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Περίληψη 
 
 
     Ο διαβήτης είναι µια ασθένεια που τείνει να γίνει επιδηµία τα τελευταία χρόνια. Το 
κίνητρο λοιπόν για αυτή την εργασία, αλλά και για το ευρύτερο project στο οποίο 
εντάσσεται, ήταν να εφαρµόσουµε τις γνώσεις και τη φιλοσοφία ενός µηχανικού για να 
βελτιώσουµε την ποιότητα ζωής ενός µεγάλου αριθµού ανθρώπων. Βασικός στόχος αυτής 
της εργασίας είναι η ρύθµιση της γλυκόζης στο αίµα µε εγχύσεις ινσουλίνης και ντεξτρόζης 
ανά πεντάλεπτο. Για πολλούς και διάφορους λόγους δε µπορούσαµε (και δεν έπρεπε) να 
πειραµατιστούµε µε ανθρώπινο οργανισµό. Έτσι δουλέψαµε σε επίπεδο προσοµοίωσης. 
Έπρεπε όµως να είµαστε σίγουροι πως η δουλειά µας δε θα ήταν άσκοπη και τα 
αποτελέσµατά της πιθανόν να έχουν κάποια στιγµή και πρακτική εφαρµογή. Για αυτό το 
λόγο έπρεπε να βρούµε ένα µοντέλο που να περιγράφει ρεαλιστικά το δυναµικό, µη 
γραµµικό, χρονικά µεταβαλλόµενο και στοχαστικό σύστηµα ρύθµισης της γλυκόζης στο 
αίµα. 
     Επιλέξαµε ως πιο κατάλληλο το µοντέλο που σχετικά πρόσφατα προτάθηκε από τον κ. 
Μαρµαρέλλη στο σχετικό του βιβλίο. Αυτό περιγράφει το σύστηµα ινσουλίνης – γλυκόζης 
ως ένα ∆ιαχωρίσιµο ∆ίκτυο Volterra µε δύο κλάδους και κάθε κλάδος αποτελείται από ένα 
Principal Dynamic Mode και µια µη γραµµικότητα. Ο πρώτος κλάδος αντιπροσωπεύει τη 
γλυκόληψη και ο δεύτερος τη γλυκογένεση. Για πρακτικούς λόγους συµπληρώσαµε το 
µοντέλο µε ένα επιπλέον κλάδο, παρόµοιο σε δοµή µε τους δυο παραπάνω, που αφορά το 
µεταβολισµό της ντεξτρόζης. Ακόµα προσπαθήσαµε να µοντελοποιήσουµε τη 
στοχαστικότητα του υπο εξέταση συστήµατος, εισάγοντας την έννοια της διαταραχής 
γλυκόζης. Από όλα τα παραπάνω συνθέσαµε ένα τελικό µοντέλο για τη ρύθµιση της 
γλυκόζης στο αίµα. 
     Περνώντας στον έλεγχο τώρα, εφόσον το σύστηµα είναι χρονικά µεταβαλλόµενο έπρεπε 
να αποτανθούµε σε µια στρατηγική Προσαρµοστικού Ελέγχου. Αποφασίσαµε ο ελεγκτής 
που θα σχεδιάσουµε να έχει τη δοµή ενός Αυτοσυντονιζόµενου Ρυθµιστή, δηλαδή χονδρικά 
να περιλαµβάνει δυο στάδια: i) το στάδιο εκτίµησης, όπου µε τη βοήθεια ενός Εκτιµητή 
Ελαχίστων Τετραγώνων θα προβλέπουµε τις τιµές των αγνώστων σε εµάς µεγεθών, όπως η 
διαταραχή γλυκόζης  ii) το στάδιο ελέγχου, όπου µε τη βοήθεια ενός Προβλεπτικού 
Ελεγκτή Μοντέλου θα υπολογίζουµε την ποσότητα ινσουλίνης και ντεξτρόζης που θα 
πρέπει να εισαχθεί στον οργανισµό. 
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Abstract 
 
 
     Diabetes is a disease that tends to become an epidemic the last years. So the motive 
of this diploma thesis, and of the general project it belongs, was to use the knowledge 
and way of thinking of an engineer, to improve the quality of life for millions of people.  
The basic purpose of this thesis is to regulate blood glucose with insulin and dextrose 
infusions, every five minutes. For several reasons we could not (and should not) 
experiment on humans. Therefore we worked with simulations. In order to be sure that 
our work wouldn’t be pointless, and in the future could possibly have a practical 
aspect, we had to find a model that describes realistically the dynamic, non linear, time 
variant and stochastic nature of the blood glucose regulation system. 
     Finally we chose the model proposed lately by V. Z. Marmarelis in his relative book. 
This model describes our system with a Separable Volterra Network with two branches, 
each one having a Principal Dynamic Mode and a nonlinearity. The first branch 
represent the procedure of glucolepsis and the second one the procedure of 
glucogenesis. For practical reasons, we added a third branch, similar in structure, 
referring to dextrose metabolism. Moreover we tried to model the stochasticness of the 
system, by introducing the quantity of glucose disturbance. Combining all these, we 
proposed a new, complete model for blood glucose regulation. 
     Coming to the part of the control now, since our system is time variant, we had to 
apply a strategy of Adaptive Control. We decided that the controller we were going to 
develop, would have the structure of a Self Tuning Regulator, which generally means 
that it consists of two parts: i) the estimation part, where we estimate whatever we need 
and don’t know (e.g. Glucose Disturbance) by using a Least Squares Estimator  ii) the 
control part, which is basically a Model Predictive Controller. The MPC computes the 
quantities of insulin and dextrose that have to be infused in the patient’s body every five 
minutes.  
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Estimator, Model Predictive Controller. 
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Κεφάλαιο 1 
 
Εισαγωγή 
 
 
     Όπως ξέρουµε από την ιατρική, το µόριο της γλυκόζης είναι η κύρια πηγή ενέργειας για 
τον ανθρώπινο οργανισµό και µέσω του κυκλοφορικού συστήµατος µπορεί να φτάσει σε 
οποιονδήποτε ιστό ή κύτταρο χρειαστεί. Επίσης όλοι έχουµε ακούσει αρκετές φορές για τη 
νόσο του διαβήτη: ότι είναι πολύ επικίνδυνη, ότι έχει λάβει διαστάσεις επιδηµίας τα 
τελευταία χρόνια, ότι αντιµετωπίζεται µε δίαιτα και ενέσεις ινσουλίνης κτλ. Κάθε 
“φυσιολογικός” οργανισµός διαθέτει ένα σύστηµα για να ρυθµίζει τη γλυκόζη. Αυτό το 
σύστηµα στους διαβητικούς υπολειτουργεί ή λειτουργεί µε λάθος τρόπο, µε αποτέλεσµα να 
εµφανίζουν αυξηµένα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα τους. Η συνολική µας προσπάθεια, που 
ξεκινά µε τη συγκεκριµένη εργασία, είναι να υποκαταστήσουµε αυτό ακριβώς το σύστηµα.  
     Όπως γίνεται σαφές και από τον τίτλο, η διπλωµατική εργασία είναι χωρισµένη σε δυο 
βασικά µέρη:  i) στο πρώτο µέρος ασχοληθήκαµε µε τη µοντελοποίηση του συστήµατος 
ρύθµισης της γλυκόζης στο αίµα. Το µέρος αυτό είναι περισσότερο βιβλιογραφικό και 
λιγότερο ερευνητικό. Καταλήξαµε στο ότι το καταλληλότερο (και ρεαλιστικότερο) µοντέλο 
είναι αυτό που έχει προταθεί από τον κ. Μαρµαρέλλη σε βιβλίο του που πρόσφατα 
εκδόθηκε. Έχοντας την τύχη να συνεργαστούµε άµεσα µε τον κ. Μαρµαρέλλη, προσθέσαµε 
κάποια στοιχεία και οδηγηθήκαµε σε ένα τελικό µοντέλο το οποίο και θα παρουσιάσουµε 
αναλυτικά  ii) στο δεύτερο µέρος ασχοληθήκαµε µε το σχεδιασµό ενός µηχανισµού 
ελέγχου, που µε τη βοήθεια εγχύσεων ινσουλίνης και ντεξτρόζης θα µπορεί να κρατά σε 
φυσιολογικό επίπεδο τη γλυκόζη στο αίµα. Το µέρος αυτό είναι βασικά ερευνητικό. Χωρίς 
να προτείνουµε σε θεωρητικό επίπεδο κάτι ιδιαίτερα καινοτόµο ή ρηξικέλευθο, 
χρησιµοποιώντας γνώσεις και πρακτικές προσαρµοστικού ελέγχου, υποβέλτιστου ελέγχου 
και εκτίµησης παραµέτρων φτάσαµε αρκετά κοντά στο στόχο µας, όπως θα φανεί και 
παρακάτω. 
     Στο υπόλοιπο της εισαγωγής θα δώσουµε σύντοµα το περιεχόµενο της εργασίας και τη 
διάρθρωσή του σε κεφάλαια: 
 

• Στο δεύτερο κεφάλαιο ασχολούµαστε µε τη µοντελοποίηση του συστήµατος 
ρύθµισης της γλυκόζης στο αίµα. Βλέπουµε αρχικά ποιά ποιοτικά κριτήρια πρέπει 
να πληροί το οποιοδήποτε µοντέλο χρησιµοποιήσουµε ενώ µετά αρχίζουµε να το 
αναπτύσσουµε κοµµάτι - κοµµµάτι. Έπειτα, από τα διάφορα τµήµατα συνθέτουµε 
το πλήρες µαθηµατικό µοντέλο και επιβεβαιώνουµε πως αυτό ικανοποιεί τα 
κριτήρια που εξαρχής θέσαµε. Τέλος κάνουµε µια σύντοµη σύγκριση µε το 
Minimal Model, το πλέον αποδεκτό µοντέλο για το σύστηµα γλυκόζης – ινσουλίνης. 

    
• Στο τρίτο κεφάλαιο ορίζουµε το βασικό πρόβληµα που θα απασχολήσει την εργασία 

µας: να αναπτύξουµε µια διάταξη ελέγχου που είναι ικανή να ελέγξει το σύστηµα 
ρύθµισης της γλυκόζης στο αίµα. Επίσης δίνουµε τους άξονες πάνω στους οποίους 
πρέπει να βασιστεί µια τέτοια διάταξη και εισάγουµε την έννοια του 
Αυτοσυντονιζόµενου Ρυθµιστή, ως αυτή που θα µας δώσει τη λύση. 

 
• Στο τέταρτο κεφάλαιο, για εκπαιδευτικούς – τεχνικούς, λόγους περιοριζόµαστε σε 

χρονικά αµετάβλητο σύστηµα και αναλύουµε τη µέθοδο µε την οποία αναπτύξαµε 
ένα αυτοσυντονιζόµενο ρυθµιστή κατάλληλο για το πρόβληµα µας. Αναφέρουµε 
πρώτα κάποια γενικά στοιχεία απαραίτητα για να κατανοήσει ο αναγνώστης το πως 
δουλεύουµε, έπειτα σχεδιάζουµε κάθε τµήµα του ρυθµιστή ξεχωριστά και τέλος 
συνθέτουµε τη συνολική διάταξη εκτίµησης – ελέγχου. 
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• Στο πέµπτο κεφάλαιο αναγόµαστε στην πιο γενική περίπτωση του χρονικά 
µεταβαλλόµενου συστήµατος. Η µεθοδολογία είναι παρόµοια µε του τετάρτου 
κεφαλαίου, ενώ επισηµαίνονται και αναλύονται οι όποιες διαφορές. 

  
• Στο έκτο κεφάλαιο, έχοντας ολοκληρώσει τη σχεδίαση του αυτοσυντονιζόµενου 

ρυθµιστή, τον εισάγουµε σε ένα προσοµοιωµένο ανθρώπινο περιβάλλον και 
παρουσιάζουµε τα αποτελέσµατα του κλειστού – ελεγχόµενου συστήµατος.  Φυσικά 
ακολουθεί αξιολόγηση και σχολιασµός των αποτελεσµάτων αυτών. 

 
• Τέλος στο έβδοµο κεφάλαιο επιχειρούµε µια συνολική αποτίµηση της προσπάθειάς 

µας: ποιές είναι οι καινοτοµίες της, πόσο αυτές βοήθησαν και ποιές οι µελλοντικές 
προοπτικές της. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 - 16 -



Κεφάλαιο 2 
 
Μοντελοποίηση 
 
 
2.1  Γενικά 
 
     Η πυκνότητα της γλυκόζης στο αίµα εξαρτάται από τη δράση πολλών ορµονών όπως η 
ινσουλίνη, η επινεφρίνη, η νορεπινεφρίνη, το γλουκαγόνο κτλ, αλλά η φύση αυτής της 
εξάρτησης είναι µέχρι σήµερα ασαφής. Αυτό που ξέρουµε σίγουρα είναι ότι η δράση της 
ινσουλίνης είναι η πιο άµεση και σηµαντική µεταξύ των διάφορων ορµονών. Φυσικά, το 
επίπεδο της γλυκόζης στο αίµα εξαρτάται και από άλλους παράγοντες όπως βιολογικούς 
κύκλους διαφόρων περιόδων, διατροφικές συνήθειες, άσκηση, τυχαίους παράγοντες ή 
παράγοντες που δε µπορούµε να φανταστούµε αυτή τη στιγµή. Έτσι σχηµατικά µπορούµε 
να πούµε ότι: 
 

 Γλυκόζη = f (Ορµόνες, Βιολογικοί Κύκλοι, Άσκηση, ∆ιατροφικές Συνήθειες, …) + Θόρυβος 
 

     Το επίπεδο αναφοράς της γλυκόζης στο αίµα είναι τα 90 mg/dl και χαρακτηρίζει την 
κατάσταση της φυσιογλυκαιµίας. Αποκλίσεις είτε προς τα πάνω, είτε προς τα κάτω από 
αυτό το επίπεδο οδηγούν σε παθογόνες καταστάσεις: όταν η τιµή της γλυκόζης πέσει κάτω 
από τα 60 mg/dl τότε έχουµε την πολύ επικίνδυνη κατάσταση της υπογλυκαιµίας καθώς 
20 – 30 λεπτά σε αυτή µπορεί να αποβούν θανατηφόρα. Από την άλλη, όταν η γλυκόζη στο 
αίµα περάσει τα 120 mg/dl βρισκόµαστε σε υπεργλυκαιµία. Σύντοµη παραµονή σε αυτήν 
την κατάσταση δε δηµιουργεί κάποιο σηµαντικό πρόβληµα, αλλά για µεγάλη διάρκεια 
µπορεί να οδηγήσει σε έµφραγµα, εγκεφαλικό, τύφλωση, ασθένειες των νεφρών, του 
νευρικού συστήµατος κτλ. Άµεσα συνδεδεµένη είναι η νόσος του διαβήτη που 
χαρακτηρίζεται απο µακροχρόνια υπεργλυκαιµία εξαιτίας ελλιπούς παραγωγής ή δράσης 
της ινσουλίνης στον ανθρώπινο οργανισµό (∆ιαβήτης Τύπου I ή II).  
     Αφήνοντας για λίγο τη βιολογία και περνώντας στη θεωρία συστηµάτων, πρέπει πρώτα 
να δούµε τι ξέρουµε για το σύστηµα καθορισµού της γλυκόζης στο αίµα και στη συνέχεια 
να προσπαθήσουµε να το ελέγξουµε. Εφόσον η ινσουλίνη είναι ο κυριότερος παράγοντας 
που επηρεάζει τη γλυκόζη, η σχηµατική εξίσωση που είδαµε πιο πριν µπορεί να γραφτεί 
ως εξής: 
 
