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Abstract 

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

seizures, various control algorithms have been used. Time to control and reduce attacks and robustness 

of the controller against variations of pathologic parameters and unwanted oscillations are important 

to control epileptic seizure. In order to consider these requirements and considering that one of the 

methods used to suppress epileptic waves is the change in mean soma (electric) potential of the excitatory 

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

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

optogenetic method is applied to the state variable of the mean electric potential of the excitatory 

neurons of the cortical model and the cortical and optogenetic models are combined and the controlled 

voltage applied to the system is applied to neurons of the epileptic zone of the brain as optic photons via 

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

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

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

become zero. The amplitude of the control signal is reduced compared to the classic sliding mode control 

and technical problems and unwanted oscillations which are the shortcomings of the classic sliding mode 

controller are resolved.    

 

 

 

Key words: epilepsy, cortical model, optogenetic, the fixed time integral super twisting sliding mode controller 

 

Iranian Journal of Biomedical Engineering  
13 (3) (2019) 283-300, www.ijbme.org 

DOI: 10.22041/IJBME.2019.111587.1507 

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

http://www.ijbme.org/
https://dx.doi.org/10.22041/ijbme.2019.111587.1507


 

 
 نویسنده مسئول*

 3716146611 ایران، کد پستی ،قم، قم، دانشگاه گروه مهندسی برق، دانشکده فنی و مهندسی نشانی:

 +، 89(33)23532323 :تلفن

  +،89(33)23532323 دورنگار:

 s.mohammadalinezhad@qom.ac.irپست الکترونیکی: 
 

 

 

 

 

 

کنترل صرع در مدل ترکیبی قشرمخ و اپتوژنتیک با استفاده از کنترل کننده مدلغزشی 

 انتگرالی فراپیچشی زمان معین
 

 3، رضا قاسمی*2، سجاد محمدعلی نژاد1سمیرا رضوانی اردکانی

 
 دانشجوی کارشناسی ارشد مهندسی برق، گروه مهندسی برق، دانشکده فنی و مهندسی ، دانشگاه قم، قم 1

 ادیار، گروه مهندسی برق، دانشکده فنی و مهندسی ، دانشگاه قم، قماست2
 دانشیار، گروه مهندسی برق، دانشکده فنی و مهندسی ، دانشگاه قم، قم3

 
 

 57/7/5289، پذیرش قطعی: 54/7/5289، بازنگری: 39/4/5289تاریخ ثبت در سامانه: 
_______________________________________________________________________________________ 

 چکیده

 نگوناگوهای کنترلی برای مهار حملات صرعی، از الگوریتم .آیدبیماری صرع یکی از مهمترین اختلالات عصبی در جهان به شمار می

ییرات پارامترهای زمان کنترل و کاهش حملات و مقاوم بودن کنترل کننده در برابر تغ در کنترل حملات صرعی،استفاده شده است. 

های سرکوب امواج از آنجا که یکی از روش لحاظ این الزامات و برایپاتولوژیکی و نوسانات ناخواسته از اهمیت زیادی برخوردار است. 

 ینمان معز کننده مدلغزشی انتگرالی فراپیچشیهای محرک است، در این مقاله کنترلنورونالکتریکی  پتانسیلمیانگین صرعی، تغییر در 

ه متغیر بهای یونی در روش اپتوژنتیک، جریان یونی تولید شده در کانالابتدا  شده است.و اپتوژنتیک اعمال  قشر مغزبه مدل ترکیبی 

کدیگر با ی قشر مغزاعمال شده و دو مدل اپتوژنتیک و  قشر مغزدر مدل های محرک نورونالکتریکی  پتانسیلمیانگین حالت مربوط به 

صرعی در  های ناحیههای نور به نورونولتاژ کنترلی اعمال شده به سیستم، از طریق مدل اپتوژنتیک به صورت فوتون تاشوند می ترکیب

با این هدف که مدل صرعی، مدل سالم را در مدت  شودکننده مذکور به این مدل ترکیبی اعمال میسپس کنترلشود. مغز اعمال می

،  معینمان در مدت ز شود کهمی دیدهتفاده کنترل کننده مدلغزشی انتگرالی زمان معین فراپیچشی در نهایت با اس کند. دنبالزمان معین 

، دامنه سیگنال کنترل نسبت به حالت مدلغزشی کلاسیک کاهش است کاملا صفر شدهوضعیت صرعی به وضعیت سالم خطای همگرایی 

 .ده استشمدلغزشی کلاسیک هستند، برطرف کننده های کنترلدیتو همچنین مشکلات تکینگی و نوسانات ناخواسته که از محدو یافته 
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 مقدمه -1
 یکی از عوامل روانی و عصبی اختلالات گذشته دهه چند در

 از که است بوده جهان سرتاسر در هاانسان ناتوانی اصلی

در بیشتر . ]5[کرد اشاره صرع بیماری به توانمی هاآن مهمترین

شود اما های دارویی استفاده میموارد برای درمان صرع از روش

درصد از بیماران نسبت به درمان دارویی مقاوم 23حدود 

 طی که باشدمی درمانی هایروش از جراحی نیز یکی. هستند

 شود؛می خارج و شده ساییشنا مغز در صرعی حملات کانون آن

 روی بر است ممکن و است پیچیده بسیار جراحی فرآیند البته

-اندام حرکت یا سرعت حافظه، مسئول که مغز از هاییقسمت

 های درمانروش دیگر از.  [2]بگذارد منفی تاثیر است بدن های

 تحریک دارد، دنبال به کمتری عوارض جراحی به نسبت که

5)مغز عمقی
DBS )[3]باشدمی اپتوژنتیک کنترل چنینهم و  

. است یکژنت و اپتیک تکنیک دو تلفیق واقع در اپتوژنتیک. [4]و

ای هنورون تحریک برای ورودی سیگنال عنوان به نور از استفاده

 مطرح همکاران و کریک توسط 5888 سال در بار اولین مغز

 ندنیست حساس نور به طبیعی حالت در عصبی هایسلول. شد

 الکان سری یک ژنتیکی هایتکنیک از استفاده با رو نای از

 اب و شده ایجاد عصبی سیستم در نور به حساس پروتئینی

 ارند،مغز را د در کاشت قابلیت نور که انتشار هایابزار از استفاده

 صرعی حملات تا شودمی رسانده مغزی نظر مورد ناحیه به نور

 .  [4]کند مهار را

 زا هاییبخش از دینامیکی سازیمدل گذشته، سالیان طی در

 .تاس شده هیاراسالم و دارای اختلالات عصبی و روانی  انسان مغز

 هاروننو الکتریکی فعالیت به راجع اولیه هایبحث این سالها در

 مرور هب شد،می انجام آناتومیکالی و فیزیولوژی هایرویکرد با که

 تاررف ریاضی تحلیل برای مدلی ساخت به منجر و شده کاملتر

-Huxley هایمدل . [5] شد گوناگون هایوضعیت در مغز

Hodgkin [6]، بعدیِ سه نورونی توده Pinsky-Rinzel [7]، توده 

 نئوکورتیکال مدل ، [9] 3قشر مغز مدل ،Jansen [8] نورونیِ

 ،[12] تالاموکورتیکال مدل ،[11] کورتیکوتالامیک مدل ،[10]

 تالاموکورتیکال  مدل و Basal Gangali [13]کلاسیک مدل

Basal Gangali  (BGCT )[14] انده شدهینیز تاکنون ارا. 

 اگونگونبا به کارگیری کنترل کننده های  گذشتهدر سال های 

، 3333در سال  سعی شده است که حملات صرعی مهار شوند.

 فیلتر وَنگ و همکاران برای کنترل اختلالات عصبی از

                                                        
5 deep brain stimulation 
3 cortical  model 
2 feedback  decoupling 

Washout(WF) رایب دبک دینامیکیکننده فیترلبه عنوان کن 

رد های صرع دارابطه مستقیمی با بیماری که دوشاخگی کنترل

ها بنابراین آن. بهره بردندHuxley-Hodgkin (HH ) مدل در

نشان دادند که یک جریان خارجی اعمال شده که در کنترل 

تواند با تبدیل دوشاخگی کند، میدوشاخگی تغییر ایجاد می

را تا حدودی  HHفوق بحرانی، معادلات پیچیده زیربحرانی به 

 از ، کِرامر و همکاران3333در سال . [15]به پایداری برساند 

 قشر مغزکنترل صرع در مدل  دوشاخگی صرفا به تحلیل طریق

 اییهویژگی از استفاده با بیمار صرعی پرداختند؛ به طوری که

 زبود، ا هشد استخراج سالم و صرعی حالت برای معیار این از که

 کنندهکنترل خطی، کنندهکنترل شامل کنترلی الگوریتم سه

-رلکردند اما این کنت استفاده فیلتری کنندهکنترل و مشتقی

کننده ها تا حدودی توانستند موفق عمل کنند چون در برابر 

، 3339. در سال [16]ها آنچنان مقاوم نبودند تغییرات پارامتر

کنترل  روش یک عنوان به که 2بازخورد تجزیه  کننده کنترل

 بود، توسط چاکراوارتی و همکاران برای شده مطرح صرع مقاوم

شد و  گرفته کار به Jansen نورونیِ توده مدل در تشنج کنترل

هایی بود که از لحاظ فعل و انفعالات اما مدل دارای محدودیت

در نظر 4برابر  ۀهای دوسویهای عصبی، تنها تزویجبین جمعیت

هم 3شده بود در صورتی که در مغز فعل و انفعالات نابرابر  گرفته

 آزمایش انجام با 3353. لاپور و همکاران در سال  [17]وجود دارد

 رایب انتگرالی کنترلیِ محرک، الگوریتم هاینورون مشخصه روی

اما  ه کردندیارا قشر مغز مدل را برای صرعی حملات مهار

غیر مقاوم با تغییر در های کنندههمچنان این گونه کنترل

در .  [18]های حیاتی، خطا را در نتایج به دنبال داشتندپارامتر

-خطی کنترل روش از استفاده ، دِنگ و همکاران با3354 سال

 بعدیِ سه نورونی توده مدل پایه بر خروجی ورودی سازی

Pinsky-Rinzel  به کنترل دینامیکی بیماری صرع پرداختند که

اما به  ثانیه کنترل شد 2/3مواج صرعی بعد از در روند کنترل، ا

ها، درصدی از خطا در پایداری مدل سازی و تقریبعلت خطی

سِلوارِج و همکاران نیز در سال  . [19] غیرخطی وجود داشت

باز کنترل حلقهگیری از درصدد برآمدند تا با بهره 3354

ل کنتر قشر مغزدو بعدی   ، حملات صرعی را در مدلاپتوژنتیک

ها با تغییر بعضی از پارامترهای مدل اپتوژنتیک و مدل کنند. آن

 توانستند تا حدودی حملات صرعی را کنترل کنند قشر مغز

خود با  قبلی پژوهش ادامه در ، سِلوارِج3353. در سال [20]

