیش(، 0در شکل )

بینی کند. را پیش(yp) کند تا پاسخ بدون تأخیر فرآیند می

 uشود تا کنترل مطلوب مقایسه می setpointبا  ypسپس، 

برای دفع  بین اسمیتپیشبر آن، علاوه مشخص شود.

وجی فرآیند را با خر y1های خارجی خروجی، اغتشاش

 Fاز طریق فیلتر  -y1 yشود و مقدار اختلاف مقایسه می

شود. بازخورد شده و در خطای کلی سیستم سهیم می

توان به هدف بهبود دفع می Fبنابراین، با طراحی فیلتر 

 اغتشاش دست یافت.
 

 
 ین اسمیت اصلاح یافتهبنمودار بلوکی پیش -(1)شکل 

 

توان به را می (03)و  (03)ابط ، رو(0) ه به شکلبا توجّ 

 شکل ذیل نوشت:
 

 

(03) 

 

y(s) =
1 + C Ĝp − C Ĝpe−t0sF

1 + C Ĝp

d

+
C Ĝpe−t0s

1 + C Ĝp

ysp 

 

e(s) = ysp(s) − y(s)                  

=
1 + C Ĝp(1 − e−t0s)

1 + C Ĝp

ysp

−
1 + C Ĝp(1 − e−t0sF)

1 + C Ĝp

d      

 

(03)  

 

 

 

≈ در صورتی که ،بنابراین  0 1 − e−t0sF  باشد، اثر

، Gpو  Ĝpنظر از عدم تطابق بین  اغتشاش در خطا، صرف

 یابد. کاهش می

 یرابطه ،تقریب et0s، نویسنده برای ]20[در مرجع  

 است.( را پیشنهاد داده08)
 

(08)  

  st

st

esB

sB
e

0

0

1

1







 
 

با ثابت زمانی  ،یک فیلتر پایین گذر B ی فوق،در رابطه 

در  های مدل داخلیقطب است. Ĝpبا مدل داخلی و سان یک

دست آمد. ه ب 0.0035i±0.0029-  های قبلی به صورتبخش

 است.  344.8276برابر با   Ĝpثابت زمانی  ،بنابراین

B(s) با انتخاب  =
1

1+344.8276s
درنتیجه  F(s)برای  

 آید.دست میصورت ذیل به ( به 09ی )رابطه

 
(09) 

 
 

  ss es

s

esB

sB
sF

4040 82.3441

82.3442

1

1
 









 
 

 سازیشبيه -2-6

ط های متوسّ مدل های قبل،های یاد شده در بخشی مدلکلیه

گیرند که ا در نظر مییک بیمار ر تی هستند. بدین روی،جمعیّ

ران است. ت بیماط پارامترهای جمعیّمتوسّ پارامترهای آن

ط ت متوسّ های جمعیّها تنها قادرند دینامیکاین مدل ،بنابراین

تغییرپذیری بین افراد بینی پیش بینی کنند و تواناییرا پیش

های برای آزمایش ،طند. روش مدل متوسّندارمختلف را 

ین منظور، لازم است که ها مناسب نیست. بدمجازی کنترلر

ای متفاوت وجود داشته باشد یک گروه از بیماران با پارامتره

که تغییرپذیری پارامترها را در یک بیمار و در بین بیماران 

ران مختلف مورد توجه قرار دهد. تنوع پذیری متابولیسم بیما

 واقعی به دو صورت است:

ین معنا که برای هر بیمار به ، بدتنوع پذیری میان فردی( 0

 کند.می ول روز تغییری در ططور مجزا پارامترهای خاصّ

، سری از پارامترهاع پذیری بین فردی که به تفاوت یکتنو( 2

نظیر وزن فرد، غلظت قند ناشتا و غیره بین بیماران مختلف 

 مربوط است.