                                              Γλυκόζη = h (Ινσουλίνη) + Αβεβαιότητα                              (2.1) 
 
     Η παραπάνω εξίσωση, αν και πολύ απλή, είναι σηµαντικότατη γιατί γεφυρώνει το 
εννοιολογικό χάσµα µεταξύ βιολογίας και αυτοµάτου ελέγχου και κάνει το πρώτο βήµα 
προς τη µοντελοποίηση του φυσιολογικού συστήµατος που µας ενδιαφέρει. Με µια πρώτη 
µατιά βλέπουµε ότι καθορίζει σαφώς την είσοδο του συστήµατος που είναι η ποσότητα της 
ινσουλίνης που εγχύεται στον οργανισµό και την έξοδο που είναι η τιµή της γλυκόζης στο 
αίµα. Τι ξέρουµε όµως για την συνάρτηση h(●) και κατ’ επέκταση για το σύστηµα ρύθµισης 
της γλυκόζης στο αίµα; Η µέχρι τώρα έρευνα µας έχει δείξει ότι πρόκειται για ένα σύστηµα: 
 

• Στοχαστικό : όπως αναφέραµε και παραπάνω το επίπεδο της γλυκόζης στο 
αίµα εξαρτάται από πολλούς παράγοντες, ο σηµαντικότερος από τους οποίους 
είναι η ινσουλίνη. Το λογικό λοιπόν από άποψη µοντελοποίησης θα ήταν να 
θεωρήσουµε ένα σύστηµα MISO (Multiple Input – Single Output, Πολλών 
Εισόδων – Μιας Εξόδου) και έπειτα να προσπαθήσουµε να καθορίσουµε πιο 
συγκεκριµένα τη δοµή του.  Αντ’αυτού θεωρήσαµε ένα απλούστερο σύστηµα 
SISO (Single Input – Single Output, Μιας Εισόδου – Μιας Εξόδου), µε 
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µοναδική είσοδο την ινσουλίνη και τη δράση όλων των υπολοίπων παραγόντων 
(γνωστών και άγνωστων, τυχαίων και µη) να λογίζεται ως αβεβαιότητα. 
Παρακάτω θα δούµε πως µοντελοποιείται η αβεβαιότητα - στοχαστικότητα του 
συστήµατος αλλά και πως αντιµετωπίζεται από τον ελεγκτή που θα 
σχεδιάσουµε.   

 
• Μη Γραµµικό : στο µηχανισµό ρύθµισης της γλυκόζης στο αίµα δεν ισχύει η 

αρχή της υπέρθεσης. Αν δηλαδή για εισόδους x1(t) , x2(t) έχουµε εξόδους 
S[x1(t)] και S[x2(t)] αντίστοιχα, τότε µια είσοδος της µορφής  λ1x1(t) + λ2x2(t)  
είναι εξαιρετικά απίθανο να δώσει έξοδο  λ1S[x1(t)] + λ2S[x2(t)]. Αν συµβεί αυτό 
θα είναι συνδυασµός πολλών παραγόντων αλλά και... τύχης. 

 
• ∆υναµικό : η έξοδος του συστήµατος δεν εξαρτάται µόνο από την είσοδό του τη 

δεδοµένη χρονική στιγµή αλλά και από µια σειρά προηγούµενων εισόδων, µε 
διαφορετικό βάρος βέβαια για η κάθε µία. Αυτό παραπέµπει στη µαθηµατική 
έννοια της συνέλιξης, που σαν αποτέλεσµα έχει το “ζυγισµένο” άθροισµα των 
στοιχείων ενός διανύσµατος εισόδου µε ένα διάνυσµα βάρους. 

 
• Χρονικά Μεταβαλλόµενο : εδώ χρειάζεται λιγη προσοχή. ∆εν αναφερόµαστε 

σε χρονική µεταβολή των διάφορων παραγόντων που επηρεάζουν το επίπεδο 
της γλυκόζης στο αίµα (πχ οι διάφορες ορµόνες) και µοντελοποιούνται ως 
αβεβαιότητα (η χρονική µεταβολή αυτών είναι εκ των ουκ άνευ - δε µπορούµε 
άλλωστε να απαιτήσουµε από την αβεβαιότητα να είναι χρονικά αµετάβλητη!) 
αλλά χρονική µεταβολή του ίδιου του συστήµατος ινσουλίνης – γλυκόζης, 
δηλαδή της συνάρτησης h(●). Αυτή µπορεί να οφείλεται σε µεγάλη µεταβολή 
του σωµατικού βάρους, σε µεταβολή του καθηµερινού επιπέδου άσκησης, σε 
βιολογικά αίτια (ηλικία), ψυχολογικά αίτια κτλ. Προφανώς δεν περιµένουµε η 
µεταβολή να είναι δραµατική για µικρό χρονικό διάστηµα, αλλά θέλοντας να 
σχεδιάσουµε ένα ελεγκτή της γλυκόζης που θα δρα µακροχρόνια, θα πρέπει να 
είµαστε προετοιµασµένοι και για σχετικά µεγάλες αλλαγές.  

 
• Προσωπικό : το συγκεκριµένο χαρακτηριστικό είναι το πιο προφανές από όλα. 

Κάθε άνθρωπος έχει ένα διαφορετικό σύστηµα ρύθµισης της γλυκόζης στο 
αίµα, µέσα σε κάποια λογικά πλαίσια βέβαια, και έτσι ο ελεγκτής θα πρέπει να 
είναι προσαρµοσµένος σ’ αυτόν ή τελοσπάντων να προσαρµόζεται στην πορεία. 

 
• ∆ιακριτού Χρόνου : παρόλο που το σύστηµα γλυκόζης – ινσουλίνης, όπως και 

κάθε φυσιολογικό σύστηµα, είναι συνεχούς χρόνου, εντούτοις η µέτρηση της 
γλυκόζης στο αίµα και η έγχυση της κατάλληλης ποσότητας ινσουλίνης θα 
γίνεται σε συγκεκριµένα, περιοδικά διαστήµατα. Μέσω αυτής της άτυπης 
δειγµατοληψίας το σύστηµα µεταπίπτει από το συνεχή στο διακριτό χρόνο. 

 
 
     Μέχρι τώρα εξετάσαµε γενικά και αφηρηµένα τα χαρακτηριστικά του συστήµατος 
γλυκόζης – ινσουλίνης στον ανθρώπινο οργανισµό, έχοντας ως οδηγό την επίσης γενική και 
αφηρηµένη σχέση (1). Στη συνέχεια θα δούµε πιο συγκεκριµένα τις καινοτοµίες 
(θεωρητικές και τεχνολογικές) που χρησιµοποιήσαµε σε επίπεδο µοντελοποίησης του 
σύστηµατος, µια πρόταση για το πως θα µπορούσε να µοντελοποιηθεί η αβεβαιότητα και 
τέλος τη σύνθεση του ολοκληρωµένου µαθηµατικού µοντέλου.  
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2.2  Η Θεωρητική Καινοτοµία 
 
     Ποιά θα µπορούσε να είναι η θεωρητική καινοτοµία µας στη µοντελοποίηση του 
συστήµατος που µας ενδιαφέρει; Μα φυσικά το µοντέλο που θα χρησιµοποιήσουµε. 
Λαµβάνοντας υπόψιν τα χαρακτηριστικά του συστήµατος γλυκόζης – ινσουλίνης που 
αναφέραµε παραπάνω, καταλαβαίνουµε πως σίγουρα πρόκειται για ένα πολύπλοκο 
σύστηµα. Συνακόλουθα χρειαζόµαστε και ένα ισχυρό µαθηµατικό εργαλείο για να το 
µοντελοποιήσει στο σύνολο της γενικότητάς του. Αυτό το εργαλείο το βρίσκουµε σε µια 
Σειρά Volterra [Volterra, 1930] η οποία είναι µια κατά κανόνα άπειρη αναλυτική 
επέκταση ενός αναλυτικού συναρτησοειδούς, που περιγράφει τη σχέση εισόδου - εξόδου 
κάποιου συνεχούς και ευσταθούς µη γραµµικού, δυναµικού συστήµατος πεπερασµένης 
µνήµης. Με πιο απλά λόγια µια σειρά Volterra είναι το αντίστοιχο µιας σειράς Taylor, η 
οποία δίνει την αναλυτική έκφραση µιας συνάρτησης, όχι µιας µεταβλητής που δίνει η 
σειρά Taylor, αλλά µιας άλλης συνάρτησης. Μαθηµατικά, µια σειρά Volterra διακριτού 
χρόνου έχει τη µορφή: 
 
         F(x(n)) = k0  +  T ∑k1(m)x(n-m)  +  T2 ∑∑k2(m1,m2)x(n-m1)x(n-m2)  +  . . .  + 
                                               Tr ∑...∑kr(m1,...,mr)x(n-m1)...x(n-mr)  +  . . .                        (2.2) 
 
όπου T η περίοδος δειγµατοληψίας. Η συνάρτηση kr ονοµάζεται Πυρήνας Volterra τάξης 
r ενώ το αντίστοιχο πολλαπλό άθροισµα ονοµάζεται Συναρτησοειδές Volterra τάξης r. 
Πολύ λακωνικά µπορούµε να πούµε ότι ο πυρήνας  kr περιέχει τον τρόπο µε τον οποίο 
αλληλεπιδρούν οποιεσδήποτε r τιµές της εισόδου (του παρελθόντος ή του παρόντος) για να 
διαµορφώσουν την έξοδο και το συναρτησοειδές τάξης r απεικονίζει αυτή τη συνεισφορά 
τους στην τιµή της εξόδου. Ο πυρήνας Volterra k0 εκφράζει το µέρος της εξόδου – 
συστήµατος που είναι ανεξάρτητο από την είσοδο, ο k1 το γραµµικό µέρος του συστήµατος 
ή µε άλλα λόγια τη γνωστή σε όλους κρουστική απόκριση ενώ οι υπόλοιποι πυρήνες k2 , k3 
... τη µη γραµµικότητα του συστήµατος µε αύξοντα βαθµό. Αξίζει να τονίσουµε ότι όλοι οι 
πυρήνες Volterra είναι αιτιατές συναρτήσεις, δηλαδή µηδενικές για αρνητικές τιµές των 
ορισµάτων τους, ενώ για να εξαφανίσουµε την εξάρτηση της εξόδου από την περίοδο 
δειγµατοληψίας T συχνά διαιρούµε το κάθε συναρτησοειδές τάξης r µε Tr. 
     Ο βασικός λόγος για τον οποίο ασχοληθήκαµε εξαρχής µε τις σειρές Volterra, ήταν ότι 
µπορούµε να µοντελοποιήσουµε ένα πολύπλοκο σύστηµα (µη γραµµικό, δυναµικό) όντας 
κάθε φορά “σύµφωνοι µε τα δεδοµένα” (“true to the data”). ∆ηλαδή µε βάση τις µετρήσεις 
εισόδου – εξόδου που διαθέτουµε, υπάρχουν τεχνικές για να υπολογίσουµε όσους πυρήνες 
Volterra πιστεύουµε πως χρειάζονται για να εκφραστεί πλήρως το σύστηµα. Λόγω όµως της 
µεγάλης υπολογιστικής πολυπλοκότητας αυτών των τεχνικών αναπτύχθηκε η ιδέα της 
Επέκτασης Πυρήνων Volterra [Watanabe & Stark, 1975]: επιλέγουµε κατάλληλα µια 
βάση από L αιτιατές συναρτήσεις { bj(τ) } , ώστε οι πυρήνες Volterra του συστήµατος να 
ανήκουν (τουλάχιστον κατ’ εκτίµηση) στο χώρο συναρτήσεων που η βάση αυτή δηµιουργεί. 
Υπάρχουν µε άλλα λόγια συντελεστές αr τέτοιοι ώστε: 
 
                                         kr(τ1,...,τr) =  ∑...∑αr(j1,...,jr)bj1(τ1)...bjr(τr)                                   (2.3) 
 
     Τις συναρτήσεις αυτές µπορούµε να τις δούµε και ως κρουστικές αποκρίσεις µιας 
γραµµικής συστοιχία φίλτρων (filterbank) στην οποία φτάνει το σήµα εισόδου x(t). Οι 
έξοδοι της συστοιχίας { vj(t) } δίνονται τότε από µια συνέλιξη διακριτού χρόνου του σήµατος 
εισόδου µε το εκάστοτε φίλτρο: 
 
                                                    vj(n) = T ∑bj(m)x(n-m)                                                    (2.4) 
 

     Από τις σχέσεις (2.3) – (2.4) προκύπτει το λεγόµενο Τροποποιηµένο ∆ιακριτό 
Μοντέλο Volterra (Modified Discrete Volterra , MDV) που µαθηµατικά εκφράζεται ως 
εξής: 
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                                        y(t) = k0  +  ∑∑...∑ αr(j1,...,jr)vj1(t)...vjr(t)                                    (2.5) 
  
     Το ισοδύναµο µπλοκ διάγραµµα της σχέσης (2.5) φαίνεται στο σχήµα (2.1) που 
ακολουθεί. Στο σχήµα αυτό διακρίνουµε ξεκάθαρα δυο στάδια: στο πρώτο έχουµε τη 
γραµµική συστοιχία φίλτρων όπου το σήµα εισόδου “αναλύεται” στις ποσότητες v1(t)...vL(t) 
ενώ στο δεύτερο έχουµε τη µη γραµµικότητα στην οποία πραγµατοποιούνται όλα τα 
ενδιάµεσα γινόµενα και αθροίσµατα που περιλαµβάνει η σχέση (2.5) και “συντίθεται” η 
έξοδος y(t).  
 