4 equal bidirectional coupling 
3 unequal (directional) 

interactions 
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قشر های تحریک در مسیر مدل سلول 3زداییقطبیتاز استفاده 

تیک، توابع قشری را بیش اپتوژن در های یونیکانالتوسط  مغز

شنج را شبیه سازی کند؛ سپس تاز حد تحریک کرد تا فعالیت 

تاثیر شدت روشنایی را بر شروع و فرکانس امواج تشنج و 

 ردبررسی کهمچنین تاثیر نور پالسی را در کنترل امواج صرعی 

 بسته حلقه ، سِلوارِج به کنترل3353همچنین در سال  . [21]

 رد دوشاخگی تحلیل و صرعی هایعالیتف تناسبی انتگرالی،

اپتوژنیک پرداخت. کنترل  تحریک از استفاده با قشر مغز مدل

 ،یری شدهگبر پایه پتانسیل اندازه تناسبی انتگرالیحلقه بسته 

های بازدارنده بر نورونتابانده شده برای محاسبه شدت نور

 مورد تابش قرار nm 493ها با شدت نور استفاده شد و نورون

ژانگ و همکاران نشان  3357آن در سال  پس از. [4] گرفتند

دادند که می توان از طریق مدولاسیون تصادفی محیط مغز 

 استفاده قشر مغزها از مدل های صرعی را سرکوب کرد. آنتشنج

کرده و از طریق محلی سازی آندرسون که در این مقاله شامل 

 هایک نورونسازی پنچ پارامتر موثر بر سرعت شلیتصادفی

محرک و مهارکننده  است، توانستند امواج صرعی را سرکوب 

 این کار نیز مدت زمان پارامترها سازیتصادفیکنند اما به دلیل 

 .[22]کرد زیادی را صرف می

 هیارا به های صورت گرفته، پژوهشگراندر برخی از پژوهش

در  دانپرداخته صرعی هایحمله مهار برای کنترلی هایالگوریتم

 لمقاب در و نبوده پیشرفته چندان هاالگوریتم این حالی که 

نبودند و مدت زمان  مقاوم پاتولوژیکی هایپارامتر تغییرات

رل و کاهش حملات نیز کم نبوده است یا روند کنترل با کنت

 های زیاد و به سختی انجام شده است. درنظر گرفتن حساسیت

کننده مد لغزشی کنترلاز  3354میرزایی و همکاران در سال 

رود، برای مهار مقاوم به شمار می هایکنندهکه جزء کنترل

که این نوع  استفاده کردند قشر مغزحملات صرعی در مدل 

   در مرجع .[5] کننده در برابر تغییرات پارامترها مقاوم بودکنترل

های کننده مدلغزشی از دینامیکرای طراحی کنترلب [5]

ر د همچنین. کنترلی استفاده شده است سیستم در سیگنال

توان به جای استفاده میهای مقاوم کنندهکنترلانواع  طراحی

-های معادلات بیانهای سیستم ، دینامیکمستقیم از دینامیک

مانند  شناسایی یهاکننده سیگنال کنترلی را با استفاده از روش

 .[23],[24],[25]فازی، عصبی و غیره، تخمین زد 

                                                        
3 depolarising 
7 chattering 
9 singularity 
8 fixed time integral super twisting sliding mode controller 

-لنترکمدلغزشی نسبت به سایرمقاوم کننده تری کنترلاز بر 

به  بودن غیرحساس سریع، دهیتوان به پاسخها میکننده

 حققت همچنین و سیستم آنلاین شناسایی به نیاز اختلال، عدم

های انجام شده پژوهشدر  اما  ؛]33[فیزیکی اشاره کرد ساده

 اعمال نکردندین اینکه اپتوژنتیک را در مدل ، ع[5]مانند مرجع 

   9ی)منفردی(تکینگ و 7نوسانات ناخواسته  مشکلات همچنان

های گذشته توسعه و نیز در سال قشر مغزمدل  .مانندمی باقی

 قشر مغزتطبیق داده شده است و از آنجایی که حاوی فعالیت 

-های قدیمی است که توزیع گسسته نورونباشد، مکمل مدلمی

 .[5]قرار دادند  را مورد ارزیابی قشر مغزهای 

 زمان انتگرالی کننده مدلغزشیدر این مقاله طراحی کنترل

ه شده است، همچنین یارا قشر مغزبرای مدل  8فراپیچشی معین

جریان اپتوژنتیک نیز به عنوان ورودی به دینامیک مد نظر در 

بدین گونه مدل اپتوژنتیک با مدل . شوداعمال می قشر مغزمدل 

چون در حوزه پزشکی ، اپتوژنتیک  ود،شمی 53ترکیب قشر مغز

 در کهای محربا تغییر در میانگین پتانسیل الکتریکی نورون

، قابلیت سرکوب های نوربا استفاده از فوتون مدل قشر مغز

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

و خطای ردیابی  همگرا شدهبه وضعیت سالم معین و محدود 

 شده حل مشکل تکینگی و نوسانات ناخواسته، صفر شده است

 .رخ داده استو در نهایت کاهش زمان حملات 

در  : اندمقاله به شرح زیر سازماندهی شده گوناگونهای بخش

به  2بخش. شودپرداخته می قشر مغزبه توضیح مدل  3بخش

تیک و اپتوژن قشر مغزدو مدل  ترکیبتوضیح مدل اپتوژنتیک و 

کننده به تفصیل درباره کنترل 4در بخش .یابداختصاص می

مدلغزشی زمان ثابت فراپیچشی و طراحی آن برای مدل ترکیبی 

 نیز به 3و  3شود و در بخش قشرمخ و اپتوژنتیک بحث می

ه نتایج شبیه سازی و مقایسه نتایج حاصل از این یارا ترتیب

 ککننده مد لغزشی کلاسیو مقایسه آن با کنترلکننده کنترل

 .شودخته میپردا

 

  قشر مغزمدل دینامیکی  -2
های تشخیص صرع، تحلیل پتانسیل الکتریکی ثبت یکی از روش

( است که این پتانسیل ECOG55شده از سطح قشای مغز )

های قشر مغز با اعمال نورون 53ایالکتریکی نتیجه فعالیت همایه

53 synchronization 
55 electrocorticography 
53 synaptic activity 
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ها با استفاده های مبتنی بر جمعیت نورونباشد. مدلجریان می

؛ کنندهای مختلف از جمله صرع را تحلیل می، بیماریECOGز ا

، تشخیص الگوی ها در قشر مغزبرای بررسی رفتار نورون پس

وب برای سرک و پیشنهاد یک الگوریتم کنترلی مناسب صرعی

با  در این ناحیه از مغز هانورون، فعالیت صرعی هایتشنج

 .شودسازی میهای ریاضی مدلاستفاده از مدل

ر د قشر مغزدهنده فعالیت الکتریکی ه شده که نشانیدل ارام

ای از معادلات است، شامل مجموعه گوناگونهای حالت

های ( است که در دههSPDEsدیفرانسیل جزئی تصادفی )

-با توجه به اینکه این مدل رفتار. توسعه داده شده است گذشته

های تصادفی و غیرخطی را داراست، مناسب برای بررسی 

مبتنی  [29]و بیهوشی [28]، خواب [27]هایی مانند صرع اربردک

 54که سیستمی با  قشر مغز مدل های حیاتی است.بر سیگنال

به شرح زیر  است، (ODEs)معادله درجه اول تفاضلی معمولی 

 :[5]باشد می
 

𝜏𝑒
𝑑ℎ𝑒

𝑑𝑡
= (ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡 − ℎ𝑒) + 𝜓𝑒𝑒(ℎ𝑒)𝐼𝑒𝑒 +𝜓𝑖𝑒(ℎ𝑒)𝐼𝑖𝑒 (5 )   

 

𝜏𝑖
𝑑ℎ𝑖

𝑑𝑡
= (ℎ𝑖

𝑟𝑒𝑠𝑡 − ℎ𝑖) + 𝜓𝑒𝑖(ℎ𝑖)𝐼𝑒𝑖 + 𝜓𝑖𝑖(ℎ𝑖)𝐼𝑖𝑖             (3)  
 
𝑑𝐼𝑒𝑒

𝑑𝑡
= 𝐽𝑒𝑒                                                               (2)  

 
𝑑𝐽𝑒𝑒
𝑑𝑡

= −2𝛾𝑒𝐽𝑒𝑒 − 𝛾𝑒
2𝐼𝑒𝑒      

                 +[𝑁𝑒𝑒
𝛽
𝑆𝑒(ℎ𝑒) + 𝜙𝑒 + 𝑝𝑒𝑒]𝐺𝑒𝛾𝑒𝑒               (4)     

 
𝑑𝐼𝑒𝑖

𝑑𝑡
= 𝐽𝑒𝑖                                                                      (3)  

 
𝑑𝐽𝑒𝑖
𝑑𝑡

= −2𝛾𝑒𝐽𝑒𝑖 − 𝛾𝑒
2𝐼𝑒𝑖      

                 +[𝑁𝑒𝑖
𝛽
𝑆𝑒(ℎ𝑒) + 𝜙𝑖 + 𝑝𝑒𝑖]𝐺𝑒𝛾𝑒𝑒              (3)      

 
𝑑𝐼𝑖𝑒

𝑑𝑡
= 𝐽𝑖𝑒                                                               (7)  

 
𝑑𝐽𝑖𝑒
𝑑𝑡

= −2𝛾𝑖𝐽𝑖𝑒 − 𝛾𝑖
2𝐼𝑖𝑒   

                 +[𝑁𝑖𝑒
𝛽
𝑆𝑖(ℎ𝑖) + 𝑝𝑖𝑒]𝐺𝑖𝛾𝑖𝑒                           (9)  

 
𝑑𝐼𝑖𝑖

𝑑𝑡
= 𝐽𝑖𝑖                                                              (8)  