 Dalla Manت بیماران مجازی، از مدل ایجاد جمعیّ برای 

 m0V ,m0K ,cnsF)تولید درونی گلوکز(،  p1Kپارامترهای 

دفع کلیوی گلوکز( برای تغییر )نرخ  e1K)مصرف گلوکز( و 
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پذیری زمان تنوع. برای نمایش هم]22[ دانتخاب ش

به  متابولیسمی میان فردی و بین فردی، یک نوسان سینوسی

. این تغییرپذیری شامل نوسانات پارامترهای فوق اضافه شد

. فاز سینوس است زیاد و کم یکند و سریع در ترکیب با دامنه

پارامتر . شکل کلی واخت انتخاب شدزیع نرمال یکناز یک تو

 ( بیان شد.23) یمتغیر با زمان به صورت رابطه
 

(23) 
  )

60

2
sin1(0









 



 tptp

   

دامنه سینوس با  مقدار اسمی پارامتر،  0pی فوق،در رابطه

ی تصادفی در دوره، ]-[0.75,0.5 یر بازهمقدار تصادفی د

 یفاز تصادفی و در بازه و [1,24] یبازه 2,0 .است 

طور  توان بهبا استفاده از توزیع نرمال، می ،بنابراین 

 های بیماران مجازی را ایجاد کرد.تصادفی، پارامتر

رل بیمار مجازی مختلف در کنت 03، قندخون (4) شکل 

باز، دزُ  یدهد. در کنترل حلقهنمایش میباز را  یحلقه

ط بیمار و براساس میزان غذای مصرف شده، انسولین توسّ

چنین برای بررسی بهبود هم شود.از مصرف غذا تزریق میقبل

سازی اضافی ترکیب دو شبیه عملکرد کنترلر مدل مرجع،

انجام شد  ی بازبین اسمیت و کنترل حلقهبا پیش PIDکنترلر 

]03[. 

 
 بیمار مجازی 03باز  یکنترل حلقه -(4)شکل 

 

 نتایج -1
 PID with Smith Predictorکنترلرهای سازی از شبیهنتایج حاصل

  MRSPیا  Model Reference with Smith Predictor و PIDSPیا 

)بیماری  Dalla Manط باز برای بیمار متوسّ یو کنترل حلقه

ط پارامترهای کل بیماران است( در ، متوسّآنکه پارامترهای 

بیمار در ساعات  روز ارائه شد. فرض شده کهطول یک شبانه

 33 عصر 23گرم ناهار،  33ر ظه 02گرم صبحانه،  40صبح  8

طور که در  مانه استکربوهیدرات را مصرف کردهگرم شام، 

ین سیستم از غتشاش دراماهیت ا ،شودمشاهده می (0)شکل 

توانسته قندخون بیمار را در  MRSPه است و کنترلر نوع ضرب

( حفظ کند. mg/dl33-083 یترین وضعیت )بازهایمن

دادهای باز رخ یو کنترل حلقه PIDحالی که برای کنترلر در

در ادامه، عملکرد کنترلرهای  است.هایپرگلیسمی اتفاق افتاده

PIDSP   وMRMSP 03ی باز، برای در مقایسه با کنترل حلقه 

دقیقه(، براساس  0443روز )بیمار مجازی در طول یک شبانه

های کیفی و کمی بررسی شد. پروتکل ورودی غذا شاخص

مانند پروتکل ورودی غذای بیمار، متوسط است. شرط اولیه 

سیستم یا غلظت گلوکز اولیه بیماران به صورت تصادفی و با 

 0/9و انحراف معیار mg/dl 4/040توزیع نرمال و میانگین 

 mg/dl 023 ، کنترلرها setpointن مقدار چنیهمتعیین شد. 

 قرار داده شد.
 