 
Σχήµα 2.1 : Τροποποιηµένο ∆ιακριτό Μοντέλο Volterra (MDV) 

 
 
     Το MDV µοντέλο, αν και πιο συγκεκριµένο από τις σειρές Volterra, εντούτοις 
παραµένει αρκετά γενικό. Για αυτό το λόγο είµαστε πρόθυµοι να θυσιάσουµε µέρος της 
γενικότητας του χάριν απλότητας. Κατά πρώτον ζητάµε να µάθουµε αν το σύνολο των L 
γραµµικών φίλτρων που αποτελούν τη συστοιχία είναι το ελάχιστο, το οποίο µπορεί να 
προσεγγίσει αρκετά καλά τους πυρήνες Volterra του συστήµατος. Αν ναι, τότε το σύνολο 
αυτό ονοµάζεται Principal Dynamic Modes (PDMs) [Marmarelis, 1997] και είναι 
ισοδύναµο µε το MDV αλλά πιο “οικονοµικό” στην αναπαράσταση του µοντέλου µας. Κατά 
δεύτερον, προσπαθώντας να βρούµε τρόπους για να απλοποιήσουµε τη µη γραµµικότητα, 
καταλήγουµε στο ότι θα µας διευκόλυνε αρκετά να τη “σπάσουµε” ώστε σε κάθε PDM να 
αντιστοιχεί και µια ξεχωριστή µη γραµµικότητα, η οποία δε θα αλληλεπιδρά µε τις 
υπόλοιπες. Το µοντέλο που προκύπτει το ονοµάζουµε ∆ιαχωρίσιµο ∆ίκτυο Volterra 
(Separable Volterra Network , SVN) [Marmarelis & Zhao, 1997]. Προφανώς ένα SVN 
µοντέλο είναι λιγότερο γενικό από ένα MDV, αλλά όπως αποδεικνύεται στο βιβλίο του κ. 
Μαρµαρέλλη “Nonlinear Dynamic Modeling of Physiological Systems” (IEEE Press Series 
in Biomedical Engineering , 2004), είναι ικανό να µοντελοποιήσει το σύστηµα γλυκόζης – 
ινσουλίνης στον ανθρώπινο οργανισµό. Το αποτέλεσµα αυτής της έρευνας φαίνεται στο 
σχήµα (2.2) που ακολουθεί. 
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Σχήµα 2.2 : ∆ιαχωρίσιµο ∆ίκτυο Volterra (SVN) για το Σύστηµα Γλυκόζης - Ινσουλίνης 

 
 
     Παρατηρούµε στο σχήµα (2.2) ότι το σύστηµα ινσουλίνης – γλυκόζης στον ανθρώπινο 
οργανισµό µοντελοποιείται µε ένα ∆ιαχωρίσιµο ∆ίκτυο Volterra µε δυο κλάδους, κάθε ένας 
από τους οποίους αποτελείται από ένα PDM και µια µη γραµµικότητα. Αυτό µας οδηγεί 
στο συµπέρασµα ότι υπάρχουν δυο διαφορετικοί µηχανισµοί µε τους οποίους η ινσουλίνη 
επηρεάζει τη γλυκόζη στο αίµα. Ο πρώτος ονοµάζεται µηχανισµός γλυκόληψης και γενικά 
ελαττώνει τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα λόγω αυξηµένης απορρόφησής της από τα 
κύτταρα εξαιτίας της δράσης της ινσουλίνης. Ο δεύτερος ονοµάζεται µηχανισµός 
γλυκογένεσης και είναι µια µορφή “βιολογικής αρνητικής ανατροφοδότησης” ως προς τη 
γλυκόληψη. Γενικά οδηγεί σε αύξηση της γλυκόζης στο αίµα, καθώς παράγονται και 
εκλύονται νέες ποσότητες γλυκόζης από το συκώτι και τα άλλα όργανα, λόγω της µείωσης 
που προκαλεί η γλυκόληψη. Προφανώς η αύξηση και η µείωση που αναφέρθηκαν 
παραπάνω διαφέρουν ποσοτικά και ποιοτικά και σε καµιά περίπτωση δεν 
αλληλοαναιρούνται. Αυτό µπορεί να φανεί και από τις τυπικές µορφές των PDMs και των 
µη γραµµικοτήτων γλυκογένεσης και γλυκόληψης  δίνονται παρακάτω, στα σχήµατα (2.3) 
και (2.4):  
 
 

 
 

Σχήµα 2.3 : Μηχανισµός Γλυκόληψης 
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Σχήµα 2.4 : Μηχανισµός Γλυκογένεσης 
 
 
     Υπενθυµίζουµε ότι στόχος µας είναι σε κάθε στιγµή να µπορούµε να ελέγχουµε τη 
γλυκόζη στο αίµα. Τι µπορούµε να κάνουµε όµως σε περιπτώσεις που απαιτείται αύξηση 
της γλυκόζης και δη άµεση (πχ αν για κάποιο λόγο ο ασθενής βρεθεί σε υπογλυκαιµία) ; 
Βλέπουµε ότι η ινσουλίνη έχει συνολικά τάση να ελαττώνει τη γλυκόζη ενώ ούτως ή άλλως 
η δυναµική της (µε απλά λόγια ο χρόνος αντίδρασης του ανθρώπινου οργανισµού σε µια 
έγχυση ινσουλίνης) είναι πολύ αργή σε σχέση µε τη γρήγορη αύξηση που θέλουµε να 
πετύχουµε. Τότε σκεφτόµαστε να εισάγουµε στον οργανισµό όχι ινσουλίνη που θα ρυθµίσει 
έµµεσα τη γλυκόζη, αλλά ντεξτρόζη, δηλαδή µια µορφή γλυκόζης, που θα αυξήσει άµεσα 
τα επίπεδά της στο αίµα. Φυσικά η ντεξτρόζη, όπως και κάθε θρεπτικό µόριο ακολουθεί 
ένα συγκεκριµένο µηχανισµό µεταβολισµού. Σε συνεργασία µε τον κ. Μαρµαρέλλη, 
προσθέσαµε στο µοντέλο (2.2) που ο ίδιος έχει προτείνει ένα κλάδο ντεξτρόζης και  
µοντελοποιήσαµε το µεταβολισµό της µε ένα PDM και µια µη γραµµικότητα. Έτσι το 
τελικό µοντέλο ρύθµισης της γλυκόζης στο αίµα φαίνεται στο σχήµα (2.5), ενώ τυπικές 
µορφές του PDM και της µη γραµµικότητας της ντεξτρόζης φαίνονται στο σχήµα (2.6). 
 

 
 
Σχήµα 2.5 : ∆ιαχωρίσιµο ∆ίκτυο Volterra (SVN) για τη Ρύθµιση της Γλυκόζης στο Αίµα 
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Συγκρίνοντας το µεταβολισµό της ντεξτρόζης µε τους µηχανισµούς γλυκόληψης και 
γλυκογένεσης, παρατηρούµε δυο διαφορές: i) η δυναµική του είναι πολυ πιο γρήγορη  ii) η 
µη γραµµικότητά του είναι µια µορφή κορεσµού (από ένα σηµείο και πέρα δεν έχει νόηµα 
να εγχύουµε άλλη ντεξτρόζη) ενώ στους δυο άλλους µηχανισµούς έχουµε γνήσια µονότονες 
µη γραµµικές απεικονίσεις (όσο αυξάνουµε την ινσουλίνη τόσο διαφοροποιείται το 
αποτέλεσµα).  
 
 

 
 

Σχήµα 2.6 : Μηχανισµός Μεταβολισµού Ντεξτρόζης 
 
 
 
 
2.3  Αβεβαιότητα 
 
     Αφού στην προηγούµενη ενότητα αναλύσαµε εκτενώς το σύστηµα ρύθµισης της 
γλυκόζης στο αίµα µε εγχύσεις ινσουλίνης - ντεξτρόζης, ήρθε η ώρα να µιλήσουµε για την 
αβεβαιότητα αυτού του συστήµατος. Χαρακτηρίζουµε ως διαταραχή για τη γλυκόζη στο 
αίµα οποιονδήποτε παράγοντα προκαλεί απόκλισή της από την τιµή αναφοράς των 90 
mg/dl. Η διαταραχή αυτή έχει διττή φύση, ντετερµινιστική (περιοδικό τµήµα της 
διαταραχής, που το περιµένουµε σε τακτά χρονικά διαστήµατα) και στοχαστική (τµήµα της 
διαταραχής το οποίο δε µπορούµε να προβλέψουµε πότε θα έρθει και σε τι ένταση), και 
προσπαθήσαµε να τη µοντελοποιήσουµε, πάντα σε συνεργασία µε τον κ. Μαρµαρέλλη, µε 
βάση την εµπειρία και την κοινή λογική. Στο ντετερµινιστικό µέρος της διαταραχής 
συµπεριλάβαµε ένα ηµερήσιο βιολογικό κύκλο (ηµίτονο µε περίοδο 24 ώρες και πλάτος 
20 mg/dl), ένα ενδοκρινικό βιολογικό κύκλο (ηµίτονο µε περίοδο 8 ώρες,  πλάτος 20 
mg/dl και φάση π/2) και τρία γεύµατα  κάθε µέρα (συναρτήσεις Γάµµα µε πλάτος 10, 40 
και 20 mg/dl που µοντελοποιούν το πρωινό, το µεσηµεριανό και το βραδινό αντίστοιχα). 
Στο στοχαστικό µέρος της διαταραχής, που µοντελοποιεί τη δράση των διάφορων ορµονών, 
της άσκησης και τυχαίων παραγόντων, θεωρήσαµε Θόρυβο Ριπής (συναρτήσεις Γάµµα 
διαφορετικές από αυτές των γευµάτων, µε πλάτος οµοιόµορφα κατανεµηµένο από -20 έως 
+20 mg/dl, που συµβαίνουν ανά 30 λεπτά µε πιθανότητα 0.5) και Λευκό Γκαουσσιανό 
Θόρυβο 0 dB SNR προς το Θόρυβο Ριπής. Μια τυπική µορφή της διαταραχής της 
γλυκόζης για διάστηµα 3000 λεπτών φαίνεται στο σχήµα (2.6).  
     Μια µόνο σηµείωση πριν πάµε παρακάτω. Πρέπει να γίνει κατανοητό ότι το βασικό 
θέµα της συγκεκριµένης εργασίας είναι η µοντελοποίηση του συστήµατος ρύθµισης της 
γλυκόζης στο αίµα και στη συνέχεια ο έλεγχός του. Όχι η µοντελοποίηση της αβεβαιότητας 
του συστήµατος αυτού, που παραµένει ανοιχτό ιατρικό θέµα. Η αβεβαιότητα σίγουρα 
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δηµιουργεί ένα εµπόδιο το οποίο ο αυτόµατος έλεγχος πρέπει να υπερπηδήσει. Συνεπώς το 
µοντέλο για την αβεβαιότητα που προτείναµε θα πρέπει να κριθεί όχι µε βάση το αν είναι 
απόλυτα ακριβές (κάτι που εντέλει δεν υφίσταται, καθώς η αβεβαιότητα και ό,τι αυτή 
ενσωµατώνει µπορεί να διαφέρει αρκετά από άνθρωπο σε άνθρωπο) αλλά µε βάση το αν 
εγείρει στον αυτόµατο έλεγχο που θα σχεδιάσουµε ένα εµπόδιο ρεαλιστικού ύψους. Και 
πιστεύουµε πως αυτό το πετυχαίνει... 
 
 

 
 

Σχήµα 2.7 : ∆ιαταραχή Γλυκόζης 
 
 
 
 
2.4  Η Τεχνολογική Καινοτοµία 
 
     Η τεχνολογική καινοτοµία που εισάγουµε είναι στη χρήση δυο µικροσυσκευών που 
πρόσφατα αναπτύχθηκαν: i) σένσορες της γλυκόζης που µπορούν να µετρούν την τιµή της 
στο αίµα µε ανάλυση 5 λεπτών ii) προγραµµατιζόµενες µικροαντλίες (διατίθενται από 
εταιρείες όπως η Medtronic – Minimed Inc) που µπορούν να εγχύουν µε ακρίβεια όση 
ποσότητα ινσουλίνης ή ντεξτρόζης χρειάζεται. Με τη χρήση αυτών των συσκευών  µπορούµε 
να παρακολουθούµε και να επεµβαίνουµε στο σύστηµα ρύθµισης της γλυκόζης του 
ανθρώπινου οργανισµού κάθε 5 λεπτά, κάτι που όχι πολλά χρόνια πριν θα φάνταζε 
ουτοπικό.  
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2.5  Σύνθεση του Μοντέλου Ρύθµισης της Γλυκόζης 
 
     Στην πέµπτη και τελευταία ενότητα αυτού του κεφαλαίου θα συνθέσουµε το µοντέλο 
του συστήµατος ρύθµισης της γλυκόζης, συµπεριλαµβάνοντας την επίδραση που έχουν στη 
γλυκόζη η ινσουλίνη, η ντεξτρόζη και οι παράγοντες που µοντελοποιήσαµε ως αβεβαιότητα. 
Επίσης θα προσπαθήσουµε να δώσουµε µια µαθηµατική περιγραφή του µοντέλου αυτού 
που θα µας χρειαστεί στη συνέχεια της εργασίας. 
     Κατ’ αρχήν ονοµάζουµε τις εισόδους του συστήµατός µας τη στιγµή n, ινσουλίνη και 
ντεξτρόζη, u1(n) και u2(n) αντίστοιχα ενώ την έξοδο, δηλαδή τη γλυκόζη, g(n). Ονοµάζουµε 
επίσης h1 , h2 , h3 τα PDMs, f1 , f2 , f3 τις µη γραµµικότητες και d(n) την τιµή της 
διαταραχής γλυκόζης τη στιγµή n. Από µαθηµατική – συστηµική πλευρά, ένα PDM είναι 
ένα γραµµικό φίλτρο ή αλλιώς µια συνάρτηση µεταφοράς, και µια µη γραµµικότητα είναι 
µια απεικόνιση (µη γραµµική) της εισόδου της. Έτσι το συνολικό µοντέλο του συστήµατος 
ρύθµισης της γλυκόζης φαίνεται στο παρακάτω µπλοκ διάγραµµα: 
 

 
 

Σχήµα 2.8 : Σύστηµα Ρύθµισης της Γλυκόζης στον Ανθρώπινο Οργανισµό 
 
 
     Όπως προκύπτει από το διάγραµµα, η εξίσωση που δίνει την τιµή της γλυκόζης στο 
αίµα κάθε στιγµή είναι η εξής: 
 
 
                     g(n) = 90 + f1(v1(n)) + f2(v2(n)) + f3(v3(n)) + d(n)   ,   n=5i   ,   i € N                 (2.6) 
 
όπου 
                                                           300 

                             v1(n) = h1(n)*u1(n) = ∑ h1(k)u1(n-k)   ,   k=5i   ,   i € N                           (2.7) 
                                                           k=0

                                                           300 

                             v2(n) = h2(n)*u1(n) = ∑ h2(k)u1(n-k)   ,   k=5i   ,   i € N                         (2.8) 
                                                           k=0 
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                                                           300 

                             v3(n) = h3(n)*u2(n) = ∑ h3(k)u2(n-k)   ,   k=5i   ,   i € N                           (2.9) 
                                                           k=0 

 
     Το παραπάνω µοντέλο είναι όπως βλέπουµε διακριτού χρόνου µε περίοδο 
δειγµατοληψίας τα 5 λεπτά, όσο δηλαδή η µέγιστη ανάλυση του σένσορα γλυκόζης που θα 
χρησιµοποιήσουµε. Η µεταβλητή i αντιπροσωπεύει τα λεπτά ενώ οι k και n το διακριτό 
χρόνο (πεντάλεπτα). 
     Αξίζει, πριν προχωρήσουµε παρακάτω, να κάνουµε µια αναδροµή και να δούµε ποιά 
από τα ποιοτικά χαρακτηριστικά που αναφέραµε στην εισαγωγή αυτού του κεφαλαίου 
ενσωµατώνει το µοντέλο των εξισώσεων (2.5) – (2.9) στο οποίο καταλήξαµε. Κατ’αρχήν το 
µοντέλο µας είναι στοχαστικό λόγω της παρουσίας της διαταραχής γλυκόζης d(n), δηλαδή 
ενός µεγέθους του οποίου η τιµή σε κάθε χρονική στιγµή είναι µια τυχαία µεταβλητή ενώ 
για τη στατιστική του δεν κάνουµε καµιά παραδοχή a priori. Κατά δεύτερον είναι µη 
γραµµικό και προς την ινσουλίνη και προς τη ντεξτρόζη εξαιτίας των µη γραµµικών 
απεικονίσεων f1 , f2 , f3 που υπάρχουν σε αυτό. Επίσης το δυναµικό του µοντέλου 
προκύπτει από τη συνέλιξη των εισόδων µε τα γραµµικά φίλτρα h1 , h2 , h3 κάτι που 
σηµαίνει πως και οι προηγούµενες είσοδοι (συγκεκριµένα οι είσοδοι των τελευταίων 5 
ωρών) επηρεάζουν την έξοδο, µε βάρος που καθορίζεται από τα ίδια τα φίλτρα. Τέλος για το 
χρονικά µεταβαλλόµενο και προσωπικό του συστήµατος έχουµε να σηµειώσουµε ότι επί 
της ουσίας είναι το ίδιο πράγµα. Με απλά λόγια, το σύστηµα ελέγχου της γλυκόζης που 
θέλουµε να σχεδιάσουµε πρέπει να είναι σε θέση να εντοπίζει και να διορθώνει την όποια 
διαφορά ανάµεσα στις παραµέτρους που χρησιµοποιεί έως εκείνη τη στιγµή και τις 
πραγµατικές. Αυτή η διαφορά µπορεί να οφείλεται είτε στο ότι ο ίδιος ο οργανισµός άλλαξε 
µε την πάροδο του χρόνου (ενώ αρχικά τυπικές και πραγµατικές παράµετροι 
συµφωνούσαν), είτε στο ότι ο οργανισµός στον οποίο εισάχθηκε το σύστηµα έχει απλά 
διαφορετικές  παραµέτρους από τις τυπικές, είτε και στα δύο. Επί του πρακταίου, οι 
παράµετροι του µοντέλου  h1 , h2 , h3 , f1 , f2 , f3 θα θεωρήσουµε ότι µεταβάλλονται 
χρονικά και σε επόµενα κεφάλαια θα δούµε πως θα αντιµετωπίσουµε αυτή τη µεταβολή. 
 