 
𝑑𝐽𝑖𝑖
𝑑𝑡

= −2𝛾𝑖𝐽𝑖𝑖 − 𝛾𝑖
2𝐼𝑖𝑖   

                  +[𝑁𝑖𝑖
𝛽
𝑆𝑖(ℎ𝑖) + 𝑝𝑖𝑖]𝐺𝑖𝛾𝑖𝑒                         (53)  

 

𝑑𝜙𝑒

𝑑𝑡
= 𝜒𝑒 (55)                                                                     

 
𝑑𝜒𝑒
𝑑𝑡

= −2𝜐̅Λ𝑒𝑒𝜒𝑒 − (𝜐̅𝛬𝑒𝑒  )
2𝜙𝑒 

                  +𝜐̅Λ𝑒𝑒𝑁𝑒𝑒
𝛼 (

𝑑

𝑑𝑡
+ 𝜐̅𝛬𝑒𝑒) 𝑆𝑒(ℎ𝑒)  (53)                   

 
𝑑𝜙𝑖

𝑑𝑡
= 𝜒𝑖                                                                    (52)  

 

 𝑑𝜒𝑖
𝑑𝑡

= −2𝜐̅Λ𝑒𝑖𝜒𝑖 − (𝜐̅𝛬𝑒𝑖  )
2𝜙𝑖 

                  +𝜐̅Λ𝑒𝑖𝑁𝑒𝑖
𝛼 (

𝑑

𝑑𝑡
+ 𝜐̅𝛬𝑒𝑖) 𝑆𝑒(ℎ𝑒)                (54)  

 

 های محرکبه ترتیب معرف جمعیت نورون 𝑖و  𝑒های شاخص

، میانگین پتانسیل ℎ𝑖و  ℎ𝑒همچنین متغیر . و بازدارنده هستند

-را نشان می  های محرک و بازدارندهالکتریکی جمعیت نورون

 هایسیناپس به دهنده جریان اعمالینشان 𝐼𝑒𝑒متغیر . دهند

های محرک، متغیر  نورون جمعیت طرف از محرک هاینورون

𝐼𝑒i های نورون های سیناپس اعمالی بهدهنده جریان نشان 

-نشان  𝐼𝑖𝑒های محرک، متغیر  نورون جمعیت طرف از بازدارنده

 از محرک های نورون های سیناپس به اعمالی دهنده جریان

دهنده نیز نشان 𝐼𝑖𝑖های بازدارنده و متغیر  نورون جمعیت طرف

 طرف از بازدارنده های نورون های سیناپس به اعمالی جریان

   𝜙𝑒های باشد. در نهایت متغیرهای بازدارنده می نورون جمعیت

 های کورتیکوکورتیکال به جمعیتبه ترتیب بیانگر ورودی 𝜙𝑖و 

  .های محرک و بازدارنده هستندنورون

,𝑗که  𝜓𝑗𝑘(ℎ𝑘)( ، جملات 54( تا )5در معادلات ) 𝑘 ∈ {𝑒, 𝑖} 

تابع   𝑆𝑖(ℎ𝑖)و 𝑆𝑒(ℎ𝑒)و  𝐼𝑗𝑘 ورودی برای وزنی هایعامل بیانگر

ا را به هسیگمویید است که میانگین پتانسیل الکتریکی نورون

 .کندنرخ آتش هدایت می

 

𝜓𝑗𝑘 =
ℎ𝑗
𝑟𝑒𝑣−ℎ𝑘

|ℎ𝑗
𝑟𝑒𝑣−ℎ𝑘

𝑟𝑒𝑠𝑡|
(𝑗, 𝑘 ∈ {𝑒, 𝑖})                              (53)  

 

𝑆𝑒(ℎ𝑒) =
𝑆𝑒
𝑚𝑎𝑥

1+𝑒𝑥𝑝[−𝑔𝑒(ℎ𝑒−𝜃𝑒)]
 (53                                 )  

 

𝑆𝑖(ℎ𝑖) =
𝑆𝑖
𝑚𝑎𝑥

1+𝑒𝑥𝑝[−𝑔𝑖(ℎ𝑖−𝜃𝑖)]
 (57       )                              

 

حاکم بر  برای درک بهتر این مدل، دیاگرام مربوط به روند

معیت ج( که به میانگین پتانسیل الکتریکی 3( و )5معادلات )

( آورده 5اشاره دارد، در شکل )  های محرک و بازدارندهنورون

 شده است.
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های محرک و بازدارندهجمعیت نوروندیاگرام مربوط به روند حاکم بر معادلات میانگین پتانسیل الکتریکی  -(5شکل )

 

های ، پارامتر𝐺𝑒و  𝑝𝑒𝑒های پاتولوژیک ، پارامترقشر مغزدر مدل 

 های صرعی وها، حالتبا استفاده از این پارامتر. کلیدی هستند

شوند؛ همچنین کیفیت سالم مدل شده و باهم مقایسه می

به  [5]در  .گیردحالات صرعی نیز مورد تجزیه و تحلیل قرار می

𝑝𝑒𝑒های پاتولوژیک ازای پارامتر = 1100  𝑠−1 و                 

𝐺𝑒 = 0.18  𝑚𝑉 فرد در حالت سالم و به ازای                    

𝑝𝑒𝑒 = 54800  𝑠−1    و𝐺𝑒 = 0.1  𝑚𝑉   فرد در حالت فعالیت

  .صرعی قرار دارد

 

 
-شکل موج میانگین پتانسیل الکتریکی جمعیت نورون -(3)شکل 

𝑝𝑒𝑒با  سالملت های محرک در حا = 1100  𝑠−1              و
𝐺𝑒 = 0.18  𝑚𝑉  

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

مقادیر عددی . در حالت صرعی و سالم شبیه سازی شده است

معادله درجه اول معمولی  54های مدل قشر مغز نیز با پارامتر

 ه است.ذکر شد( 5)در جدول 

شود، در حالت عملکرد ( دیده می3همانطور که در شکل )

ابتدا یک جهش ناگهانی دارد و بعد   ℎ𝑒طبیعی مغز، شکل موج 

از مدت زمانی کوتاه و بعد از چند نوسان، به مقدار نهایی ماندگار 

  کند.ولت است، میل میمیلی -32خود که در اینجا حدودا 

 

-ن پتانسیل الکتریکی جمعیت نورونشکل موج میانگی -(2)شکل 

𝑝𝑒𝑒با  های محرک در حالت صرعی = 54800  𝑠−1            و
𝐺𝑒 = 0.1  𝑚𝑉  

ℎ𝑒  

میانگین پتانسیل 

الکتریکی جمعیت 

های محرکنورون  

 
(1) 

𝐼𝑒𝑒,𝐼𝑖𝑒 

ایسازی پس همایهفعال  

 

(3,7) 
𝐽𝑒𝑒,𝐽𝑖𝑒   

 𝜙𝑒

 𝑁𝑒𝑒
𝛽
𝑆𝑒 ,   𝑁𝑖𝑒

𝛽
𝑆𝑖 

 

 

 

𝜒
𝑒
 {𝑆𝑒 

 

 

(11) 

ایفعالیت همایه  

 

ℎ𝑖 
(2) 

میانگین پتانسیل 

الکتریکی جمعیت 

بازدارنده هاینورون  
 

𝐼𝑒𝑖,𝐼𝑖𝑖 
(5,9) 

𝐽𝑒𝑖,𝐽𝑖𝑖   
 𝜙𝑖

 𝑁𝑒𝑖
𝛽
𝑆𝑒 ,𝑁𝑖𝑖

𝛽
𝑆𝑖 

 

 

 

(13) 

𝜒
𝑖
 

{𝑆𝑒 
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 با معادلات درجه اول معمولی قشر مغزهای مدل پارامتر -(5)جدول 

 واحد مقدار عددی توضیح پارامتر

𝜏𝑒 , 𝜏𝑖  ثابت زمانی انتقال

 پتانسیل الکتریکی

43/3 ،34/3  s 

ℎ𝑒
𝑟𝑒𝑠𝑡 , ℎ𝑖

𝑟𝑒𝑠𝑡 73،  -73 پتانسیل استراحت-  mV 

ℎ𝑒
𝑟𝑒𝑣 , ℎ𝑖

𝑟𝑒𝑣  معکوس پتانسیل  83-  ،43  mV 

𝑝𝑒𝑒 , 𝑝𝑖𝑒 های زیرقشری ورودی

-اعمال شده به نورون

 های محرک

5333 ،5533  𝑠−1 

𝑝𝑒𝑖 , 𝑝𝑖𝑖 های زیرقشری ورودی

-عمال شده به نورونا

 های بازدارنده

5533 ،5333 𝑠−1 

Λ𝑒𝑒 , Λ𝑒𝑖  مقیاس طول معکوس

 کورتیکورتیکال

333/3 ،34/3  (𝑚𝑚)−1 

𝛾𝑒 , 𝛾𝑖 رسان ثابت نرخ پیام

عصبی برای پتانسیل 

پس سیناپسی محرک 

 و بازدارنده

33 ،233  𝑠−1 

𝐺𝑒 , 𝐺𝑖 دامنه پیک پتانسیل 

پس سیناپسی محرک 

 و بازدارنده

27/3 ،59/3  mV 

𝑁𝑒𝑒
𝛽
,𝑁𝑒𝑖

𝛽
 

 

𝑁𝑖𝑒
𝛽
,𝑁𝑖𝑖

𝛽
 

 تعداد کل 

های سیناپسی اتصال

 محلی

2324 ،2324  

 

323 ،323  

- 

𝑁𝑒𝑒
𝛼 ,𝑁𝑒𝑖

𝛼 های تعداد کل اتصال 

های سیناپسی نورون

 محرک دور

3333،4333 - 

𝜐̅  متوسط سرعت
 دایت آکسونه

7333 mm 𝑠−1 

𝑆𝑒
𝑚𝑎𝑥 
 

𝑆𝑖
𝑚𝑎𝑥 

حداکثر مقدار تابع 

 سیگمویید

533،533 𝑠−1 

𝜃𝑒,𝜃𝑖  پتانسیل نقطه انفصال

 برای تابع سیگمویید

33-  ،33-  mV 

𝑔𝑒 , 𝑔𝑖  شیب سیگمویید در

 نقطه انفصال

54/3 ،39/3  (mV)−1 

                                                        
52multiple action potentials  

در حالت صرعی رفتاری  ℎ𝑒، شکل موج (2)با توجه به شکل 

 . [5] دهدکاملا نوسانی و تکرارشونده از خود نشان می

-از دیدگاه پزشکی، در اثر تغییر پتانسیل الکتریکی غشاء، نورون

که به را تولید کنند  52توانند پتانسیل عمل چندگانهها می

)مجموعه ای از  "54های اسپایکقطار "ها به آناصطلاح 

ها شود. این اسپایکگفته می (ها در یک سیگنال عصبیکاسپای

قطارهای  تیز هستند.های نوکای و با قلهبه صورت دندانه

انواع الگوهای مختلفی مانند ریتمیک و لرزان را تشکیل   اسپایک

ی مانند تشنج های نوسانفعالیت دهندهنشان دهند و اغلبمی

  .[30](( 2هستند )شکل )