 
خون، نمودار دوم انسولین خ بیمار؛ از بالا نمودار اول قندپاس -(5) شکل

-تزریق شده و نمودار سوم غذای مصرف شده است. خط تیره کنترل حلقه

تحت و نقطه چین درشت   PIDباز، نقطه چین کوچک تحت کنترلر  ی

 است MRMSPکنترلر 
 

 2339) های اخیرخون، مقالات سالی کنترل قندلهدر مسأ 

ط که توسّ  های کیفی و کمی ذیلبه بعد( از شاخص

Kovatchev عملکرد کنترلر خود  ، برای ارزیابیتعریف شده

 یک نمایش گرافیکی از مقادیر ،CVGA .]20[ انداستفاده کرده

بیماران مجازی یا واقعی  گلوکز در جمعیت مینیمم/ماکزیمم

زمان از کیفیت قندخون در ، امکان ارزیابی همCVGAاست. 

ی در تنظیم نقش مهمّ ،د، بنابراینکنبیماران را فراهم می

بسته و ارزیابی عملکرد آن دارد. با  یالگوریتم کنترل حلقه

 زمانی از مقادیر  یفرض آنکه برای هر بیمار یک دنباله

 زمانی مشخص )مثلاً  یوکز در یک دورهگیری شده گلاندازه
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ه دست ب بدین صورت CVGAرس باشد، یک روز( در دست

شود که برای هر بیمار یک نقطه در آن مشخص می آید.می

و دهد را نمایش میترین قند خون بیمار کم نقطه، xمختصات 

را زمانی مورد نظر  یترین قندخون در دورهبیش yمختصات 

تنظیم  ،است. بنابراین 003تا  03از  x یوده. محددهدنشان می

گیرد. ظاهر سمت راست قرار می یخون در گوشهی قندبهینه

نقاط در مناطق مختلف است. در حقیقت کلی نقشه، ابری از

CVGAابر نقاط بیماران به  هچ، یک شاخص کیفی است. هر

از عملکرد بهتر کنترلر است. ، حاکیتر باشدنزدیک Aناحیه 

بدین سبب که  .به دست آمدبرای سه روش  CVGA نمودار

باز،  یخون تعدادی از بیماران تحت کنترل حلقهمینیمم قند

قرار  CVGAنمودار  xو خارج از محور  mg/dl003تر از بیش

 .استها جدا شدهبا نقطه چین از آن CVGAگرفت، نمودار 
 

 
 PIDSPر کنترل بیمار تحت کنترل؛ 03برای  CVGAنمودار  -(6شکل )

ی باز ی مربع و کنترل حلقهنشانه MRMSPدر، کنترلر ی ضربنشانه

 های توپردایره

 

شود، اکثر بیماران ( مشاهده می3)طور که در شکل  همان 

 شدید، در شرایط هایپرگلیسمی باز یتحت کنترل حلقه

(BG>280mg/dl) ا نمودار امّبرند. به سر میCVGA  استراتژی

تر در مجاور بیش PIDنسبت به کنترل  ،کنترل مدل مرجع

، عملکرد بهتری را نشان اند. بنابراینتجمع یافته A یناحیه

توان (، می3)، مطابق شکل CVGA. با تلفیق نمودارهای دادند

، به علت قابلیت تطبیقی MRMSPمشاهده کرد که کنترلر 

بولیسم بین بیماران بودن ساختارش در مقابل تنوع پذیری متا

 PIDSPرتر از کنترلر ثّ، بسیار مؤخون بیمارانترل قنددر کن

 ای ازهای درصدی نمونهشاخص است.عمل کرده

های کمی است، درصد زمانی که قندخون بیمار در شاخص

(، هایپوگلیسمی mg/dl083-33ی نرمال )محدوده

(mg/dl33BG<)  و نیز هایپرگلیسمی(mg/dl083BG> ) قرار

روز( بیان یک شبانهن تست )یرد را نسبت به کل زماگمی

توان شاخص هایپوگلیسمی تر میکنند. از دیدگاه کاملمی

 mg/dl)و هایپرگلیسمی شدید  (>mg/dl 03BG)شدید 

283BG>) .را بررسی کرد 

های درصدی سه ط شاخص، مقادیر متوسّ(0)در جدول  

است. اعداد داخل پرانتز مقایسه شده بیمار 03روش برای 

 دهد.را  نشان می مجموعهانحراف معیار 
 

 های کمی سه روشمقایسه شاخص -(5جدول )