 
 
 
2.6 Σύγκριση µε το Minimal Model 
 
     Στην τελευταία ενότητα αυτού του κεφαλαίου θα κάνουµε µια σύντοµη σύγκριση του 
µοντέλου στο οποίο καταλήξαµε µε το ευρέως αποδεκτό εδώ και χρόνια µοντέλο γλυκόζης – 
ινσουλίνης, το Minimal Model.  Στο σχήµα (2.8) παρουσιάζουµε τη βασική εκδοχή δηλαδή 
το Ψυχρό Minimal Model ενός διαµερίσµατος. 
     Στόχος µας είναι να δούµε και να συγκρίνουµε το Minimal Model περισσότερο από 
µαθηµατική σκοπιά και όχι τη φιλοσοφία που κρύβεται πίσω από αυτό. Έτσι περνάµε 
αµέσως στις εξισώσεις που το περιγράφουν: 
 
                                dg(t)/dt = - [p1 + x(t)]g(t) + p1gb          g(0)=gb+D/V                   (2.10) 

 
                                     dx(t)/dt = -p2x(t) + p3[i(t) - ib]          x(0)=0                          (2.11) 
 
όπου g είναι η τιµή της γλυκόζης στο πλάσµα του αίµατος, gb τιµή αναφοράς της γλυκόζης 
στο αίµα, x η δραστική ινσουλίνη, i η συγκέντρωση της ινσουλίνης στο πλάσµα, ib η τιµή 
αναφοράς της ινσουλίνης στο πλάσµα και pi παράµετροι που σχετίζονται µε τα ki του 
σχήµατος (2.8). Πέρα απ’το κατά πόσο είναι εννοιολογικά ορθός ο διαχωρισµός της 
ινσουλίνης και της γλυκόζης σε διαµερίσµατα τα οποία αλληλοεπηρεάζονται µε κάποιους 
συντελεστές, και µόνο κοιτώντας τις εξισώσεις (2.10) – (2.11) είναι προφανές πως 
αντιπροσωπεύουν ένα µοντέλο πολύ περιορισµένο και εκφραστικά φτωχό σε σχέση µε το 
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δικό µας. Με δεδοµένο πως οι σαφείς ενδείξεις από τη βιολογία και την ιατρική µαρτυρούν 
ότι το σύστηµα γλυκόζης – ινσουλίνης έχει τα χαρακτηριστικά που αναφέραµε στην ενότητα 
2.1, µας είναι δύσκολο να πιστέψουµε πως το Minimal Model των εξισώσεων (2.10) – (2.11) 
µπορεί να το εκφράσει πλήρως. Τις εγγενείς του ελλείψεις δε, καταµαρτυρά το γεγονός ότι 
εκτός απ’το “βασικο” Ψυχρό Minimal Model ενός διαµερίσµατος, γίνονται συνεχώς 
προσπάθειες να επεκταθεί και να συµπληρωθεί µε αποτελέσµατα το Θερµό Minimal 
Model, το Minimal Model δύο διαµερισµάτων κτλ. 
 

 
 

Σχήµα 2.9 : Το Ψυχρό Minimal Model Ενός ∆ιαµερίσµατος 
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Κεφάλαιο 3 
 
Ορισµός του Προβλήµατος Ελέγχου 
 
 
     Στο προηγούµενο κεφάλαιο καταλήξαµε στο µοντέλο που θα χρησιµοποιήσουµε για το 
σύστηµα ρύθµισης της γλυκόζης στο αίµα. Σε αυτό το κεφάλαιο θα διατυπώσουµε µε 
σαφήνεια το πρόβληµα που θα µας απασχολήσει στο εξής και θα παραθέσουµε το βασικό 
άξονα που θα στηρίξουµε τη λύση του. 
     Ο Ορισµός του Προβλήµατος Ελέγχου και συνάµα ο βασικός στόχος της 
συγκεκριµένης εργασίας είναι ξεκάθαρος: να σχεδιάσουµε ένα σύστηµα αυτοµάτου 
ελέγχου της γλυκόζης του αίµατος, που σε τυχαία χρονική στιγµή n θα αξιοποιεί όλες τις 
διαθέσιµες σε αυτό πληροφορίες για να καθορίσει τις βέλτιστες εισόδους u1*(n), u2*(n)· 
αυτές δηλαδή που θα κρατήσουν µελλοντικά τη γλυκόζη στη φυσιογλυκαιµική περιοχή (80 
mg/dl - 120 mg/dl) και όσο το δυνατόν πιο κοντά γίνεται στο επίπεδο αναφοράς των 90 
mg/dl.   
     Λογικό είναι ο παραπάνω ορισµός σε πρώτη ανάγνωση να γεννά ερωτηµατικά. Κατ’ 
αρχήν ποιές είναι οι διαθέσιµες στο σύστηµα πληροφορίες σε µια τυχαία στιγµή και ποιά 
είναι τα άγνωστα στοιχεία;  Σε µια δεδοµένη, λοιπόν, χρονική στιγµή n του διακριτού 
χρόνου: 
 
Γνωρίζουµε  
 

• τις τυπικές παραµέτρους του µοντέλου δηλαδή τις συναρτήσεις h1, h2, h3, f1, f2, f3 
που παρουσιάσθηκαν στα σχήµατα (2.3), (2.4), (2.6) και την τιµή αναφοράς της 
γλυκόζης στο αίµα (90 mg/dl) 

• τις τιµές των εισόδων του συστήµατος (ινσουλίνη - ντεξτρόζη) στο παρελθόν δηλαδή 
τα u1(s) και u2(s)  ,  s = 0, 1, …, n-1 

• τις τιµές της εξόδου του συστήµατος (γλυκόζη) στο παρελθόν δηλαδή το g(s)  ,         
s = 0, 1, …, n-1 

• τις τιµές της διαταραχής γλυκόζης στο παρελθόν δηλαδή το d(s)  ,  s = 0, 1, …, n-1. 
Αυτό είναι άµεση συνέπεια της εξίσωσης (2.6) αν λυθεί ως προς d για όλες τις 
παρελθούσες χρονικές στιγµές. 

 
∆ε Γνωρίζουµε 
 

• το πόσο έχει διαφοροποιηθεί το πραγµατικό σύστηµα ρύθµισης της γλυκόζης από 
τις τυπικές παραµέτρους που διαθέτουµε, στο συγκεκριµένο ανθρώπινο οργανισµό 
που προσπαθούµε να ελέγξουµε τη δεδοµένη χρονική στιγµή 

• την τιµή της γλυκόζης g(n) τη δεδοµένη στιγµή. Οι σένσορες της γλυκόζης που 
χρησιµοποιούµε χρειάζονται περίπου 5 λεπτά για να αποφανθούν, συνεπώς τα 
επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα τη στιγµή n πρακτικά γίνονται γνωστά τη στιγµή 
n+1 του διακριτού χρόνου 

• την τιµή της διαταραχής γλυκόζης d(n) τη συγκεκριµένη στιγµή 
 
 
     Συνεχίζοντας όλο και περισσότερα ερωτηµατικά ανακύπτουν: για να αναφερόµαστε στις 
µελλοντικές τιµές της γλυκόζης σηµαίνει πως µε κάποιο τρόπο τις προβλέπουµε. Εύκολο 
θα έλεγε κάποιος, χρησιµοποιώντας το µοντέλο του σχήµατος (2.7) για τη ρύθµιση της 
γλυκόζης στο αίµα. Ο αντίλογος όµως θα τόνιζε πως δεν ξέρουµε την τιµή της διαταραχής 
γλυκόζης ούτε στο παρόν ούτε φυσικά στο µέλλον. Ακόµα δεν ξέρουµε αν οι παράµετροι 
του µοντέλου που θα χρησιµοποιήσουµε (οι τυπικές παράµετροι των σχηµάτων 2.3 – 2.5) 
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είναι ακριβείς ή έχουν αλλάξει µε την πάροδο του χρόνου ή στο συγκεκριµένο άνθρωπο 
απλά είναι διαφορετικές. Ακόµα διατυπώνεται η απαίτηση οι είσοδοι u1*(n) και u2*(n) να 
είναι βέλτιστες ως προς κάποιο κριτήριο. Ποιό είναι αυτό; Το να κρατούν µελλοντικά τη 
γλυκόζη όσο πιο κοντά γίνεται στα 90 mg/dl είναι εντελώς ασαφές. Για να βάλουµε σε τάξη 
τις συγκεχυµένες πληροφορίες που διαθέτουµε και για να απαντήσουµε στα αναπάντητα 
µέχρι στιγµής ερωτήµατα εισάγουµε µια στρατηγική Προσαρµοστικού Ελέγχου, τον 
Αυτοσυντονιζόµενο Ρυθµιστή (Self Tuning Regulator , STR) [Ǻstrom & Wittenmark, 
1973], ένα µπλοκ διάγραµµα του οποίου µπορούµε να δούµε στο σχήµα (3.1). 
 

 
 

Σχήµα 3.1 : Μπλοκ ∆ιάγραµµα ενός Αυτοσυντονιζόµενου Ρυθµιστή 
 
 
     Το σχήµα (3.1) είναι βέβαια πολύ γενικό και σίγουρα όχι προσαρµοσµένο στο δικό µας 
πρόβληµα. Εντούτοις γίνεται εύκολα αντιληπτό ότι σε έναν STR µπορούµε να διακρίνουµε 
δυο µεγάλες φάσεις, τη φάση εκτίµησης και τη φάση ελέγχου. Στην πρώτη φάση, τη φάση 
εκτίµησης, σκοπός µας είναι να εκτιµήσουµε τα µεγέθη που παραπάνω αναφέραµε ως 
άγνωστα. Από τις εισόδους, την έξοδο και το µοντέλο του συστήµατος που διαθέτουµε 
πρέπει λοιπόν να εκτιµήσουµε την παρούσα και τις µελλοντικές τιµές της διαταραχής 
γλυκόζης αλλά και τη µεταβολή των παραµέτρων του µοντέλου (αν τέτοια υπάρχει). Για να 
εκτιµήσουµε όλες αυτές τις παραµέτρους, η Μέθοδος Ελαχίστων Τετραγώνων (Least 
Squares Estimation , LSE) [Gauss , 1809] θα είναι το βασικό µας εργαλείο. Στη δεύτερη 
φάση τώρα, τη φάση ελέγχου, πρέπει να υπολογίσουµε τις βέλτιστες τιµές των εισόδων 
δηλαδή τις βέλτιστες ποσότητες ινσουλίνης και ντεξτρόζης που θα εισάγουµε στον 
οργανισµό. Χρησιµοποιώντας όσα γνωρίζουµε και όσα είµαστε σε θέση να εκτιµήσουµε, θα 
εφαρµόσουµε Προβλεπτικό Έλεγχο Μοντέλου (Model Predictive Control , MPC) 
[Richalet, Rault, Testud & Papon , 1978]. ∆ιαθέτοντας: 

• το µοντέλο και τις πραγµατικές παραµέτρους του κατ’ εκτίµηση 
• τις µελλοντικές τιµές της διαταραχής γλυκόζης κατ’ εκτίµηση 
• τις προηγούµενες τιµές των εισόδων ινσουλίνης και ντεξτρόζης 

προβλέπουµε για ένα ορίζοντα στο µέλλον τις τιµές της γλυκόζης για διάφορες τιµές των 
εισόδων. Από τους αντίστοιχους ορίζοντες που προκύπτουν επιλέγουµε τον καλύτερο 
σύµφωνα µε κάποιο µαθηµατικό κριτήριο και στη συνέχεια εγχύουµε στον οργανισµό τις 
ποσότητες ινσουλίνης και ντεξτρόζης που αναλογούν σε αυτόν. 
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Κεφάλαιο 4 
 
Χρονικά Αµετάβλητο Σύστηµα 
 
 
     Στο προηγούµενο κεφάλαιο ορίσαµε µε σαφήνεια το πρόβληµα που µας απασχολεί, 
αναπτύξαµε κάποιες σκέψεις και ερωτηµατικά που προκύπτουν από τον ορισµό αυτό και 
παραθέσαµε το βασικό άξονα πάνω στον οποίο θα στηρίξουµε τη λύση του. Σε αυτό το 
κεφάλαιο θα αναλύσουµε µε λεπτοµέρεια αυτά που πριν αφήσαµε ως γενικές γραµµές: 
αρχικά θα αναφέρουµε κάποια γενικά στοιχεία πάνω στον τρόπο που δουλέψαµε, έπειτα 
θα εξετάσουµε το πως µπορούµε να εκτιµήσουµε τα άγνωστα σε εµάς µεγέθη, στη συνέχεια 
θα χρησιµοποιήσουµε τα γνωστά και τα κατ’ εκτίµηση µεγέθη για να σχεδιάσουµε ένα 
ελεγκτή και εν κατακλείδι θα δούµε πως από όλα τα παραπάνω µπορούµε να συνθέσουµε 
έναν Αυτοσυντονιζόµενο Ρυθµιστή για τον έλεγχο της γλυκόζης στο αίµα. Στο τέλος του 
κεφαλαίου θα παραθέσουµε συγκριτικά αποτελέσµατα προσοµοιώσεων, ώστε να µπορεί να 
γίνει από τον αναγνώστη η απαραίτητη αξιολόγηση των επιλογών µας.  
 