 

کی اپتوژنتیک و ترکیب آن با مدل دینامی -3

 مدل قشر مغز

 مدل دینامیکی اپتوژنتیک  -3-1
های صرعی، تغییر در های سرکوب سیگنالیکی از روش

های محرک مدل قشر مغز از طریق میانگین پتانسیل نورون

یل پتانساپتوژنتیک است.  ابزارهای یونی با استفاده از کانال

و اختلاف  سلولغشای  واقطبیدگی ناشی ازهای محرک نورون

 . [30]است پتانسیل دو سر غشاء 
آورد که اپتوژنتیک یک روش تحریک نورون را فراهم می 

 . [4]خاصیت فضایی، زمانی و سلولی بالایی دارد 

استفاده از نور به عنوان سیگنال ورودی برای تحریک نورون 

توسط کریک و همکاران مطرح  5888اولین بار در سال 

   [31].شد

ه باثر آن کند که های نوری استفاده میاپتوژنتیک از گیرنده

شود های مورد نظر در مغز اعمال میطور ژنتیکی بر روی سلول

های عصبی هدف، به یعنی با ایجاد تغییرات در ژنتیک سلول

رساند. ها دستور انجام دادن یا ندادن فعالیتی خاص را میآن

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

-انتقال کاتیون یا آنیون را بین سلول  های یونیگیرند، کانالمی

 .[4]بخشند های سلولی دیگر تسهیل میها و همچنین بافت

 Channelrhodopsin2، های نوری معروفگیرندهیکی از 

(ChR2 )نانومتر فعال  493توسط نور آبی با طول موج  است که

برای اولین بار  این گیرنده نوریس کوچک مدل مقیا شود.می

در سال . [32]توسط نگِال و همکاران معرفی شد  3332در سال 

-نیز یک مدل دینامیکی با چهار متغیر حالت برای کانال 3355

 . [33]توسط گِراسمَن و همکاران شرح داده شد  ChR2های 

54 spike trains 
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,𝒐𝟏با چهار متغیر حالت، دو متغیر حالت باز ) ChR2مدل  𝒐𝟐 )

,𝒄𝟏و دو متغیر حالت بسته ) 𝒄𝟐) ها سطح انرژی دارد. این متغیر

دهند بلکه به جای آن، یک مدل را نشان نمی ChR2فیزیکی 

های یونی در هنگام قرار گرفتن کاربردی از نمایش رفتار کانال

 دهند. در معرض تابش نور را شرح می

را در یک مدل برای  بین یک حالت به دیگری ال( انتق4شکل )

تغییر از یک حالت به حالت دهد. نشان می 𝐶ℎ𝑅2 های کانال

هر دو تحریک نوری و حرارتی حاصل طریق تواند از دیگر می

شود که هر انتقال با یک ضریب هدایت خاص انجام میشود. 

های هدایت بستگی به مقدار روشنایی دارند و واحد این ضریب

𝒎𝒘ها گیری آناندازه

𝒎𝒎𝟐 .است 

 

 

 

 

 

های در یک مدل برای کانالها حالت بینانتقال دیاگرام  -(4) شکل
𝐶ℎ𝑅2 

است  𝑜2بیشتر از متغیر حالت  𝑜1ضریب هدایت در متغیر حالت 

 𝑐1طول عمر بیشتری دارد. از متغیر حالت  𝑜2اما متغیر حالت 

 ،ChR2 از تواند در جهت متغیر حالت بمی𝑜1  با ضریب هدایت

𝑘𝑎1  از طریق نور تحریک شود. از اینجا ChR2 تواند با یک می

به یک حالت  𝑒12یا تغییر جهت با یک ضریب  𝑘𝑑1ضریب 

 𝑜2 ،ChR2بازگردانده شود. از   𝑜2پایدارتر اما رسانای کمترِ 

تواند با ه شود یا میبازگرداند 𝑜1به  𝑒21تواند با یک ضریب می

تواند با ضریب هم می 𝑐2تنزل پیدا کند و  𝑐2به  𝑘𝑑2یک ضریب 

𝑘𝑎2  از طریق نور به سمت𝑜2  تحریک شود یا با یک ضریب𝑘𝑟 

البته که همه این فرآیندها در مسیر  منتقل شود. 𝑐1در جهت 

که  𝑐1به  𝑐2قال از شود به جز حالت انترفت و برگشت انجام می

از هر متغیر حالت   ChR2هایی که مقدار یک طرفه است. نرخ

 تواند به وسیله معادلاتکند، میبه متغیرحالت دیگر حرکت می

 :[34] دیفرانسیلی زیر نشان داده شود

𝑑𝑁𝑂1

𝑑𝑡
= 𝑘𝑎1𝑁𝐶1 − (𝑘𝑑1 + 𝑒12)𝑁𝑂1 + 𝑒21𝑁𝑂2 (59)         

𝑑𝑁𝑂2

𝑑𝑡
= 𝑘𝑎2𝑁𝐶2 − (𝑘𝑑2 + 𝑒21)𝑁𝑂2 + 𝑒12𝑁𝑂1  (58           )  

𝑑𝑁𝐶1

𝑑𝑡
= 𝑘𝑟𝑁𝐶2 + 𝑘𝑑1𝑁𝑂1 − 𝑘𝑎1𝑁𝐶1  (33                        )  

𝑑𝑁𝐶2

𝑑𝑡
= 𝑘𝑑2𝑁𝑂2 − (𝑘𝑎2 + 𝑘𝑟)𝑁𝐶2  (35                         )  

، تابعی از جریان 𝑘𝑎2و  𝑒21 ،𝑒12 ،𝑘𝑎1چهار ضریب هدایت

 :که از معادلات زیر بدست می آیند هستند (𝜑)فوتونی

𝜑 =
𝜎𝐸𝜆

ℎ𝑐
                                                             (33)  

 

𝑘𝑎1 = 0.5 𝜑 (32 )                                                    
 

𝑘𝑎2 = 0.12 𝜑 (34                                                  )  

 

𝑒12 = 0.011 + 0.005 × 𝑙𝑛 (
𝜑

0.024
)                           (33)  

 

𝑒21 = 0.008 + 0.004 × 𝑙𝑛 (
𝜑

0.024
)                           (33)  

با توجه به تعداد متغیرهای حالت باز و همچنین ولتاژ در یک 

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

𝐼𝐶ℎ𝑅2 = 𝐺𝑚𝑎𝑥  𝐺(𝑉) (𝑁𝑂1 + 𝛾𝑁𝑂2)(𝑉 − 𝐸𝐶ℎ𝑅2)      (37)  

توان در ( می𝐼𝐶ℎ𝑅2) ChR2با استفاده جریان یونی تولید شده از 

های محرک مدل قشر مغز تغییراتی را میانگین پتانسیل نورون

، ثابت هدایت 𝐺𝑚𝑎𝑥در راستای سرکوب امواج صرعی ایجاد کرد. 

باشد و می 𝑜1های اپتوژنتیک درمتغیر حالت ماکزیمم کانال

تابع تصحیح ولتاژ  𝐺(𝑉)در نظر گرفته شده است.  5مقدار آن 

 آید.می ( بدست39آن از رابطه ) باشد و مقدارمی

𝐺(𝑉) =
1−𝑒

(
−𝑉
𝑈0

)

𝑉

𝑈1

                                                       (39)  

ا ههای تجربی هستند که مقادیر آننیز ثابت 𝑈1و  𝑈0دو پارامتر 

 است. پارامتر  mV53و  mV43به ترتیب 

𝛾  نسبت هدایت بین متغیرهای حالت  دهندهنیز نشان𝑜2 و𝑜1 

در نظر گرفته شده است و بدون واحد  5/3است که مقدار آن 

پتانسیل معکوس کانال یونی در روش   𝐸𝐶ℎ𝑅2باشد. پارامتر می

 اپتوژنتیک است که مقدار آن صفر است.

 اول درجه معادله 4 با اپتوژنتیک مدل هایپارامتر عددی مقادیر

است شده ذکر( 3) جدول در مولیمع

 
𝑶𝟐 𝑶𝟏 

𝑪𝟏 𝑪𝟐 

𝑒12 

𝑘𝑎1 𝑘𝑑1 

𝑒21 

𝑘𝑎2 𝑘𝑑2 

𝑘𝑟 

 نور فعال نور فعال
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 𝐶ℎ𝑅2های مدل کانال هایپارامتر -(3) جدول

 پارامتر توضیح مقدار عددی واحد

𝑚 𝑠−1 5/3  

 

3/5  

ضریب هدایت از 
های حالت متغیر

 باز

𝑘𝑑1 
 

𝑘𝑑2 
 

 

𝑚 𝑠−1 
ضریب هدایت  33322/3

 به 𝑐2حرارتی از 
𝑐1 

𝑘𝑟 

𝑚2 33-53    سطح مقطع موثر

از یک کانال 
ChR2 

σ 

𝑊 𝑚−2 3333 شدت نور 𝐸 

𝑚 8-53×473  طول موج نور

 استفاده شده

𝜆 

𝑘𝑔 𝑚2

𝑠
 

 ℎ ثابت پلانک 33337/3×24-53

𝑚 𝑠−1 388783439  سرعت نور c 

(𝑚𝑠)−1 92357282/55 جریان فوتونی 𝜑 

𝑚 𝑠−1 85339/3  

 

45833/5  

ب هدایت از ضری

های حالت متغیر

 بسته

𝑘𝑎1  
 
𝑘𝑎2 

𝑚 𝑠−1 3433357/3 ضریب هدایت از  

𝑜1  به𝑜2 

𝑒12 

𝑚 𝑠−1 3239354/3 ضریب هدایت از  

𝑜2  به𝑜1 

𝑒12 

  

  و مدل اپتوژنتیک قشر مغزمدل  ترکیب -3-2
ک، جریان یونی و مدل اپتوژنتی قشر مغزدو مدل  ترکیببرای 

به  اپتوژنتیک روش در ( 𝐼𝐶ℎ𝑅2)یونی هایکانال درتولید شده 

-اعمال می قشر مغزدر مدل   ℎ𝑒عنوان ورودی به متغیر حالت 

هدف از ترکیب مدل اپتوژتیک با مدل قشر مغز این است  شود.