 Open loop MRMSP PIDSP شاخص

 میانگین قند خون

 محدوده نرمال %

 هایپوگلیسمی %

 هایپرگلیسمی %

(4/20)33/083 

(3/03)92/00 

3 

(3/03)33/48 

(9/04)02/020 

(3/0)80/93 

(09/3)003/3 

(3/0)32/0 

(00/8)03/043 

(0)90/39 

(848/3)000/3 

(90/4)88/22 

 

)نزدیک به صفر  سه روش کنترلی، سهم ناچیزیدر هر 

ی هایپوگلیسمی خون بیمار در محدودهدرصد(  از کل قند

در وضعیت  این است که آن، روشن قرار دارد. دلیل

هایپوگلیسمی، بالاخص هایپوگلیسمی شدید، بیمار در خطر 

هایپرگلیسمی بلند مرگ و کما قرار دارد، حال آنکه در اثر 

شود. ی به قلب و کلیه و چشم وارد میهای جدّت آسیبمدّ

خون در کنترلر چنین، متوسّط شاخص میانگین قندهم

MRMSP تر و نزدیک به مقدار نسبت به دو روش دیگر کم

setpoint=120mg/dl های چنین مقدار شاخصاست. هم

رجع اتژی مدل منرمال و هایپرگلیسمی در استر یمحدوده

ه به شاخصِ درصدِ با توجّ ،است. بنابراینبهبود روشنی یافته

لحاظ رخداد توان گفت سه روش ازهایپوگلیسمی می

لحاظ جلوگیری از ا ازامّ هستند، هایپوگلیسمی مشابه هم

 دهبهتر عمل نموهایپرگلیسمی، استراتژی مدل مرجع بسیار 

 ت بیماران دراست. تا جایی که میزان زمانی که جمعیّ 

درصد کل  93قرار دارند،  (mg/dl 083-33)نرمال  یمحدوده

گر این است بیان لهسازی است که این مسأی زمانی شبیهبازه

ی بیماران دیابت استراتژی مدل مرجع، قابلیت بهبود زندگ که

 .نوع یک را دارد
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 گيری نتيجه -4
 Model Reference Smith Predictor درین مقاله، کنترلر تطبیقی

خون بیماران دیابت نوع کنترل حلقه بسته قند یلهرای مسأب

یک طراحی شد. عملکرد ساختار کنترلر پیشنهاد شده به 

 Smith Predictorصورت مجازی ارزیابی شد. قابلیت ساختار 

در مقابل تأخیرهای ذاتی سیستم، سبب شد که هیچ رخداد 

سازی هایپوگلیسمی یا هایپرگلیسمی شدید در طول شبیه

پذیری کنترلر، چنین با وجود قابلیت تطبیقاهده نشود. هممش

پذیری متابولیسم بین کنترلر عملکرد مناسبی را در مقابل تنوع

گیری از وضعیت با توجه به اهمیت پیش فردی نشان داد.

ین مقاله، یعنی یسمی، در هر سه روشِ بحث شده درهایپوگل

، میزان PIDباز، کنترل مدل مرجع و کنترل  یکنترل حلقه

ت قوّ یا نقطهامّ .رخدادهای هایپوگلیسمی بسیار ناچیز است

زمانی  یگیر بازهساختار تطبیقی مدل مرجع در کاهش چشم

وضعیت هایپرگلیسمی نسبت به کل زمان کنترل بیمار است. 

 یخون بیمار در محدودهقندمیزان تری زمان بیش ،بنابراین

از هایپرگلیسمی ت ناشیز عوارض بلند مدّنرمال قرار دارد و ا

 .یابدشود و کیفیت زندگی بیمار بهبود میکاسته می
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