 
 
      
4.1  Γενικά 
 
     Ας ξεκινήσουµε από τον τίτλο του κεφαλαίου, δηλαδή “Χρονικά Αµετάβλητο Σύστηµα”. 
Όπως έχουµε αναφέρει κατ’ επανάληψιν, το σύστηµα ρύθµισης της γλυκόζης στο αίµα 
είναι χρονικά µεταβαλλόµενο. Σε τι λοιπόν θα οφελήσει να µελετήσουµε την περίπτωση 
ενός χρονικά αµετάβλητου συστήµατος, δηλαδή ενός υποθετικού ανθρώπινου οργανισµού 
του οποίου το µοντέλο ρύθµισης της γλυκόζης θα είχε παραµέτρους σταθερές και ίσες µε 
τις τυπικές παραµέτρους των σχηµάτων (2.3) – (2.6); Σίγουρα απλοποιώντας το πρόβληµα 
(απαλοίφοντας τη χρονική µεταβολή) ο έλεγχος του συστήµατος γίνεται πιο εύκολος και τα 
αποτελέσµατα αναµένονται (και είναι όντως) καλύτερα. ∆εν είναι όµως αυτός ο λόγος για 
τον οποίο υπάρχει το συγκεκριµένο κεφάλαιο. Εξάλου, στο αµέσως επόµενο εξετάζουµε το 
πρόβληµα στο σύνολο της γενικότητας του, θεωρώντας το σύστηµα χρονικά 
µεταβαλλόµενο. Ο λόγος, αν και όχι τόσο προφανής, είναι απλός: ο STR που θέλουµε 
τελικά να σχεδιάσουµε εµπεριέχει µια σειρά απο παραµέτρους, τις τιµές των οποίων 
πρέπει να προσδιορίσουµε. Για το αν µια τιµή είναι κατάλληλη δεν έχουµε βιβλιογραφία ή 
προηγούµενη εµπειρία να µας βοηθήσει, αλλά µόνο ένα κριτήριο: αν δίνει ικανοποιητικά 
αποτελέσµατα ή όχι. Έτσι λοιπόν ο τρόπος µε τον οποίο έπρεπε να προσδιορίσουµε τις 
παραµέτρους ήταν µε συνεχείς δοκιµές (trial & error). Όµως γίνεται εύκολα αντιληπτό πως 
για να αξιολογήσουµε το ποιά είναι πιο κατάλληλη από δυο τιµές, πρέπει όλες οι 
υπόλοιπες “συνθήκες του πειράµατος” να είναι οι ίδιες και αυτό δε µπορεί να γίνει αν το 
σύστηµα είναι χρονικά µεταβαλλόµενο. Σε αυτή την περίπτωση δε θα γνωρίζουµε αν οι 
διαφορές που παρατηρούνται στην έξοδο (γλυκόζη) οφείλονται σε διαφορά στην τιµή της 
υπο εξέταση παραµέτρου του STR ή διαφορά στις παραµέτρους του µοντέλου. 
Συνοψίζοντας, εξετάζουµε το χρονικά αµετάβλητο σύστηµα προκειµένου να κάνουµε 
“calibration” στον Αυτοσυντονιζόµενο Ρυθµιστή της Γλυκόζης και στη συνέχεια, µε µικρές 
τροποποιήσεις να τον εφαρµόσουµε και στο χρονικά µεταβαλλόµενο σύστηµα. 
     Αφού διευκρινίσαµε µε τι περίπου και για ποιό λόγο θα ασχοληθεί το συγκεκριµένο 
κεφάλαιο, ας µπούµε σιγά σιγά στην ουσία των πραγµάτων. Στα πλαίσια της διπλωµατικής 
αυτής εργασίας δεν είχαµε τη δυνατότητα (για διάφορους λόγους) να εφαρµόσουµε το 
σύστηµα ελέγχου της γλυκόζης που αναπτύξαµε σε άνθρωπο. Χρειαζόµασταν λοιπόν κάτι 
που να υποκαταστήσει τον άνθρωπο και να αποτελέσει το “εικονικό πειραµατόζωό” µας. 
Πιστεύοντας ακράδαντα ότι είναι πλήρες, προσοµοιώσαµε στο Matlab ένα ανθρώπινο 
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οργανισµό υλοποιώντας το µοντέλο του σχήµατος (2.8). Για να γίνει αυτό έπρεπε να 
προσεγγίσουµε τις καµπύλες (2.3) – (2.6) µε µαθηµατικές συναρτήσεις. Χρησιµοποιώντας 
το λογισµικό για προσαρµογή σε καµπύλη που διαθέτει το Matlab (cftool) είχαµε τα εξής 
αποτελέσµατα: 
 

h1 :          1.27exp(-0.05t) – 1.6exp(-0.02t) 
 

h2 :          0.41exp(-(t-80)/90)2
 

h3 :          0.027t*exp(-0.05t) 
 

f1 :          -0.1274v3 – 3.4625v2 – 1.8757v 
 

f2 :          0.0046v3 + 1.5542v2 + 2.8369v 
  

f3 :          17.3112arctan(π/10(v-25)) + 25 
 
     Στη συνέχεια, από τις παραπάνω συναρτήσεις δηµιουργήσαµε ένα διάνυσµα 17 
στοιχείων, theta0, µε τις τυπικές παραµέτρους του µοντέλου: 
 

theta0 = [ 1.27  -0.05  -1.6  -0.02  0.41  80  90  7.35  -0.05  -0.1274  
                                  -3.4625  -1.8757  0.0046  1.5542  2.8369  17.3112  25 ]T
 
     Στο παρόν κεφάλαιο στις προσοµοιώσεις και στα αποτελέσµατα που παρουσιάζουµε,  το 
διάνυσµα παραµέτρων του µοντέλου είναι σταθερό και ίσο µε theta0. Στο επόµενο 
κεφάλαιο θα δούµε πως µπορούµε να µοντελοποιήσουµε τη χρονική µεταβολή του 
συστήµατος. 
     Από τη στιγµή λοιπόν που έχουµε τα h1 , h2 , h3 , f1 , f2 , f3 ως διάνυσµα παραµέτρων 
theta0, το να υλοποιήσουµε το µοντέλο των εξισώσεων (2.6) – (2.9) είναι πολύ απλό στο 
Matlab. Έτσι είµαστε έτοιµοι να προχωρήσουµε στη µελέτη των δύο βασικών σταδίων του 
Αυτοσυντονιζόµενου Ρυθµιστή Γλυκόζης: του σταδίου εκτίµησης και του σταδίου ελέγχου. 
 
 
 
 
4.2  Εκτίµηση 
 
     Ξεκινάµε λοιπόν µε το στάδιο της εκτίµησης. Εφόσον το σύστηµα είναι χρονικά 
αµετάβλητο, κάθε πεντάλεπτο (ή αλλιώς κάθε στιγµή του διακριτού χρόνου) πρέπει να 
εκτιµούµε την παρούσα τιµή της διαταραχής γλυκόζης και τις τιµές της για την επόµενη 
µία ώρα (γιατί µία ώρα και όχι περισσότερο ή λιγότερο θα το δούµε παρακάτω) δηλαδή 
συνολικά 13 τιµές (1 του παρόντος και 12 του µέλλοντος). Ας επαναλάβουµε τη βασική 
εξίσωση του µοντέλου µας: 
 
                         g(n) = 90 + f1(v1(n)) + f2(v2(n)) + f3(v3(n)) + d(n)   ,   n=5i   ,   i € N             (4.1) 
 
Ορίζουµε ως πρόβλεψη συστήµατος y, την ποσότητα: 
 
                                          y(n) = 90 + f1(v1(n)) + f2(v2(n)) + f3(v3(n))                                (4.2)      
  
οπότε λύνοντας ως προς τη διαταραχή γλυκόζης την εξίσωση του µοντέλου προκύπτει: 
 
                                                           d(n) = g(n) - y(n)                                                     (4.3) 
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     Υπενθυµίζουµε ότι στις εξισώσεις (4.1) – (4.3) τα h1 , h2 , h3 , f1 , f2 , f3 , ή µε άλλα 
λόγια το διάνυσµα παραµέτρων του συστήµατος theta0, είναι χρονικά αµετάβλητο. 
Συνεπώς µπορούµε σε κάθε χρονική στιγµή n να υπολογίσουµε όλες τις προηγούµενες 
τιµές της διαταραχής γλυκόζης d(s)  ,  s = 0, 1, …, n-1 απλά αφαιρώντας την εκάστοτε 
πρόβλεψη συστήµατος y(s) από την πραγµατική τιµή της γλυκόζης g(s). Στη συνέχεια 
χρησιµοποιώντας τη Μέθοδο Ελαχίστων Τετραγώνων µπορούµε να εκτιµήσουµε το d(n). 
Kάνουµε την πολύ απλή υπόθεση για τη στατιστική της διαταραχής γλυκόζης, ότι αυτή 
µπορεί να εκφραστεί µε ένα Αυτοσυρρικνούµενο (Autoregressive - AR) µοντέλο, δηλαδή:  
 
                                        d(n) = Da + w     ή     d(n)est = Da                                    (4.4) 
 
                                          D = [ d(n-1) d(n-2) ... d(n-k) ]                                             (4.5) 

 
                                                   a = [ a1 a2 ... ak]                                                     (4.6) 
 
     Στις παραπάνω σχέσεις, k είναι η τάξη του µοντέλου ή µε άλλα λόγια το πόσες 
προηγούµενες τιµές χρησιµοποιούµε για να προβλέψουµε την αµέσως επόµενη, D το 
διάνυσµα των προηγούµενων τιµών της διαταραχής γλυκόζης και a ένα διάνυσµα βάρους 
βάσει του οποίου το AR µοντέλο εκτιµά την παράµετρο που θέλουµε. Τέλος w είναι το 
διάνυσµα σφαλµάτων πρόβλεψης. Κριτήριο για την επιτυχία στην εκτίµηση που έχει το AR 
µοντέλο µας, δεν είναι τα σφάλµατα να γίνουν όσο το δυνατόν µικρότερα, αλλά να είναι 
ασυσχέτιστα µεταξύ τους. Αυτό υποδηλώνει πως όλη η δοµηµένη πληροφορία που υπάρχει 
στη διαταραχή γλυκόζης έχει εκτιµηθεί σωστά, ενώ αυτό που αποµένει (residuals) είναι 
σήµα χωρίς πληροφορία δηλαδή θόρυβος.  Συνεπώς η τάξη του µοντέλου καθορίστηκε k = 
48, ώστε τα σφάλµατα στο διάνυσµα w να προσεγγίζουν το λευκό θόρυβο. Για να είναι 
τώρα ο εκτιµητής της εξίσωσης (4.4) εκτιµητής ελαχίστων τετραγώνων πρέπει το διάνυσµα a 
να δίνεται απ’ τη σχέση : 
 
                                                   a = [DTD]-1DTd(n)                                                    (4.7) 
      
     Από όσα αναφέραµε µέχρι τώρα είναι προφανής ο τρόπος µε τον οποίο κάθε 
πεντάλεπτο υπολογίζουµε το d(n)est : σχηµατίζουµε το διάνυσµα D, ανανεώνουµε το 
διάνυσµα a µέσω της σχέσης (4.7) και στη συνέχεια από τη σχέση (4.4) υπολογίζουµε την 
εκτίµηση ελαχίστων τετραγώνων για το d(n). Μια σηµείωση µόνο: στη σχέση (4.7) αντί του 
d(n) το οποίο ούτε γνωρίζουµε ούτε έχουµε εκτιµήσει µέχρι εκείνη τη στιγµή, 
χρησιµοποιούµε το d(n-1) που την τιµή του ξέρουµε ακριβώς.  
     Σύµφωνα µε τη βασική αρχή του υποβέλτιστου ελέγχου, τη Certainty Equivalence 
Principle, όσων µεγεθών τις τιµές έχουµε εκτιµήσει, µπορούµε να χρησιµοποιησουµε στη 
συνέχεια στον υπολογισµό άλλων µεγεθών σαν να ήταν οι πραγµατικές. Έτσι για τον 
υπολογισµό του d(n+1)est θα δουλέψουµε ακριβώς όπως και πριν, µόνο που πλέον το 
διάνυσµα D θα είναι το: 
 
                                           D = [ d(n)est  d(n-1) ... d(n-k+1) ]                                       (4.8) 
 
     Με ανάλογο τρόπο υπολογίζουµε και τα d(n+2)est , ... , d(n+12)est . Η φάση εκτίµησης 
λοιπόν περιορίζεται στο να εκτιµούµε κάθε πεντάλεπτο 13 τιµές της διαταραχής γλυκόζης 
(την τρέχουσα και 12 µελλοντικές), και από τη στιγµή που αυτό το αναλύσαµε, είµαστε 
έτοιµοι να εξετάσουµε τη φάση ελέγχου.  
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4.3  Έλεγχος 
 
     Όπως αναφέραµε στο κεφάλαιο που ορίσαµε το πρόβληµα, η στρατηγική ελέγχου που 
επιλέξαµε ήταν ο Προβλεπτικός Έλεγχος Μοντέλου (MPC) για τον εξής πολύ απλό λόγο: 
εφόσον έχουµε στη διάθεσή µας ένα µοντέλο το οποίο αντιπροσωπεύει πλήρως το υπό 
εξέταση φυσιολογικό σύστηµα, γιατί να µην τo χρησιµοποιήσουµε υπέρ µας; Για ποιό λόγο 
να επιλέξουµε µια διαφορετική στρατηγική που να µην εκµεταλλεύεται αυτή την πολύ 
σηµαντική πληροφορία; Με αυτά στο µυαλό, η επιλογή που κάναµε φαντάζει από πολύ 
λογική έως µονόδροµος. Στην ουσία τώρα, τα βασικά βήµατα του MPC αλγορίθµου µας 
είναι τα εξής: 
     Έστω ότι είµαστε στη χρονική στιγµή n του διακριτού χρόνου. Αρχικά περιµένουµε έως 
ότου οι σένσορες της γλυκόζης δώσουν την τιµή g(n-1) για τα επίπεδα της γλυκόζης στο 
αίµα την προηγούµενη στιγµή. 
     Έπειτα, χρησιµοποιώντας το µοντέλο του συστήµατος, τις τυπικές παραµέτρους theta0, 
τις προηγούµενες τιµές των εισόδων ινσουλίνης – ντεξτρόζης και τις τιµές της διαταραχής 
που προέκυψαν στη φάση εκτίµησης, θεωρούµε µηδενική είσοδο ντεξτρόζης και 
προβλέπουµε για τιµές της τρέχουσας εισόδου ινσουλίνης από 0 έως 4 µε βήµα 0.2, τη 
µελλοντική συµπεριφορά της γλυκόζης για συγκεκριµένο ορίζοντα πρόβλεψης. 
Πειραµατικά (µετά από πάρα πολλές προσοµοιώσεις) βρέθηκε ότι ο ορίζοντας που δίνει τα 
καλύτερα αποτελέσµατα είναι αυτός της µιας ώρας ή αλλιώς 12 στιγµών του διακριτού 
χρόνου στο µέλλον. Τώρα πλέον µπορούµε να καταλάβουµε γιατί ήµασταν υποχρεωµένοι 
να εκτιµήσουµε 12 µελλοντικές τιµές της διαταραχής γλυκόζης. 
     Στη συνέχεια, από τους διάφορους ορίζοντες πρόβλεψης που προκύπτουν επιλέγουµε 
τον καλύτερο. Κάθε ορίζοντας πρόβλεψης από µαθηµατικής άποψης είναι ένα διάνυσµα 
12 στοιχείων. Από κάθε τιµή του διανύσµατος αφαιρούµε 90 ώστε να βρούµε την απόκλιση 
της από την τιµή αναφοράς. Έπειτα σε κάθε µια από τις 12 τιµές των διανυσµάτων που 
προκύπτουν ανατίθεται ένα συγκεκριµένο βάρος. Το διάνυσµα βάρους που 
χρησιµοποιήθηκε φαίνεται στο σχήµα (4.1) και είναι το ελαφρά τροποποιηµένο 
ηµιάθροισµα µιας εκθετικής και µιας Bessel συνάρτησης. Τέλος βρίσκουµε την τυπική 
απόκλιση του κάθε “ζυγισµένου” διανύσµατος. Καλύτερο θεωρούµε τον ορίζοντα στον οποίο 
αντιστοιχεί η µικρότερη “ζυγισµένη” τυπική απόκλιση από την τιµή αναφοράς και τη 
σχετική ποσότητα ινσουλίνης, βέλτιστη είσοδο u1*(n). 
 