ولتاژ کنترلی اعمال شده به سیستم از  که در فرآیند کنترل،

ی هاهای نور به نورونژنتیک، به صورت فوتونطریق مدل اپتو

ناحیه صرعی در مغز اعمال شود. در علوم پزشکی برای سرکوب 

های واقعی مانند انسان یا جاندارانی مثل موش، صرع در نمونه

-های مغز اعمال نمیولتاژ کنترلی به صورت مستقیم به نورون

ورت ص شود بلکه این ولتاژ کنترلی در فرایند اپتوژنتیک به

های نور درآمده و این تابش نور با طول موجی معین، فوتون

های نقاط صرعی را با هدف کنترل صرع ماهیت ژنتیکی سلول

واقعی مسئله که کنترل حالت دهد و بدین صورت، تغییر می

  کند.تحقق پیدا میهای واقعی است، صرع در نمونه
 

𝜏𝑒
𝑑ℎ𝑒
𝑑𝑡

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

                   + 𝐼𝐶ℎ𝑅2                                                   (38)  

 

که شود بط میتمر قشر مغز( با مدل 37توسط ) 𝐼𝐶ℎ𝑅2جریان 

. خواهد گرفتقرار   ℎ𝑒(، پتانسیل 39در ) 𝑉تانسیل پبه جای 

متغیر  4متغیر حالت، دارای  54علاوه بر  قشر مغزاکنون مدل 

حالت مربوط به مدل اپتوژنتیک نیز است و ترکیب این دو مدل، 

باشد و اعمال کنترلی بر روی این متغیر حالت می 59دارای 

  .مدل ترکیبی صورت خواهد گرفت

 

 انتگرالی طراحی کنترل کننده مد لغزشی -4

ر قشبرای مدل ترکیبی  زمان معین فراپیچشی

 و اپتوژنتیک مغز

ل برای مد های کنترلی گوناگونالگوریتمهای گذشته در سال

 [23] [4], [5], [16], [18], [20], ستپیشنهاد شده ا قشر مغز

دو پارامتر پاتولوژیک وجود  قشر مغزدر مدل .  [21], [35], [36]

بیمار را به صورت  گوناگون های( که وضعیت𝐺𝑒و  𝑝𝑒𝑒دارد )

ها در طول فعالیت الکتریکی این پارامتر کنند.ریاضی مدل می

، صرعی، ، در خلال سه وضعیت سالمقشر مغزهای محرک نورون

 سالم در حال تغییر هستند.

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

ه نیاز است ک شوند. پسبینی مینزدیک به وقوع حمله پیش

ای وجود داشته باشد که بتواند در مدت زمان بسیار کنندهکنترل

کوتاه، شرایط بیمار را به حالت عادی برگرداند به طوری که 

که  هاییبیشتر پژوهششود.  صفرخطای ردیابی وضعیت سالم 

ف بوده است با این هدانجام شده،  قشر مغزتاکنون برای مدل 

تانسیل پمیانگین که شکل موج ی شود ای طراحکنندهکه کنترل

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

، کنترل حملات  هاپژوهش آن اما در ؛شودنزدیک وضعیت سالم 

و سالم  یصرع یتوضع افتد،یدر زمان محدود اتفاق نم یصرع

 یتوضع یابیرد یو خطا شوندیهمگرا نم ینزمان مع یکدر 

  گردد.یر نمسالم کاملا صف
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 کننده مدلغزشی فراپیچشی انتگرالی زمان معیندیاگرام مربوط به ترکیب مدل قشرمغز و مدل اپتوژنتیک و اعمال کنترل -(3شکل )

 

و  زمغ برای درک بهتر، دیاگرام مربوط به ترکیب دو مدل قشر

(، رسم شده 3اپتوژنتیک و اعمال سیگنال کنترلی در شکل )

 است.

-زمانی که سیستم در حالت سالم قرار دارد، کنترل، [36] در

کننده فیدبک خاموش است و زمانی که سیستم به حالت صرعی 

بنابراین یک  شود.کننده روشن مییابد، کنترلانتقال می

و روشن و های صرعی برای شناسایی حالت 53کننده ناظرکنترل

  .کننده نیاز استخاموش کردن کنترل

نده مد لغزشی برای مهار حملات صرعی در کناز کنترل [5]در 

اما پدیده نوسانات ناخواسته  مدل قشر مغز استفاده شده است.

 حالت صرعی به سالم، همگراییزمان  نبودن محدود و تکینگی و 

 ند.کننده هستهنوز از مشکلات  اصلی در استفاده از این کنترل

ده مقاوم ناین مقاله، یک کنترل کن رکننده استفاده شده دکنترل

 است فراپیچشی معینزمان انتگرالی کنترل مد لغزشی  بر اساس

 .راحی شده استپایداری زمان معین ط نظریهکه بر پایه 

تم از سیسکه شود می باعثانتگرالی  مدلغزشی کننده کنترل 

ی ایجاد تکینگ از طرفی نیز لت پایدار به پایدار مجانبی برسد.حا

 .بردن میاز بی ،را گیریمشتق ازشده 

همگرایی بسیار دقیق  ،کننده زمان معینکنترلبا استفاده از  

 و کندپیدا میشده تحقق های حالت سیستم کنترلمتغیر

کننده زمان محدود افزایش کنترل درحالی که مقدار اولیه در

                                                        
53 Supervisory controller 

 زمان همگراییافزایش نامحدود کننده بر این کنترل ، یابد،می

  .[37] کندغلبه می

ننده مد کننده فراپیچشی نیز یک نمونه خاص از کنترلککنترل

کننده مرتبه از کنترل در حالتی خاص لغزشی مرتبه دو است.

 (𝑠̇کننده فراپیچشی به مشتق سطح لغزش)کنترل بالا یعنی

های لغزش درجه نسبی یک دارند. اما متغیر احتیاج ندارد

لاسیک ک هایبنابراین الگوریتم فراپیچشی نسبت به مد لغزشی

پدیده نوسانات ناخواسته را مشکل شود چون ترجیح داده می

 .[38]کند حل می

کننده مدلغزشی برای هدف مقاله حاضر، طراحی نوعی از کنترل

-یمو اپتوژنتیک  قشر مغزمهار حملات صرعی در مدل ترکیبی 

ای هدر برابر تغییر پارامترکننده باشد به طوری که این کنترل

های نوسانات ناخواسته و مشکل و قاوم باشدپاتولوژیکی م

لغزشی معمولی وجود دارد کننده مدتکینگی را که در کنترل

 سیستم از حالت پایدار به پایداری مجانبی برسد؛ برطرف نماید

زمان همگرایی  و خطای ردیابی در زمان معین صفر شود، 

 در وضعیتهمچنین باعث شود که مدل ترکیبی محدود باشد و 

  .کندبتواند وضعیت سالم را دنبال ، صرعی

 𝑝𝑒𝑒، تغییرات دو پارامتر  مدل ترکیبی قشر مغز و اپتوژنتیکدر 

در نظر گرفته شده است و بر روی  53به عنوان عدم قطعیت  𝐺𝑒و 

رعی های صیا همان تشنجمهار و کنترل نوسانات فوق برانگیخته 

 ( تمرکز شده است.ℎ𝑒های محرک )پتانسیل نورونمیانگین در 

53 uncertainty 

- 

𝐼𝐶ℎ𝑅2 Optogenetic 

model 

d(t) 𝐼𝑒𝑒 , 𝐼𝑖𝑒 

ℎ𝑒 Epileptic 

state 
 

𝑒 

Healthy 

state 

 

+ 

fixed time integral 

super twisting sliding 

mode controller 

(FTISTSMC) 

𝑢 

Cortical 
model 
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به عنوان خروجی مدل ترکیبی معرفی   ℎ𝑒متغیر حالت  بنابراین 

به معادله اول مدل ترکیبی   𝑢𝑆𝑀𝐶شود و سیگنال کنترلی می

 ((  به صورت زیر وارد 38و اپتوژنتیک )معادله ) قشر مغز

 شود:می

𝜏𝑒
𝑑ℎ𝑒
𝑑𝑡

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

                   + 𝐼𝐶ℎ𝑅2 + 𝑢𝑆𝑀𝐶 .                                         (32)                                            

  𝐺(𝑉)( و 37از )  𝐼𝐶ℎ𝑅2، ( 53از ) 𝜓𝑖𝑒و  𝜓𝑒𝑒با جایگزین کردن 

ℎ𝑒(، معادله 23در )( 39از ) ( 25)به صورت در مدل ترکیبی   

تابع تصحیح ولتاژ است، زمانی  𝐺(𝑉)از آنجا که  آید.بدست می

-بازنویسی می 𝐺(ℎ𝑒)گیرد، به صورت قرار می ℎ𝑒که در معادله 

( ℎ𝑒های محرک )پتانسیل نورونمیانگین به  𝑉شود چون ولتاژ 

( گفته شد، تغییرات 2همانطور که در بخش ) شود.میمربوط 

 به عنوان عدم قطعیت سیستم   𝐺𝑒و  𝑝𝑒𝑒های پاتولوژیک پارامتر

شوند و زمانی که وضعیت فرد از حالت سالم   در نظر گرفته می

 ز کند، تغییرات  این دو پارامتر نیبه صرعی و بالعکس تغییر می

-شود. تنها متغیرمی های حالتمتغیرباعث ایجاد تغییراتی در 

وجود دارند  ℎ𝑒̇شوند که در معادله های حالتی دچار تغییرات می

، Δℎ𝑒 ،Δ𝐼𝑒𝑒 ،Δ𝐼𝑖𝑒های های حالت با پارامترو تغییرات این متغیر

Δ𝑁𝑂1  وΔ𝑁𝑂2 شوند. اکنون متغیرهای حالت به گذاری مینام

 شوند:ی میصورت زیر بازنویس
 

ℎ𝑒 = ℎ𝑒𝑛 + Δℎ𝑒                                                         (32)  

𝐼𝑒𝑒 = 𝐼𝑒𝑒𝑛 + Δ𝐼𝑒𝑒                                             (22)  