 

 
 

Σχήµα 4.1 : ∆ιάνυσµα Βάρους για την Επιλογή του Βέλτιστου Ορίζοντα 
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     Τέλος, έχοντας επιλέξει το βέλτιστο ορίζοντα πρόβλεψης, υπολογίζουµε αν και πόση 
ντεξτρόζη χρειάζεται να εισαχθεί. Το ερώτηµα που προκύπτει φυσικά είναι γιατί δεν 
υπολογίζουµε τη βέλτιστη ποσότητα ντεξτρόζης από κοινού µε την ινσουλίνη. Η εξήγηση 
βασίζεται σε διάφορους λόγους:  i) ο από κοινού υπολογισµός ινσουλίνης και ντεξτρόζης θα 
αύξανε την πολυπλοκότητα του αλγορίθµου σηµαντικά, από O(n) σε O(n2), και η άνεση 
χρόνου είναι µια πολυτέλεια που δε θα έχουµε σε κανονικές συνθήκες  ii) η δράση της 
ντεξτρόζης είναι απλούστερη και πολύ πιο ειδικού σκοπού από της ινσουλίνης. Πρακτικά 
ντεξτρόζη εισάγουµε όταν προβλέπουµε την ύπαρξη ανησυχητικής πτώσης της γλυκόζης 
(κάτω από τα 80 mg/dl) στο άµεσο µέλλον, ώστε να την ακυρώσουµε όσο µπορούµε  iii) 
όσο δοκιµάστηκε ο από κοινού υπολογισµός τα αποτελέσµατα δεν ήταν τόσο καλά όσο 
κανείς θα περίµενε. Το σύστηµα οδηγείται σε ένα ιδιόµορφο ανταγωνισµό ινσουλίνης – 
ντεξτρόζης (των οποίων η δράση είναι χονδρικά αντίθετη) µε συνέπεια µεγάλη κατανάλωση 
αυτών των ουσιών και απογοητευτικά αποτελέσµατα. Επί της ουσίας λοιπόν, κοιτάµε τον 
ορίζοντα πρόβλεψης µόνο για το πρώτο µισάωρο (από το αντίστοιχο PDM βλέπουµε ότι στη 
µισή ώρα η δράση της ντεξτρόζης έχει φτάσει στην κορύφωσή της) και βρίσκουµε τη 
χαµηλότερη τιµή στην οποία φτάνει η γλυκόζη gmin . Αν αυτή είναι µεγαλύτερη της τιµής 
αναφοράς, τότε δεν εισάγουµε καθόλου ντεξτρόζη (u2*(n)=0). Αν από την άλλη είναι κάτω 
από τα 90 mg/dl τότε θεωρούµε τη µη γραµµικότητα:  
 

f4  :  (10/π)tan((v-25)/17.3112)+25 
 

δηλαδή την αντίστροφη από αυτή που υπάρχει στον κλάδο της ντεξτρόζης του µοντέλου 
µας. Η βέλτιστη είσοδος ντεξτρόζης που εισάγουµε είναι u2*(n) = 3 f4(90 - gmin). 
      
      
 
 
4.4  Σύνθεση ενός Αυτοσυντονιζόµενου Ρυθµιστή 
 
     Στην τελευταία ενότητα αυτού του κεφαλαίου θα συνθέσουµε έναν αυτοσυντονιζόµενο 
ρυθµιστή για τον έλεγχο της γλυκόζης στο αίµα, κάτι που ήταν και βασικός στόχος της 
εργασίας. Αυτός θα συνοψίζει όσα αναφέραµε µέχρι τώρα για τη µοντελοποίηση του 
συστήµατος, την προσοµοίωσή του, τη φάση ελέγχου και τη φάση εκτίµησης. Το 
αποτέλεσµα φαίνεται στο σχήµα (4.2) σε µορφή µπλοκ διαγράµµατος. Εφόσον όλα τα 
επιµέρους τµήµατα του STR έχουν παρουσιαστεί διεξοδικά, το µόνο που µένει είναι να 
δικαιολογήσουµε τις δοµικές διαφορές που έχει ο γενικός STR του σχήµατος (3.1) από τον 
εξειδικευµένο του σχήµατος (4.2).  
     Η πρώτη βασική διαφορά είναι η προσθήκη του µπλοκ της “∆ιαταραχής Γλυκόζης”, 
µεγέθους ανεξάρτητου και άγνωστου στο σύστηµα, που θορυβοποιεί την έξοδο y του 
συστήµατος παράγοντας την τελική έξοδο γλυκόζης g. Ενώ σε ένα γενικό STR ο εκτιµητής 
υπάρχει για να εκτιµά το διάνυσµα παραµέτρων του µοντέλου του συστήµατος, η ύπαρξη 
του συγκεκριµένου µπλοκ στη συγκεκριµένη θέση αναγκάζει τον εκτιµητή µας να αλλάξει 
ρόλο και να υπολογίζει µελλοντικές τιµές διαταραχής.  
     Η δεύτερη µεγάλη διαφορά είναι η απουσία του µπλοκ “Σχεδιασµού Ελεγκτή” που 
υπάρχει σε ένα γενικό STR. Αυτό σε συγκεκριµένες στρατηγικές ελέγχου (όπως η 
στρατηγική τοποθέτησης πόλων) χρησιµεύει στο να καθορίσει κάποιες παραµέτρους του 
ελεγκτή όπως πχ. τη συνάρτηση µεταφοράς. Εδώ όµως µας αρκούν το µοντέλο, η εκτίµηση 
για τη διαταραχή και κάποιες προδιαγραφές (το µήκος του ορίζοντα πρόβλεψης, τα 
διανύσµατα βάρους και το µαθηµατικό κριτήριο επιλογής του βέλτιστου ορίζοντα) για να 
εφαρµοστεί ο έλεγχος, άρα δεν υπάρχει ανάγκη υπολογισµού κάποιου άλλου µεγέθους. 
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Σχήµα 4.2 : Αυτοσυντονιζόµενος Ρυθµιστής για τον Έλεγχο της Γλυκόζης στο Αίµα 
 
 
 
 
4.5  Συγκριτικά Αποτελέσµατα - Σχολιασµός 
 
     Ας θυµηθούµε όσα είπαµε στην αρχή του κεφαλαίου: ο βασικός λόγος που 
παρεµβάλλεται είναι γιατί µελετώντας το χρονικά αµετάβλητο σύστηµα µπορούµε να 
προσδιορίσουµε καλύτερα µια σειρά από παραµέτρους. Συνοψίζοντας όσα αναφέραµε 
παραπάνω, οι παράµετροι του STR που απαιτούν προσδιορισµό είναι το διάνυσµα βάρους, 
το µήκος του ορίζοντα πρόβλεψης, η τάξη του AR µοντέλου και η µετρική στο κριτήριο 
επιλογής του βέλτιστου ορίζοντα. Στην τελευταία λοιπόν ενότητα αυτού του κεφαλαίου, θα 
παραθέσουµε µια σειρά αποτελεσµάτων προσοµοιώσεων για διάφορες τιµές των 
παραµέτρων αυτών, µε σκοπό να πειστεί ο αναγνώστης ότι οι τιµές που τελικά 
χρησιµοποιήθηκαν είναι, αν όχι βέλτιστες, σίγουρα πολύ καλές, πάντα µε κριτήριο την 
καµπύλη γλυκόζης που δίνουν στην έξοδο. 
 
 
4.5.1  ∆ιάνυσµα Βάρους 
      
     Ας ξεκινήσουµε µε το διάνυσµα βάρους. Στο σχήµα (4.3) δίνεται µια καµπύλη 
διαταραχής γλυκόζης και στα σχήµατα που ακολουθούν οι έξοδοι του κλειστού 
συστήµατος, δηλαδή οι καµπύλες γλυκόζης που αντιστοιχούν σ’αυτήν, για τις εξής 
περιπτώσεις: i) στο σχήµα (4.4) φαίνεται η γλυκόζη όταν το διάνυσµα βάρους είναι αυτό 
που φαίνεται στο σχήµα (4.1), ένα κάπως τροποποιηµένο ηµιάθροισµα µιας εκθετικής και 
µιας Bessel συνάρτησης ii) στο σχήµα (4.5) φαίνεται η γλυκόζη για µοναδιαίο διάνυσµα 
βάρους, όταν δηλαδή όλες οι τιµές του ορίζοντα πρόβλεψης έχουν βάρος 1 iii) στο σχήµα 
(4.6) φαίνεται η γλυκόζη όταν το διάνυσµα βάρους είναι εκθετικό και πιο συγκεκριµένα το 
e-0.1t. Μελετώντας τα σχήµατα αυτά, το πρώτο που παρατηρούµε είναι πως όλα τα 
διανύσµατα βάρους που δίνουν ευσταθή αποτελέσµατα είναι φθίνοντα. Αυτό είναι πολύ 
λογικό καθώς οι τιµές του άµεσου µέλλοντος είναι όντως πιο σηµαντικές από τις τιµές του 
απώτερου µέλλοντος (πρώτα πρέπει να εξασφαλίσουµε ότι οι κοντινές τιµές είναι καλές, για 
τις πιο µακρυνές έχουµε χρόνο να το εξασφαλίσουµε και στο µέλλον). Το δεύτερο που 
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προσέχουµε είναι ότι όσο πιο επιθετικό είναι ένα διάνυσµα βάρους (µεγαλύτερη κατά 
απόλυτη τιµή πρώτη παράγωγος), τόσο καλύτερα είναι τα αποτελέσµατα. Για αυτό και η 
πρώτη περίπτωση είναι καλύτερη έναντι των άλλων δύο. Μέχρι ένα σηµείο όµως: αν αυτό 
δίνει σηµασία µόνο στις πρώτες τιµές του ορίζοντα και πρακτικά αγνοεί τις υπόλοιπες τότε 
το σύστηµα µας µεταπίπτει σε αστάθεια. 
 

 
 

Σχήµα 4.3 : ∆ιαταραχή Γλυκόζης 
 

 
 

Σχήµα 4.4 : Ηµιάθροισµα Εκθετικής και Bessel ∆ιάνυσµα Βάρους 
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Σχήµα 4.5 : Μοναδιαίο ∆ιάνυσµα Βάρους 
 
 

 
 

Σχήµα 4.6 : Εκθετικό ∆ιάνυσµα Βάρους 
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4.5.2 Μήκος Ορίζοντα Πρόβλεψης 
 
     Το ζήτηµα του µήκους του ορίζοντα πρόβλεψης είναι όπως θα δούµε άµεσα 
συνυφασµένο µε την επιλογή του διανύσµατος βάρους. Παρόµοια µε πριν έχουµε µια 
καµπύλη διαταραχής γλυκόζης στο σχήµα (4.7) και τις αντίστοιχες εξόδους γλυκόζης: στο 
σχήµα (4.8) για ορίζοντα πρόβλεψης µήκους 12, στο σχήµα (4.9) για ορίζοντα πρόβλεψης 
µήκους 6 και στο σχήµα (4.10) για ορίζοντα πρόβλεψης µήκους 24. Όπως γίνεται αµέσως 
αντιληπτό, τα καλύτερα αποτελέσµατα προκύπτουν για το µήκος του ορίζοντα που 
υιοθετήσαµε κατά την υλοποίηση, δηλαδή 12. Στις δε δύο άλλες περιπτώσεις το σύστηµα 
γίνεται ασταθές: για πολύ µικρό µήκος ορίζοντα συµβαίνει πρακτικά ό,τι και στην 
περίπτωση που έχουµε υπερβολικά επιθετικό διάνυσµα βάρους, οπότε η αστάθεια είναι 
αναµενόµενη. Από την άλλη, το πολύ µεγάλο µήκος ορίζοντα κάνει ακόµα και 
συντηρητικά διανύσµατα βάρους (πχ εκθετικά) να µοιάζουν επιθετικά, καθώς τα βάρη για 
απώτερα σηµεία του ορίζοντα γίνονται πάρα πολύ µικρά. Με άλλα λόγια θα αποφεύγαµε 
την αστάθεια µόνο αν χρησιµοποιούσαµε µοναδιαίο διάνυσµα βάρους, όµως τότε τα 
αποτελέσµατα, όπως είδαµε πριν, δεν είναι ικανοποιητικά.  
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Σχήµα 4.7 : ∆ιαταραχή Γλυκόζης 
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Σχήµα 4.8 : Ορίζοντας Πρόβλεψης Μήκους 12 
 
 

 
 

Σχήµα 4.9 : Ορίζοντας Πρόβλεψης Μήκους 6 
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Σχήµα 4.10 : Ορίζοντας Πρόβλεψης Μήκους 24 
 
 
 

4.5.3  Τάξη του AR Μοντέλου 
 
     Στην υποενότητα αυτή θα εξετάσουµε το ρόλο που παίζει η τάξη του AR µοντέλου στη 
συνολική λειτουργία του Αυτοσυντονιζόµενου Ρυθµιστή Γλυκόζης. Έχουµε λοιπόν στο 
σχήµα (4.11) µια καµπύλη διαταραχής γλυκόζης και στα σχήµατα (4.12), (4.13) και (4.14) 
την εξοδο γλυκόζης για τάξη µοντέλου 24, 72 και 48 αντίστοιχα. Μια γενική παρατήρηση 
που θα µπορούσε να κάνει ο αναγνώστης είναι πως οι τιµές της τάξης µοντέλου που 
έχουµε επιλέξει να δοκιµάσουµε είναι πάρα πολύ µεγάλες σε σύγκριση µε αυτές που 
έχουµε συνηθίσει να χρησιµοποιούµε. Η περίπτωσή µας όµως έχει την ιδιαιτερότητα να 
µην υπολογίζει µια τιµή µόνο αλλά 13: ας φανταστούµε την 13η τιµή, η εκτίµηση της 
οποίας στηρίζεται (και) στις 12 προηγούµενες που δεν είναι πραγµατικές τιµές αλλά 
εκτιµήσεις και αυτές. Το σφάλµα συσσωρεύεται και αν η τάξη του µοντέλου δεν είναι 
αρκετά µεγάλη, ώστε εκτός από τις 12 εκτιµώµενες τιµές να χρησιµοποιούνται και πολλές 
πραγµατικές, το  σφάλµα στην εκτίµηση (και µετέπειτα στον έλεγχο) θα είναι σηµαντικό. 
Όπως παρατηρούµε (και είναι απόλυτα λογικό), όσο µεγαλύτερη είναι η τάξη του µοντέλου 
τόσο καλύτερα είναι τα αποτελέσµατα. Αυτό όµως που πρέπει σηµειώσουµε είναι ότι 
αυξάνωντας την τάξη από 24 σε 48 τα αποτελέσµατα είναι θεαµατικά καλύτερα, ενώ για 
αύξηση από 48 σε 72 η βελτίωση είναι πολύ µικρή. Γι’αυτό επιλέξαµε να 
χρησιµοποιήσουµε τάξη µοντέλου 48. Τέλος στα σχήµατα (4.15) – (4.16) για τάξη 48, 
φαίνονται τα σφάλµατα πρόβλεψης για όλη τη διάρκεια της προσοµοίωσης και η 
αυτοσυσχέτισή τους. Βλέπουµε πως η συνάρτηση αυτοσυσχέτισης παίρνει µικρές τιµές 
(κοντά ή µέσα στα όρια εµπιστοσύνης) από το 6ο – 7ο lag. Αυτό σηµαίνει πως τα σφάλµατα 
πρόβλεψης περιέχουν µεν µια ποσότητα πληροφορίας αλλά αυτή είναι µικρή σε σχέση µε 
αυτή που έχει προβλεφθεί – εκτιµηθεί.  
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Σχήµα 4.11 : ∆ιαταραχή Γλυκόζης 
 
 

 
 

Σχήµα 4.12 : Τάξη Μοντέλου 24 
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Σχήµα 4.13 : Τάξη Μοντέλου 72 
 
 

 
 

Σχήµα 4.14 : Τάξη Μοντέλου 48 
 
 

 - 43 -



 
 

Σχήµα 4.15 : Σφάλµατα Πρόβλεψης για Τάξη Μοντέλου 48 
 
 

 
 

Σχήµα 4.16 : Αυτοσυσχέτιση Σφαλµάτων Πρόβλεψης για Τάξη Μοντέλου 48 
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4.5.4  Μετρική 
 
     Ίσως το θέµα που πραγµατεύεται η συγκεκριµένη υποενότητα να είναι σε πρώτη 
ανάγνωση πιο ασαφές από τα προηγούµενα. Βασικά εδώ θα ασχοληθούµε µε το κριτήριο 
επιλογής του βέλτιστου ορίζοντα. Στο στάδιο ελέγχου αναφέραµε πως, αφού σχηµατίσουµε 
ένα “ζυγισµένο” διάνυσµα αποκλίσεων του κάθε ορίζοντα από την τιµή αναφοράς, στη 
συνέχεια παίρνουµε την τυπική απόκλισή του και µε βάση αυτή κρίνουµε το πόσο καλός 
είναι. Πως υπολογίζουµε όµως την τυπική απόκλιση ενός διανύσµατος; Βρίσκουµε τη µέση 
τιµή του, την αφαιρούµε από κάθε στοιχείο του και η τυπική απόκλιση είναι τελικά η 
τετραγωνική ρίζα της µέσης τιµής του αθροίσµατος των τετραγώνων του νέου διανύσµατος. 
Παρατηρούµε ότι στην τυπική απόκλιση κυριαρχεί η µετρική του 2 (τετράγωνα – 
τετραγωνική ρίζα), γι’αυτό άλλωστε και είναι γνωστή ως νόρµα 2. Προσπαθήσαµε λοιπόν να 
πειραµατιστούµε και µε άλλες µετρικές, όπως αυτές του 3 (κύβοι και τρίτη ρίζα) και του 4 
(τέταρτες δυνάµεις και τέταρτη ρίζα). Φυσικά στη µετρική του 3 πήραµε τους κύβους των 
απολύτων τιµών του νέου διανύσµατος, για να µην υπάρχει περίπτωση να προκύψει 
αρνητικό υπόριζο. Τα αποτελέσµατα για µια διαταραχή γλυκόζης σαν και αυτή στο σχήµα 
(4.17) φαίνονται στα σχήµατα (4.18) – (4.20). Αυτό που προκύπτει είναι πως το αν θα 
χρησιµοποιήσουµε νορµα 2, 3 ή 4 δε αλλάζει τόσο την έξοδο γλυκόζης, καθώς όλες 
ανήκουν στην ευρύτερη κατηγορία των γκαουσσιανών νορµών. Αυτό που µπορεί να 
διαφοροποιήσει την κατάσταση είναι η χρήση µιας µη γκαουσσιανής νόρµας, όµως η 
µελέτη και τέτοιων περιπτώσεων ξεφεύγει από τα όρια της διπλωµατικής εργασίας.   
 
 
 
 
 

 
 

Σχήµα 4.17 : ∆ιαταραχή Γλυκόζης 
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Σχήµα 4.18 : Μετρική του 2 
 
 

 
 

Σχήµα 4.19 : Μετρική του 3 
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Σχήµα 4.20 : Μετρική του 4 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 - 47 -



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 - 48 -



Κεφάλαιο 5 
 
Χρονικά Μεταβαλλόµενο Σύστηµα 
 
 
     Στο προηγούµενο κεφάλαιο αναλύσαµε διαξοδικά τον τρόπο που θα δουλεύαµε αν το 
σύστηµα ρύθµισης της γλυκόζης στο αίµα ήταν χρονικά αµετάβλητο. Γνωρίζουµε όµως 
πολύ καλά πως το σύστηµα στην πραγµατικότητα είναι χρονικά µεταβαλλόµενο. Έτσι στο 
παρόν κεφάλαιο θα δούµε πως µπορεί να µοντελοποιηθεί η χρονική µεταβολή, τι επιπλέον 
προβλήµατα δηµιουργεί σε σχέση µε τη χρονικά αµετάβλητη περίπτωση και ποιές 
µεθόδους επιστρατεύσαµε για να τα λύσουµε. 
 
 
 
 
5.1  Μοντελοποίηση 
 
     Στο προηγούµενο κεφάλαιο καταλήξαµε στην παράσταση του συστήµατος ρύθµισης της 
γλυκόζης στο αίµα µε ένα διάνυσµα 17 τυπικών παραµέτρων theta0. Θα µπορούσε εύκολα 
να µαντέψει κάποιος ότι τη χρονική µεταβολή του συστήµατος θα τη µοντελοποιήσουµε µε 
διαδοχικές αλλαγές στο theta0. Όµως τι συχνότητα πρέπει να έχουν αυτές οι αλλαγές και τι 
εύρος κάθε φορά; Από την ιατρική ξέρουµε πως το σύστηµα ρύθµισης της γλυκόζης στον 
άνθρωπο µεταβάλλεται πολύ αργά (σίγουρα πολύ πιο αργά από τις εισόδους και τις 
εξόδους του) και όπως οποιοδήποτε φυσιολογικό σύστηµα εµφανίζει µια συνέχεια, µε τη 
µαθηµατική έννοια του όρου. Σε επίπεδο λοιπόν προσοµοίωσης αυτό σηµαίνει αλλαγές στο 
διάνυσµα παραµέτρων πολύ µικρής κλίµακας και συνεχείς. Έτσι επιλέξαµε να 
δηµιουργήσουµε ένα διάνυσµα theta των πραγµατικών παραµέτρων του συστήµατος που 
θα αρχικοποιείται στο διάνυσµα τυπικών παραµέτρων theta0. Kάθε 2 ώρες προσοµοίωσης 
ή αλλιώς κάθε 24 στιγµές του διακριτού χρόνου (24 πεντάλεπτα) προστίθεται στο theta 
Λευκός Γκαουσσιανός Θόρυβος (Gaussian White Noise , GWN) µε SNR 80 dB, ο οποίος 
εκφράζει τις πολύ µικρές και συχνές αλλαγές στο σύστηµα. Πιθανότατα ένας πραγµατικός 
οργανισµός δε µεταβάλλεται τόσο τυχαία όσο ο GWN γιατί πίσω από κάθε µεταβολή του 
υπάρχουν συγκεκριµένοι λόγοι που της δίνουν και συγκεκριµένη κατεύθυνση. Αυτό όµως 
που θέλουµε να πετύχουµε είναι δηµιουργήσουµε συνθήκες όχι ακριβώς ίδιες αλλά το ίδιο 
δύσκολες µε τις πραγµατικές, και αυτό σίγουρα το πετυχαίνουµε. Πλέον είµαστε έτοιµοι να 
προχωρήσουµε στο κυρίως µέρος του κεφαλαίου.   
 
 
 
 
5.2  Εκτίµηση 
 
     Ξεκινάµε λοιπόν µε το στάδιο της εκτίµησης. Εφόσον το σύστηµα είναι πλέον χρονικά 
µεταβαλλόµενο, όπως αναφέραµε και στο κεφάλαιο του ορισµού του προβλήµατος, πρέπει 
να εκτιµήσουµε: 
 

• την παρούσα τιµή της διαταραχής γλυκόζης αλλά και τις τιµές της για την επόµενη 
µία ώρα, δηλαδή συνολικά 13 τιµές. 

 
• το πραγµατικό διάνυσµα παραµέτρων theta δηλαδή συνολικά 17 τιµές. Βέβαια το 

theta δεν έχει νόηµα να το εκτιµούµε κάθε πεντάλεπτο γιατί µεταβάλλεται πολύ 
πιο αργά. Για να υπάρχει αξιόλογη µεταβολή στο σύστηµα, τέτοια που να µας 
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αναγκάζει να µεταβάλλουµε το διάνυσµα παραµέτρων που χρησιµοποιούµε, πρέπει 
να περάσουν τουλάχιστον 8 – 10 ώρες προσοµοίωσης. 

 
     Ας υποθέσουµε ότι µόλις έχουµε εµφυτεύσει τον ελεγκτή που σχεδιάσαµε σε ένα 
οργανισµό, του οποίου το πραγµατικό σύστηµα έχει διάνυσµα παραµέτρων theta που 
µεταβάλλεται χρονικά. Eµείς στον ελεγκτή, για την πρόβλεψη της γλυκόζης 
χρησιµοποιούµε το διάνυσµα τυπικών παραµέτρων theta0. Ας δεχτούµε επίσης πως 
αρχικά το theta συµπίπτει µε το theta0. Τότε µπορούµε ανά πεντάλεπτο να κάνουµε 
εκτίµηση των απαιτούµενων τιµών της διαταραχής µε τη µέθοδο ελαχίστων τετραγώνων, 
εφόσον γνωρίζουµε τις προηγούµενες τιµές της. Αυτές θα χρησιµοποιούνται από τον 
ελεγκτή για να προβλέψουµε τις µελλοντικές τιµές της γλυκόζης και να αποφασίσουµε για 
το πόση ινσουλίνη και ντεξτρόζη θα εισάγουµε. Στο τέλος του οχταώρου όµως, όταν θα 
πρέπει από τις αποκλίσεις µεταξύ προβλεπόµενων και πραγµατικών τιµών της γλυκόζης να 
εξάγουµε τη µεταβολή που έχει επέλθη στο διάνυσµα παραµέτρων, ερχόµαστε αντιµέτωποι 
µε δυο προβλήµατα: 
 

• Μια απόκλιση της τιµής της γλυκόζης από την πρόβλεψή µας, µπορεί να οφείλεται 
είτε σε σφάλµα πρόβλεψης της διαταραχής (η µέθοδος ελαχίστων τετραγώνων όπως 
και κάθε άλλη µέθοδος εκτίµησης παραµέτρων προβλέπει και την ύπαρξη 
σφαλµάτων στην εκτίµηση), είτε σε σφάλµα του µοντέλου µας (διαφορά του theta0 
από το theta). Είναι πολύ δύσκολο να ξεχωρίσουµε ποιό µέρος της απόκλισης 
οφείλεται στη διαταραχή και ποιό στο µοντέλο. 

 
• Ακόµα και αν καταφέρουµε µε κάποιο τρόπο να διακρίνουµε ποιό µέρος της 

απόκλισης οφείλεται στο σφάλµα του µοντέλου, είναι πολύ δύσκολο να το 
µεταφράσουµε σε σφάλµα της κάθε µίας από τις 17 παραµέτρους. Αφενός είναι 
πάρα πολλές και το σφάλµα που αναµένεται να αντιστοιχεί σε κάθε µια θα είναι 
πολύ µικρό (πιθανόν να υπάρξει πρόβληµα αριθµητικής ευστάθειας) και αφετέρου 
κάποιες είναι πολύ ευαίσθητες (πχ αυτές που εκφράζουν εκθέτες) οπότε πιθανό 
λάθος στην παραπάνω διαδικασία να δηµιουργήσει πρόβληµα µεγαλύτερο από 
αυτό που προσπαθεί να λύσει. 

 
     Πως λοιπόν θα ξεπεράσουµε τα προβλήµατα αυτά; Θα αντιµετωπίσουµε όλες τις πηγές 
σφαλµάτων µε ενιαίο τρόπο, ορίζοντας ένα καινούργιο µέγεθος, τη Γενικευµένη ∆ιαταραχή 
(Γ∆) : 
 

Γενικευµένη ∆ιαταραχή = ∆ιαταραχή Γλυκόζης + Σφάλµα Μοντέλου 
 
     Με άλλα λόγια, η τιµή της Γενικευµένης ∆ιαταραχής µια δεδοµένη χρονική στιγµή 
είναι ίση µε τη διαφορά της πραγµατικής τιµής της γλυκόζης g (δηλαδή αυτής που µετράει 
ο σένσορας της γλυκόζης) από την πρόβλεψη συστήµατος y (µε τις τυπικές παραµέτρους 
theta0 και όχι τις πραγµατικές theta). Αυτό γίνεται καλύτερα αντιληπτό στο σχήµα (5.1) 
που ακολουθεί: 
 

 - 50 -



 
      

Σχήµα 5.1 : Γενικευµένη ∆ιαταραχή Γλυκόζης 
 
 

     Με την εισαγωγή του µεγέθους της Γ∆ µεταβάλλεται ανάλογα και η εξίσωση του 
µοντέλου µας: 
 
                   g(n) = 90 + f1(v1(n)) + f2(v2(n)) + f3(v3(n)) + gd(n)   ,   n=5i   ,   i € N                 (5.1) 
 
     Στην εξίσωση (5.1) πλέον τα h1 , h2 , h3 , f1 , f2 , f3 , θεωρούνται χρονικά αµετάβλητα 
και ίσα µε τις τυπικές καµπύλες (2.3) – (2.6). Συνεπώς µπορούµε σε κάθε χρονική στιγµή 
n να υπολογίσουµε όλες τις προηγούµενες τιµές της γενικευµένης διαταραχής gd(s)  ,  s = 
0, 1, …, n-1 απλά αφαιρώντας την εκάστοτε πραγµατική τιµή της γλυκόζης g(s) από την 
πρόβλεψη συστήµατος y(s). Στη συνέχεια χρησιµοποιώντας τη Μέθοδο Ελαχίστων 
Τετραγώνων και εντελώς παρόµοια µε τη χρονικά αµετάβλητη περίπτωση, µπορούµε να 
εκτιµήσουµε το gd(n) µε ένα AR µοντέλο:  
 
                                           gd(n) = Da + w     ή     gd(n)est = Da                              (5.2) 
 
                                            D = [ gd(n-1) gd(n-2) ... gd(n-k) ]                                     (5.3) 

 
                                          a = [ a1 a2 ... ak] = [DTD]-1DTgd(n-1)                                  (5.4) 
  
     Για τον υπολογισµό του gd(n+1)est θα δουλέψουµε ακριβώς όπως και πριν, µόνο που 
πλέον το διάνυσµα D θα είναι το: 
 
                                           D = [ gd(n)est  gd(n-1) ... gd(n-k+1) ]                                 (5.5) 
 