𝐼𝑖𝑒 = 𝐼𝑖𝑒𝑛 + Δ𝐼𝑖𝑒 (42                                        )       

𝑁𝑂1 = 𝑁𝑂1𝑛 + Δ𝑁𝑂1                                            (32)  

𝑁𝑂2 = 𝑁𝑂2𝑛 + Δ𝑁𝑂2                                            (32)  

های ، مقایر نامی متغیر𝑁𝑂2𝑛و  ℎ𝑒𝑛 ،𝐼𝑒𝑒𝑛 ،𝐼𝑖𝑒𝑛 ،𝑁𝑂1𝑛های متغیر

 الت مذکور هستند. ح

( در 23( تا )23با اعمال این تغییرات و جایگذاری معادلات )

تواند به ( خواهیم داشت که می27(، معادله ای به صورت )25)

 ( نوشته شود:29صورت )

ℎ̇𝑒 = 𝑓𝑛 + Δ𝑓 +
1

𝜏𝑒
𝑢𝑆𝑀𝐶                                           (29)                         

ای هبه ترتیب مقادیر نامی و مقادیر تغییرات متغیر Δ𝑓و  𝑓𝑛که 

 اند.( بیان شده43( و )28حالت هستند و در )

 

ℎ𝑒̇ =
1

𝜏𝑒
{(ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡 − ℎ𝑒) + (
ℎ𝑒
𝑟𝑒𝑣−ℎ𝑒

|ℎ𝑒
𝑟𝑒𝑣−ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡|
) 𝐼𝑒𝑒 + (

ℎ𝑖
𝑟𝑒𝑣−ℎ𝑒

|ℎ𝑖
𝑟𝑒𝑣−ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡|
) 𝐼𝑖𝑒 + 𝐺𝑚𝑎𝑥  (

1−𝑒
(
−ℎ𝑒
𝑈0

)

ℎ𝑒
𝑈1

) (𝑁𝑂1 +  𝛾𝑁𝑂2)(ℎ𝑒 − 𝐸𝐶ℎ𝑅2) +

                  𝑢𝑆𝑀𝐶}   (52                                                                             )                                                           

ℎ𝑒̇ =
1

𝜏𝑒
{(ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡 − (ℎ𝑒𝑛 + Δℎ𝑒)) + (
 ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑣−(ℎ𝑒𝑛+Δℎ𝑒)

|ℎ𝑒
𝑟𝑒𝑣−ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡|
)(𝐼𝑒𝑒𝑛 + Δ𝐼𝑒𝑒) + (

ℎ𝑖
𝑟𝑒𝑣−(ℎ𝑒𝑛+Δℎ𝑒)

|ℎ𝑖
𝑟𝑒𝑣−ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡|
) (𝐼𝑖𝑒𝑛 + Δ𝐼𝑖𝑒) +

                 (𝐺𝑚𝑎𝑥) (
1−𝑒

(
−(ℎ𝑒𝑛+Δℎ𝑒)

𝑈0
)

(ℎ𝑒𝑛+Δℎ𝑒)

𝑈1

)((𝑁𝑂1𝑛 + Δ𝑁𝑂1) +   𝛾(𝑁𝑂2𝑛 + Δ𝑁𝑂2))((ℎ𝑒𝑛 + Δℎ𝑒) − 𝐸𝐶ℎ𝑅2) +

                  𝑢𝑆𝑀𝐶}   (27                                                                                                                            )            

𝑓𝑛 =
1

𝜏𝑒
{(ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡 − ℎ𝑒𝑛) + (
ℎ𝑒
𝑟𝑒𝑣−ℎ𝑒𝑛

|ℎ𝑒
𝑟𝑒𝑣−ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡|
) (𝐼𝑒𝑒𝑛) + (

ℎ𝑖
𝑟𝑒𝑣−ℎ𝑒𝑛

|ℎ𝑖
𝑟𝑒𝑣−ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡|
) (𝐼𝑖𝑒𝑛) + (𝐺𝑚𝑎𝑥) (

1−𝑒
(
−ℎ𝑒𝑛
𝑈0

)

ℎ𝑒𝑛
𝑈1

)(𝑁𝑂1𝑛 +   𝛾𝑁𝑂2𝑛)(ℎ𝑒𝑛 −

                 𝐸𝐶ℎ𝑅2)} (28                                   )                                                                                                    

 

Δ𝑓 =
1

𝜏𝑒
{(ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡 − Δℎ𝑒) + (
 ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑣−Δℎ𝑒

|ℎ𝑒
𝑟𝑒𝑣−ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡|
) (Δ𝐼𝑒𝑒) + (

ℎ𝑖
𝑟𝑒𝑣−Δℎ𝑒

|ℎ𝑖
𝑟𝑒𝑣−ℎ𝑒

𝑟𝑒𝑠𝑡|
) (Δ𝐼𝑖𝑒) + (𝐺𝑚𝑎𝑥) (

1−𝑒
(
−Δℎ𝑒
𝑈0

)

Δℎ𝑒
𝑈1

)((Δ𝑁𝑂1) +

                   𝛾(Δ𝑁𝑂2))((Δℎ𝑒) −

                   𝐸𝐶ℎ𝑅2)  }   (43     )                                                                                                                            
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𝑝𝑒𝑒های با جایگذاری مقادیر پارامتر = 1100  𝑠−1 و   𝐺𝑒 =

0.18  𝑚𝑉   به عنوان وضعیت سالم و𝑝𝑒𝑒 = 54800  𝑠−1  

𝐺𝑒و = 0.1  𝑚𝑉    به عنوان وضعیت صرعی و همچنین

( در معادلات قشر مغز و 3( و)5های )دولجایگذاری مقادیر ج

اپتوژنتیک، دو وضعیت سالم و صرعی خواهیم داشت که  

بایست وضعیت سالم را دنبال کند.خطای وضعیت صرعی می

 ردیابی نیز به صورت زیر است:

 

𝑒 = ℎ𝑒 − ℎ𝑒𝑑                                                    (45)  

ℎ𝑒  وℎ𝑒𝑑  های محرک به ترتیب در میانگین پتانسیل نورون

دینامیک خطای ردیابی نیز به وضعیت صرعی و سالم هستند. 

 ( می باشد:43صورت )

 

𝑒̇ = ℎ̇𝑒 − ℎ̇𝑒𝑑 = 𝑓𝑛 + Δ𝑓 +
1

𝜏𝑒
𝑢𝑆𝑀𝐶 − ℎ̇𝑒𝑑                 (34)  

 

 انتگرالی به صورت سطح لغزش نیز به صورت تابع مد لغزشی

 شود:( پیشنهاد می42)

𝑠 = 𝑒 + 𝛼∫ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)
𝑡

0

|𝑒|𝑚𝑑𝑡 

         +𝛽 ∫ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛𝑑𝑡
𝑡

0
  (24                                 )  

 

یک زمان معین به در  در فاز رسیدن (43برای اینکه سیستم )

 سطح لغزش برسد:

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

   =𝑓𝑛 + Δ𝑓 +
1

𝜏𝑒
𝑢𝑆𝑀𝐶 − ℎ̇𝑒𝑑 +  𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑚 +

       𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛                                                    (44)  

 

در ر زیورودی کنترلی اعمالی به سیستم نیز به صورت اکنون 

 شود:نظر گرفته می

𝑢𝑆𝑀𝐶 = 𝑢𝑒𝑞𝑢𝑎𝑙 + 𝑢𝑟𝑒𝑎𝑐ℎ (34)                                    

، ورودی کنترلی سیستم برای از بین بردن مقادیر  𝑢𝑒𝑞𝑢𝑎𝑙که 

گیرد و ماندن روی سطح نامی متغیر حالت مورد استفاده قرار می

 است: (43)به صورت که   کندلغزش را تضمین می

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

                         𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛  −  𝛼́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑚́ −

                        𝛽́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑛́)   (43)                            

 

,𝛼که مقادیر  𝛼́, 𝛽, 𝛽́,𝑚, 𝑚́ > 1   و  1 > 𝑛, 𝑛́ >  باشد.می 0

 𝑢𝑟𝑒𝑎𝑐ℎ  بخش رسیدن به سطح لغزش بوده و برای حذف نیز

قاله در این مشود که های حالت در نظر گرفته میتغییرات متغیر

 شود:به صورت مد لغزشی فراپیچشی تعریف می

 

𝑢𝑟𝑒𝑎𝑐ℎ = 𝜏𝑒(−𝛼|𝑠|
𝜌  𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠) − 𝛽 ∫ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠) 𝑑𝑡)  (74 )  

 

1که   > 𝜌 >  است. 0

کننده مدلغزشی (، یک کنترل47( و )43) اتمجموع معادل

. به علت ( است29انتگرالی زمان معین فراپیچشی برای سیستم )

و  𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑚،𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛،  𝛼́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑚́   اینکه

𝛽́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑛́  نوسانات ناخواستهپیوسته هستند، مانع ایجاد 

 شوند.می

، کننده پیشنهادیکنترلبرای اثبات پایداری زمان معین بودن 

 شوند:ابتدا دو لم زیر بیان می

 

 نامساوی تفاضلی زیر را در نظر بگیرید: :   3]9[، ]40[  1 لم

 
𝑥̇ ≤ 𝑓(𝑥)   ,      𝑥(0) = 𝑥0  (94)                                       

 

(، به صورت 49در ) 𝑥زمان همگرایی به مبدا در متغیر حالت 

𝑇(𝑥0) تنظیم شده است که∀𝑥0 ∈ ℝ , ∃ 𝑇(𝑥0) > ؛ به   0

limطوری که اگر 
𝑥0→∞

[𝑇(𝑥0)] ≤ 𝑇𝑚𝑎𝑥  محقق شود، مبدا معادله

 پایدار زمان معین است. (،49)

 

کننده مذکور از آنجا که در این مقاله، کنترل  :  3]9[، ]40[  2لم 

بر اساس نظریه پایداری زمان معین طراحی شده است، ابتدا 

 شود:نامساوی تفاضلی زیر در نظر گرفته می
 

{

𝑥̇ ≤ −𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑥) |𝑥|𝑚 −  𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑥)|𝑥|𝑛

≤ −𝛼  |𝑥|𝑚 −  𝛽 |𝑥|𝑛 ,

𝑥(0) = 𝑥0,

(84            )  

 

α, 𝛽,𝑚  وn  به طوری که         همگی اعداد حقیقی هستند

β،α > 1و  0 > 𝑛 > 𝑚و  0 >  باشد.می 1

(، به 48زمان همگرایی به مبدا برای متغیر حالت در معادله )

در یک  𝑥تنظیم شده است، سپس متغیر حالت  𝑇(𝑥0)صورت 

است، به مبدا همگرا  𝑇𝑚𝑎𝑥ن که دارای کران بالای زمان معی

limخواهد شد که 
𝑥0→∞

[𝑇(𝑥0)] ≤ 𝑇𝑚𝑎𝑥  و 
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𝑇𝑚𝑎𝑥 =
1

𝛼(𝑚−1)
+

1

𝛽(1−𝑛)
.  (33                                    )  

 

لات و اپتوژنتیک در معاد قشر مغزسیستم ترکیبی مدل  قضیه:

. با اعمال را در نظر بگیرید (23( و )35( تا )59(، )54( تا )3)

( و 43( که مجموع معادلات )43سیگنال کنترلی ذکر شده در )

دینامیک خطای ذکر شده در پایداری مجانبی  ،باشدمی( 47)

به و سطح لغزش ذکر شده  ی ردیابیخطا وهمگرایی( 43)

 در، گرددتضمین می(  به سمت صفر 42) ( و45) درترتیب 

در  و مانندمیدار های سیستم حلقه بسته کرانسیگنالضمن 

 گردد.پایدار مجانبی میدر  زمان معین  کلینهایت سیستم 

 اثبات: 

( به سطح لغزش، 43برای تحلیل زمان رسیدن سیستم ) الف(

 شود:تابع لیاپانوف به صورت زیر ایجاد می

𝑉1 =
1

2
𝑠2 (35)                                                                     

 آید: از رابطه زیر بدست می 𝑉1مشتق زمانی 

𝑉1̇ =  𝑠𝑠̇ (33)                                                                      

(تعریف شده است. با توجه به 42سطح لغزش نیز به صورت )

𝑠  لغزشی،تکمیل شدن فاز رسیدن کنترل مد = شده است.  0

𝑠̇در نتیجه با قرار دادن  = ، سطح لغزش در زمان محدود به  0

آید ( بدست می43به صورت )  𝑢𝑒𝑞𝑢𝑎𝑙رسد. در نتیجه صفر می

𝑢𝑟𝑒𝑎𝑐ℎ ( می47نیز  به صورت ) باشد چون فرض بر این است

کننده اعمالی مد نظر، فراپیچشی است. در نهایت که کنترل

( است 47( و )43( که  مجموع معادلات )43یگنال کنترلی )س

( 33( در )44گردد.  با جایگذاری معادله )به سیستم اعمال می

 خواهیم داشت:

𝑉1̇ = 𝑠𝑠̇ = 𝑠 (𝑓𝑛 + Δ𝑓 +
1

𝜏𝑒
𝑢𝑆𝑀𝐶 − ℎ̇𝑒𝑑 +

                          𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑚 + 𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛) (32)       

( را که مربوط به سیگنال کنترلی است در 43اکنون معادله )

 دهیم.( قرار می32)

𝑉1̇ = 𝑠𝑠̇ = 𝑠(𝑓𝑛 + Δ𝑓 − 𝑓𝑛 + ℎ̇𝑒𝑑 −

                          𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑚 −  𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛  −

                          𝛼́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑚́ −  𝛽́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑛́ +

                          𝑢𝑟𝑒𝑎𝑐ℎ − ℎ̇𝑒𝑑 +  𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑚 +

                          𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛) (34)                                  

    

𝑓∆در کنترل  مدلغزشی شرط  + 𝑢𝑟𝑒𝑎𝑐ℎ ≤ برقرار است پس   0

 شود:( به صورت زیر بازنویسی می34معادله )

𝑠̇ = −𝛼́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑚́ − 𝛽́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑛́                (33)  

 𝑉1̇ = 𝑠𝑠̇ = 𝑠(−𝛼́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑚́ −

                          𝛽́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑛́) (33)                                    

 علامت اشاره دارد:به تابع (.)𝑠𝑖𝑔𝑛 که 

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

 (37                                )  

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

س باشد. پیز غیر منفی میمقدار غیر منفی است، سطح لغزش ن

𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)(، 37طبق ) = و  3شود. آنگاه با توجه به لم می  1

 ( :48معادله )

𝑉1̇ = 𝑠𝑠̇ ≤ 𝑠(−𝛼́ |𝑠|𝑚́ − 𝛽́ |𝑠|𝑛́)                        (39)  

𝑠از آنجا که  ≤ |𝑠| :است پس 

𝑉1̇ = 𝑠𝑠̇ ≤ |𝑠|(−𝛼́ |𝑠|𝑚́ − 𝛽́ |𝑠|𝑛́)                      (38)  

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

≤ −𝜂́|𝑠|         (33)  

 

( به 33، زمان فاز رسیدن معادله )5همچنین با توجه به لمِ

( به 43تنظیم شده است و زمان دستیابی ) 𝑇(𝑠(0))صورت 

 ه صورت زیر است:( ب33سطح لغزش طبق )

lim
𝑠(0)→∞

[𝑇(𝑠(0))] ≤
1

𝛼́(𝑚́−1)
+

1

𝛽́(1−𝑛́)
= 𝑇́𝑚𝑎𝑥  (35)              

برای تحلیل زمان همگرایی تابع خطا به مبدا، تابع لیاپانوف  ب(

 شود:به صورت زیر در نظر گرفته می

 

𝑉2 =
1

2
𝑒2 (33)                                                                     

 

از رابطه زیر  𝑉2که یک تابع مثبت معین است. مشتق زمانی 

 آید:بدست می

 

𝑉̇2 =  𝑒𝑒̇ (32)                                                                      
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(، زمانی که فاز رسیدن 44با توجه به دینامیک سطح لغزش )

𝑠،رل مد لغزشی تکمیل شدکنت = 𝑠̇و    0 = شود. در می 0

نیز به   𝑢𝑟𝑒𝑎𝑐ℎآید.  ( بدست می43به صورت )  𝑢𝑒𝑞𝑢𝑎𝑙نتیجه 

( در نظر 47کننده به صورت )علت فراپیچشی بودن کنترل

(، سیگنال کنترلی 47( و )43شود. مجموع روابط )گرفته می

( در 43با جایگذاری ). ((43اعمالی به سیستم است )رابطه )

 ( خواهیم داشت:32)

𝑉̇2 = 𝑒𝑒̇ = 𝑒 (𝑓𝑛 + Δ𝑓 +
1

𝜏𝑒
𝑢𝑆𝑀𝐶 − ℎ̇𝑒𝑑) (34)                   

( را که مربوط به سیگنال کنترلی است در 43اکنون معادله )

 شود.( قرار داده می34)

𝑉̇2 = 𝑒𝑒̇ = 𝑒(𝑓𝑛 + Δ𝑓 − 𝑓𝑛 + ℎ̇𝑒𝑑 −

                         𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑚    −  𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛  −

                         𝛼́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑚́ −  𝛽́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑛́ +

                         𝑢𝑟𝑒𝑎𝑐ℎ − ℎ̇𝑒𝑑  ) (33                          )     

𝑓∆در کنترل  مدلغزشی شرط  + 𝑢𝑟𝑒𝑎𝑐ℎ ≤ برقرار است .    0

از طرفی در قسمت )الف( ثابت شد که سطح لغزش در زمان 

پس عبارت             ،رسدمحدود به صفر می

−  𝛼́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑚́ −  𝛽́ 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑠)|𝑠|𝑛́ = شود و می 0

 شود:ویسی می( به صورت زیر بازن33معادله )

𝑒̇ = −𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑚 − 𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛  (33              )  

𝑉̇2 = 𝑒𝑒̇ = 𝑒(−𝛼 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑚 − 𝛽 𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒)|𝑒|𝑛  )  (37)                        

(، 33چون مقدار خطا یک مقدار غیر منفی است ، طبق )

𝑠𝑖𝑔𝑛(𝑒) =  ( :48و معادله ) 3شود. پس با توجه به لم می  1

𝑉̇2 = 𝑒𝑒̇ ≤ 𝑒(−𝛼 |𝑒|𝑚 − 𝛽 |𝑒|𝑛)                        (39)  

𝑒از آنجا که  ≤ |𝑒| :است پس 
 

𝑉̇2 = 𝑒𝑒̇ ≤ |𝑒|(−𝛼 |𝑒|𝑚 − 𝛽 |𝑒|𝑛)                     (38)  

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

≤ −𝜂|𝑒|        (73)  

( به صورت 33، زمان فاز لغزش رابطه )5همچنین با توجه به لمِ

𝑇(𝑒(0))  تنظیم شده است و زمان همگرایی تابع خطا به مبدا

 ( به صورت زیر است:33در فاز لغزش، طبق )

 

lim
𝑒(0)→∞

[𝑇(𝑒(0))] ≤
1

𝛼(𝑚−1)
+

1

𝛽(1−𝑛)
= 𝑇𝑚𝑎𝑥  (75)           

  
𝛼́اگر فرض شود   = 𝛼 , 𝛽́ = 𝛽, 𝑚́ = 𝑚 , 𝑛́ = 𝑛  آنگاه زمان ،

فاز لغزش و زمان فاز کامل برای پایداری سیستم، مجموع زمان

گونه این  𝑇𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙(، زمان کامل 75( و )35رسیدن است و طبق )

 شود:تعریف می

lim
𝑠(0)→∞
𝑒(0)→∞

(𝑇𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙) = lim
𝑠(0)→∞
𝑒(0)→∞

[𝑇(𝑒(0)) + 𝑇(𝑠(0))]  

                             ≤
2

𝛼(𝑚−1)
+

2

𝛽(1−𝑛)
= 2𝑇𝑚𝑎𝑥 .             (73)    

   

( 29دهد که متغیرهای حالت سیستم )( نشان می73معادله )

به مبدا همگرا  2𝑇𝑚𝑎𝑥بالای  در یک زمان معین محدود با کران

,𝑚,𝛼های شود. پارامترمی 𝛽  وn توانند تنظیم شوند و می

توان کند. از این طریق می( تغییرمی73در ) 2𝑇𝑚𝑎𝑥بنابراین 

زمان و نرخ همگرایی متغیرهای حالت را می توان با توجه به 

 نیازهای واقعی تنظیم کرد.

 سازیشبیه نتایج -5
ریتم کنترلی ارایه شده با استفاده از در این بخش، کارایی الگو

ننده ککنترلهمچنین  شود.شبیه سازی در متلب، سنجیده می

نیز به مدل ترکیبی اعمال شده است تا نتایج  کلاسیک مدلغزشی

 مقایسه شود.یکدیگر مورد با  دودر هر 
های محرک در دو حالت پتانسیل نورونمیانگین (، 3شکل )در 

کننده مدلغزشی انتگرالی عمال کنترلا بعد از  سالم و صرعی

با در نظر گرفتن که داده شده زمان معین فراپیچشی نشان 

 رسم شده است.صفر شرایط اولیه 
شود، شکل موج متغیر حالت ( دیده می3همانطور که در  شکل )

ℎ𝑒   ولت است و شکل موج میلی -32در در حالت ماندگار خود

 های محرک در حالت صرعیونمیانگین پتانسیل الکتریکی نور

 شود. به عبارتیبه شکل موج متناظر در حالت سالم نزدیک می

کند. همچنین با اعمال حالت صرعی، حالت سالم را دنبال می

کننده انتگرالی فراپیچشی، نوسانات ناخواسته به طور کنترل

 کامل حذف شده است.
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حرک در دو های منورونالکتریکی پتانسیل میانگین  -(3شکل )

 کننده مدلغزشی انتگرالیاعمال کنترل بعد ازحالت سالم و صرعی 

 به سیستم زمان معین فراپیچشی
 

 
کننده اعمال کنترلبعد از ردیابی سیگنال خطای  -(7شکل )

 به سیستم زمان معینفراپیچشی مدلغزشی انتگرالی 
 

در ، کننده زمان معینبا توجه به اعمال کنترل ( 7در شکل ) 

 32/5از و زمان بسیار محدود خطای سیستم بسیار ناچیز است 

-سیگنال خطای سیستم بعد از اعمال کنترلمقدار  به بعد، ثانیه

و دامنه حالت گذرای سیگنال  کاملا صفر شده استکننده 

همچنین با اعمال  ولت است.میلی 23/3تا  -73خطای ردیابی از 

ه طور ب ناخواسته کننده انتگرالی فراپیچشی، نوساناتکنترل

 کامل حذف شده است.

( ، حالت گذرای سیگنال کنترلی مربوط به 9باتوجه به شکل )

کننده مدلغزشی انتگرالی فراپیچشی زمان معین در بازه کنترل

بزرگنمایی سیگنال  ولت قرار دارد. درمیلی 54/433تا  39/2

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

نجامد و در نهایت سیگنال کنترل اعمال شده، ولتاژ ثابت امی

ثانیه به بعد که در حالت ماندگار  5/5میلی ولت را از   72/53

 کند.خود قرار دارد، به سیستم اعمال می

 

 
سیگنال کنترل اعمال شده به سیستم )کنترل کننده  -(9شکل )

 مدلغزشی انتگرالی فراپیچشی زمان معین(

 

 مدلغزشیکننده یز سطح لغزش در حالت کنترل( ن8در شکل )

نشان داده شده است. با توجه  انتگرالی فراپیچشی زمان معین

، زمانی که فاز رسیدن کنترل مدلغزشی 4به توضیحات بخش 

𝑠 ،تکمیل شد = (، این امر مشاهده 8که در شکل ) شودمی 0

 33337/3تا  -73شود. دامنه حالت گذرا سطح لغزش از می

 باشد.ت میولمیلی

 

 
سطح لغزش در هنگام اعمال کنترل کننده مدلغزشی  -(8شکل )

 انتگرالی فراپیچشی زمان معین
 

کننده مدلغزشی انتگرالی فراپیچشی در هنگام اعمال کنترل

(، هشت پارامتر 33( و )48زمان معین، با توجه به معادلات  )

𝛼́و 𝛼 ،𝛽́، 𝛽, 𝑚́,𝑚, 𝑛́, 𝑛 رند. ابن امر باعث قابلیت تنظیم دا

شود اما در مقابل، کننده میتر شدن طراحی کنترلسخت

 کننده را به دنبال خواهد داشت. افزایش دقت و صحت کنترل
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کننده مذکور در برابر اختلالات برای ارزیابی مقاوم بودن کنترل

به عنوان اغتشاش  3/3با دامنه خارجی، یک سیگنال سینوسی 

یت در وضع های محرککتریکی نورونبه میانگین پتانسیل ال

 شود.صرعی در مدل ترکیبی قشرمخ و اپتوژنتیک اعمال می
 

 
های محرک در دو میانگین پتانسیل الکتریکی نورون -(53شکل )

کننده مدلغزشی انتگرالی حالت سالم و صرعی بعد از اعمال کنترل
 اغتشاش سیگنال فراپیچشی زمان معین به سیستم در حضور

 

 
کننده سیگنال خطای ردیابی بعد از اعمال کنترل -(55کل )ش

 حضور درمدلغزشی انتگرالی فراپیچشی زمان معین به سیستم 

 سیگنال اغتشاش

شود که وضعیت صرعی، (، دیده می53با توجه به شکل )

(، خطای 55. همچنین در شکل )کندوضعیت سالم را دنبال می

ننده کست. پس کنترلردیابی بسیار ناچیز و نزدیک به صفر ا

ها را خنثی مذکور در برابر اختلالات خارجی مقاوم بوده و اثر آن

کننده مقاومت کنترل [5]پیش از این، در مرجع  کند.می

مدلغزشی کلاسیک در برابر تغییرات پارامترها به اثبات رسیده 

کر کننده ذاست و به تفصیل درباره آن بیان شده است. کنترل

این مقاومت در  اله  نیز از نوع مدلغزشی است وشده در این مق

کننده مد لغزشی دیده برابر اختلالات خارجی در  انواع کنترل

 شود. می

  و پیشنهادات گیریتیجهنمقایسه، -6
 در هاتشنج این، یک بیمار مبتلا به صرع که در با توجه به این

 که است نیاز ، شوندمی بینیپیش حمله وقوع به نزدیک زمانی

 سیارب زمان مدت در بتواند که باشد داشته وجود ایکنندهکنترل

 که طوری به برگرداند عادی حالت به را بیمار شرایط کوتاه،

 که هاییپژوهش بیشتر. صفر شود سالم وضعیت ردیابی خطای

 است بوده هدف این با شده، انجام مغز قشر مدل برای تاکنون

 میانگین موج شکل که شود طراحی ایکنندهکنترل که که

 شکل به  صرعی، حملات هنگام در محرک هاینورون پتانسیل

 انجام هایپژوهش در اما شود؛ نزدیک سالم وضعیت در موج

 افتد،نمی محدود اتفاق زمان در صرعی حملات شده، کنترل

شوند و نمی همگرا معین زمان یک وضعیت صرعی و سالم در

 گردد. فر نمیخطای ردیابی وضعیت سالم کاملا ص

های کنترل امواج صرعی، تغییر در از آنجا که یکی از روش

باشد، در این مقاله با هدف های محرک میپتانسیل نورون

کاهش زمان کنترل، سرکوب امواج صرعی در مدت زمان محدود 

ننده کو معین و صفر شدن خطای ردیابی وضعیت سالم، کنترل

های عین به پتانسیل نورونمدلغزشی انتگرالی فراپیچشی زمان م

 محرک در مدل ترکیبی قشر مغز و اپتوژنتیک، اعمال شد. 

های گذشته، مدل قشر مغز با مدل همچنین در پژوهش

اپتوژنتیک ترکیب نشده بود. در واقع هدف این امر این است که 

ولتاژ کنترلی اعمال شده به سیستم از طریق مدل اپتوژنتیک، 

های ناحیه صرعی مغز اعمال به نورونهای نور به صورت فوتون

شود و فرآیند کنترل صورت گیرد. در علوم پزشکی برای 

های واقعی مانند انسان یا جاندارانی مثل سرکوب صرع در نمونه

 های مغز اعمالموش، ولتاژ کنترلی به صورت مستقیم به نورون

شود بلکه ابتدا این ولتاژ کنترلی در فرایند اپتوژنتیک به نمی

های نور درآمده و این تابش نور با طول موجی صورت فوتون

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

دهد و بدین صورت، حالت واقعی مسئله که صرع تغییر می

 کند.های واقعی است، تحقق پیدا میکنترل صرع در نمونه

اپیجشی فر کننده مدلغزشی انتگرالیاکنون برای ارزیابی کنترل

ین ، عملکرد ابا مدل ترکیبی قشر مغز و اپتوژنتیک زمان معین

کننده مد لغزشی کلاسیک در کننده با عملکرد کنترلکنترل

 مقایسه شده است. [5]مرجع 
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کننده مد لغزشی کلاسیک و مدلغزشی مقایسه کنترل -(2) جدول
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-سازی این فرآیند در نرمبا توجه به نتایج بدست آمده از شبیه

کننده مدلغزشی کلاسیک و قایسه دو کنترلافزار متلب و با م

( ، با در 2مدلغزشی انتگرالی فراپیچشی زمان معین در جدول )

دامنه سیگنال کنترل، محدود شدن زمان  کاهشنظر گرفتن 

 و ردیابی سیستم ، حذف نوسانات ناخواسته و تکینگی خطای

 کننده انتگرالیصفر شدن خطای ردیابی سیستم در کنترل

 کنندهتوان گفت که این کنترلمان معین، میفراپیچشی ز

 باشد. همچنین دونسبت به نوع کلاسیک خود دارای برتری می

سبت ن پیشنهادیکننده مقاوم مدلغزشی کلاسیک و نوع کنترل

اشند بهای غیر مقاوم و ساده نیز دارای برتری میکنندهبه کنترل

 ات خارجی اختلال های گفته شده، در مقابلچون علاوه بر مزیت

ج با توجه به نتای .هستندمقاوم و تغغیرات پارامترهای سیستم 

ه شده، کنترل کننده مدلغزشی انتگرالی فراپیچشی زمان یارا

معین پیشنهادی مناسب مهار حملات صرع بوده و نتایج بدست 

 آمده این را تایید می کند.

 دهش انجام کار محدودیتهای از یکیهای قبل، با توجه به بخش

فاده است سیستم هایدینامیک مقادیر که است در این مقاله این

ر در صورتیکه دشوند  فرض معلوم باید کننده کنترل در شده

ی هاکارهای عملی نیاز به شناسایی وجود دارد و باید دینامیک

های فراگیر )فازی، زننده غیرخطی مدل فرآیند توسط تخمین

شناسایی شوند.  عصبی(-ویولت فازی و فازی شبکه  عصبی،

تواند به عنوان پیشنهاد برای بنابراین رفع این محدودیت می

  مورد استفاده قرار گیرد. مطالعات آینده
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