     Με ανάλογο τρόπο υπολογίζουµε και τα gd(n+2)est , ... , gd(n+12)est . Όπως είναι 
προφανές, αφού η Γ∆ έχει ενσωµατώσει το σφάλµα µοντέλου, δεν υπάρχει πλέον καµία 
ανάγκη να επανεκτιµούµε το διάνυσµα theta σε τακτά χρονικά διαστήµατα. Η φάση 
εκτίµησης λοιπόν περιορίζεται στο να εκτιµούµε κάθε πεντάλεπτο 13 τιµές της Γ∆ (την 
τρέχουσα και 12 µελλοντικές), και από τη στιγµή που αυτό το αναλύσαµε, είµαστε έτοιµοι 
να εξετάσουµε τη φάση ελέγχου.  
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5.3  Έλεγχος 
 
    Στο στάδιο του ελέγχου τώρα, ακολουθούµε την ίδια διαδικασία µε τη χρονικά 
αµετάβλητη περίπτωση, µε τη διαφορά ότι αντί να έχουµε διαταραχή γλυκόζης έχουµε 
γενικευµένη διαταραχή. Το αποτέλεσµα αυτής της αλλαγής παρουσιάζεται κυρίως στο 
σφάλµα πρόβλεψης: είναι φυσιολογικό πως όσο πιο πολύπλοκο είναι το µέγεθος που 
θέλουµε να εκτιµήσουµε, τόσο µεγαλύτερο (όχι απαραίτητα µε την έννοια του απόλυτου 
µεγέθους αλλά της πληροφορίας που περιέχει) αναµένεται και το σφάλµα πρόβλεψης. 
Ειδικά στην περίπτωσή µας που το σφάλµα µοντέλου (προστίθεται στη διαταραχή γλυκόζης 
για να προκύψει η γενικευµένη διαταραχή) είναι  µια συνιστώσα απλωµένη στο χρόνο και 
στο φάσµα, δηλαδή δύσκολο να διαχωριστεί από το υπόλοιπο σηµα. Μεγαλύτερο σφάλµα 
πρόβλεψης οδηγεί σε πιο συντηρητική πολιτική στο στάδιο ελέγχου και αυτό αντανακλάται 
άµεσα στο διάνυσµα βάρους. Για την ακρίβεια στη χρονικά µεταβαλλόµενη περίπτωση 
χρησιµοποιήθηκαν δύο διανύσµατα βάρους, τα οποία φαίνονται στο σχήµα (5.2). Το ποιό 
από τα δυο χρησιµοποιούµε κάθε φορά εξαρτάται από την τρέχουσα τιµή της γλυκόζης: για 
υψηλές τιµές πρέπει να είµαστε πιο συντηρητικοί (ελοχεύει κίνδυνος BIBO αστάθειας) ενώ 
σε άλλη περίπτωση µπορούµε να ακολουθήσουµε πιο επιθετική στρατηγική. Κατά τα άλλα, 
όλα τα υπόλοιπα βήµατα στον υπολογισµό της (υπο)βέλτιστης ποσότητας ινσουλίνης και 
ντεξτρόζης παραµένουν τα ίδια µε πριν. 
 
 
 
 

 
 

Σχήµα 5.2 : ∆ιανύσµατα Βάρους για την Επιλογή του Βέλτιστου Ορίζοντα 
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5.4  Σύνθεση ενός Αυτοσυντονιζόµενου Ρυθµιστή 
 
     Το µπλοκ διάγραµµα του Αυτοσυντονιζόµενου Ρυθµιστή Γλυκόζης στη χρονικά 
µεταβαλλόµενη περίπτωση φαίνεται στο σχήµα (5.3). Παρατηρούµε πως είναι εντελώς 
παρόµοιο µε αυτό του σχήµατος (4.2) της χρονικά αµετάβλητης περίπτωσης. Η µόνη 
διαφορά είναι πως πλέον την έξοδο συστήµατος y που αναφέρεται σε σύστηµα µε διάνυσµα 
παραµέτρων σταθερό και ίσο µε theta0, “θορυβοποιεί” η γενικευµένη διαταραχή για να 
παραχθεί η έξοδος g. Έτσι και το σφάλµα µοντέλου προστίθεται, οπότε το σύστηµα έρχεται 
στο πραγµατικό διάνυσµα παραµέτρων theta, και η διαταραχή γλυκόζης που το 
αποµακρύνει από την κατάσταση ισορροπίας των 90 mg/dl. Φυσικά ο εκτιµητής ελαχίστων 
τετραγώνων εκτιµά πλέον τιµές γενικευµένης διαταραχής, τις οποίες ο προβλεπτικός 
ελεγκτής µοντέλου αξιοποιεί κατάλληλα.  
 

 
 

Σχήµα 5.3 : Αυτοσυντονιζόµενος Ρυθµιστής για τον Έλεγχο της Γλυκόζης στο Αίµα 
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Κεφάλαιο 6 
 
Αποτελέσµατα 
 
     Έχοντας εξετάσει αναλυτικά στα προηγούµενα κεφάλαια το σύστηµα ρύθµισης της 
γλυκόζης και τον STR που προτείναµε γι’ αυτό, ήρθε η ώρα να περάσουµε στο “δια ταύτα” 
δηλαδή στα αποτελέσµατα που είχε η προσπάθειά µας. Και όταν λέµε αποτελέσµατα, 
εννοούµε αποκλειστικά για τη χρονικά µεταβαλλόµενη περίπτωση που είναι και η 
ρεαλιστική (η χρονικά αµετάβλητη περίπτωση είχε περισσότερο εκπαιδευτικό χαρακτήρα). 
     Παρακάτω θα εξετάσουµε τρείς περιπτώσεις, µια τυπική, µια αρκετά καλή και µια όχι 
και τόσο καλή, στην προσπάθειά µας να γίνει κατανοητός ο τρόπος µε τον οποίο αντιδρά το 
κλειστό - ελεγχόµενο σύστηµα. Κριτήριο για το πόσο καλή θεωρείται κάθε περίπτωση είναι 
φυσικά η απόκριση του συστήµατος δηλαδή η καµπύλη της γλυκόζης στο αίµα και κάποια 
χαρακτηριστικά µεγέθη της, όπως η µέση τιµή και η τυπική απόκλιση. Σε κάθε περίπτωση 
δείχνουµε τη διαταραχή γλυκόζης (ας µην ξεχνάµε ότι η διαταραχή είναι αυτή που 
αποµακρύνει το σύστηµα απ’ την κατάσταση ισορροπίας των 90 mg/dl), την απόκριση του 
κλειστού συστήµατος και τις καµπύλες των εισόδων συγκριτικά µε την καµπύλη της 
γλυκόζης.  
     Ξεκινάµε λοιπόν µε την τυπική περίπτωση των σχηµάτων (6.1) – (6.3). Βλέπουµε πως η 
µέση τιµή της γλυκόζης είναι γύρω στα 100 mg/dl και η τυπική της απόκλιση 9.5 mg/dl. 
Ίσως βοηθάει να σκεφτούµε πως αν υποθετικά η καµπύλη της γλυκόζης µπορούσε να 
προσεγγιστεί µε ένα ηµίτονο, αυτό θα είχε πλάτος περίπου 16 και DC συνιστώσα 100. Έτσι 
“τυπικά” δεν ξεφεύγουµε από τη φυσιογλυκαιµική περιοχή [80 , 120]. Παρόλα αυτά 
βλέπουµε πως σε κάποιες περιπτώσεις η γλυκόζη υπερβαίνει τα 130 mg/dl ενώ σε κάποιες 
άλλες πέφτει κάτω από τα 80. Επειδή όµως ο χρόνος που η γλυκόζη βρίσκεται εκτός της 
επιθυµητής περιοχής είναι συνολικά λιγότερος από το 5% του χρόνου προσοµοίωσης, 
θεωρούµε αυτά τα περιστατικά µεµονοµένα και τον STR τυπικά ικανό να ανταπεξέλθει στις 
απαιτήσεις του συστήµατος.  
 

 
 

Σχήµα 6.1 : ∆ιαταραχή Γλυκόζης στην Τυπική Περίπτωση 
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Σχήµα 6.2 : Συµπεριφορά του Κλειστού Συστήµατος στην Τυπική Περίπτωση 
 
 

 
 

Σχήµα 6.3 : Καµπύλες Ινσουλίνης – Ντεξτρόζης στην Τυπική Περίπτωση 
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     Ας έλθουµε τώρα στη δυσµενή περίπτωση που φαίνεται στα σχήµατα (6.4) – (6.6). Εδώ 
παρατηρούµε πως η µέση τιµή της γλυκόζης δε διαφέρει πολύ από πριν αλλά η τυπική 
απόκλιση είναι σηµαντικά µεγαλύτερη. Η απόκριση του κλειστού συστήµατος βγαίνει 
περισσότερες φορές και για περισσότερο χρόνο από τη φυσιογλυκαιµική περιοχή. Το 
σηµαντικό όµως είναι ότι ακόµα και όταν τα αποτελέσµατα δεν είναι τα καλύτερα δυνατα, 
δε βάζουν σε κίνδυνο τον ασθενή. ∆εν παρατηρούνται ούτε πολύωρα διαστήµατα 
υπεργλυκαιµίας ούτε πτώση της γλυκόζης κοντά στην επικίνδυνη ζώνη των 60mg/dl. 
     Τέλος στην ευνοϊκή περίπτωση των σχηµάτων (6.7) – (6.9), η γλυκόζη πολύ σπάνια 
ξεφεύγει από την περιοχή [80 , 120]. Αν συµβεί αυτό θα είναι για πολύ µικρό χρονικό 
διάστηµα και το εύρος της απόκλισης θα είναι σχετικά µικρό (πχ. σε µια “κρίση” 
υπεργλυκαιµίας η γλυκόζη δε θα ξεπεράσει τα 130 mg/dl ενώ σε άλλες περιπτώσεις θα 
έφτανε τα 140 mg/dl ή ίσως και παραπάνω). Συνακόλουθα τόσο η µέση τιµή όσο και η 
τυπική απόκλιση της απόκρισης του συστήµατος είναι σαφώς µικρότερες από την τυπική 
περίπτωση. 
 
 
 
 
 
 

 
 

Σχήµα 6.4 : ∆ιαταραχή Γλυκόζης στη ∆υσµενή Περίπτωση 
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Σχήµα 6.5 : Συµπεριφορά του Κλειστού Συστήµατος στη ∆υσµενή Περίπτωση 
 
 

 
 

Σχήµα 6.6 : Καµπύλες Ινσουλίνης – Ντεξτρόζης στη ∆υσµενή Περίπτωση 
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Σχήµα 6.7 : ∆ιαταραχή Γλυκόζης στην Ευνοϊκή Περίπτωση 
 
 

 
 

Σχήµα 6.8 : Συµπεριφορά του Κλειστού Συστήµατος στην Ευνοϊκή Περίπτωση 
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Σχήµα 6.9 : Καµπύλες Ινσουλίνης – Ντεξτρόζης στην Ευνοϊκή Περίπτωση 
 
 
     Αν θέλαµε να κάνουµε µια συνολική αποτίµηση θα λέγαµε πως τα αποτελέσµατα είναι 
αρκετά ικανοποιητικά. Ο STR που σχεδιάσαµε στη χειρότερη περίπτωση εξασφαλίζει ότι ο 
ασθενής διατηρείται εκτός κινδύνου ενώ στην καλύτερη πλησιάζει το ιδανικό, δηλαδή η 
γλυκόζη να µη βγαίνει ποτέ εκτός της φυσιογλυκαιµικής περιοχής και οι διακυµάνσεις της 
να είναι αρκετά µικρές. Στην τυπική περίπτωση που έχει και τη µεγαλύτερη σηµασία, η 
απόκριση του συστήµατος  µπορεί να χαρακτηριστεί από καλή έως πολύ καλή καθώς 
πληροί, εκτός από λίγες περιπτώσεις, τα βασικά κριτήρια που θέσαµε. Το σίγουρο είναι 
πως τα αποτελέσµατα που παρουσιάζονται εδώ καθώς και το πλήθος των αποτελεσµάτων 
που είχαµε καθόλη τη διάρκεια αυτής της προσπάθειας (και δεν είναι δυνατόν να 
παρουσιαστούν όλα) είναι άκρως ενθαρρυντικά. Μας γεµίζουν αισιοδοξία πως στο µέλλον ο 
STR που αναπτύξαµε µε µικρές τροποποιήσεις θα µπορέσει να δώσει δείγµατα τέτοια, που 
θα πείσουν ότι αξίζει να υλοποιηθεί σε ευρεία κλίµακα και να βοηθήσει τους πάσχοντες 
από διαβήτη. 
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Κεφάλαιο 7 
 
Συµπεράσµατα - Συζήτηση  
 
 
     Κλείνοντας τη διπλωµατική εργασία, αξίζει να συνοψίσουµε εν συντοµία τα κύρια 
σηµεία της προσπάθειας που κάναµε για τη µοντελοποίηση και τον έλεγχο του συστήµατος 
ρύθµισης της γλυκόζης στο αίµα. Καταρχήν χρησιµοποιήσαµε το θεωρητικό µοντέλο του κ. 
Μαρµαρέλλη, το οποίο µπορεί να εκφράσει το µη γραµµικό, δυναµικό χαρακτήρα του 
συστήµατος γλυκόζης - ινσουλίνης. Σε συνεργασία µε τον κ. Μαρµαρέλλη εισάγαµε κάποια 
στοιχεία σε αυτό, όπως τον κλάδο ντεξτρόζης, τη στοχαστικότητα µέσω της διαταραχής 
γλυκόζης, τη χρονική µεταβολή του συστήµατος κτλ που το έκαναν ακόµα πιο ευέλικτο 
αλλά και ρεαλιστικό. Από την άλλη, η δυνατότητα που δίνει η σύγχρονη τεχνολογία να 
χρησιµοποιούµε συσκευές όπως τα micropumps και τα glucose monitors, µας επέτρεψε 
να παρακολουθούµε και να επεµβαίνουµε στο σύστηµα ρύθµισης της γλυκόζης στο αίµα 
κάθε πέντε λεπτά. Η θεωρητική και η τεχνολογική καινοτοµία, όπως τις είχαµε ονοµάσει, 
αποτελούν πολύ σηµαντικά πλεονεκτήµατα της προσπάθειάς µας έναντι προηγούµενων. 
Στη συνέχεια υλοποιήσαµε µια στρατηγική προσαρµοστικού ελέγχου, τον 
Αυτοσυντονιζόµενο Ρυθµιστή, µιας και το σύστηµά µας είναι χρονικά µεταβαλλόµενο. Ο 
STR διαιρεί την όλη διαδικασία ελέγχου σε στάδιο εκτίµησης και στάδιο (αµιγούς) ελέγχου. 
Έντονος όµως ο χαρακτήρας του υποβέλτιστου ελέγχου στην υλοποίησή µας αφού: i) 
χρησιµοποιούµε τις κατ’ εκτίµηση τιµές ως πραγµατικές  ii) υπολογίζουµε τους ορίζοντες 
πρόβλεψης µόνο για συγκεκριµένες τιµές της ινσουλίνης και όχι για όλες  iii) δεν 
υπολογίζουµε την ποσότητα ντεξτρόζης από κοινού µε την ινσουλίνη (που θα ήταν ο 
βέλτιστος) αλλά µε ένα µάλλον ευριστικό τρόπο. 
     Όσον αφορά τέλος τις προοπτικές που έχει η συγκεκριµένη προσπάθεια, θα 
µπορούσαµε να πούµε χωρίς υπερβολή πως είναι πολύ καλές. Πιστεύουµε πως και ο 
αναγνώστης θα θεωρήσει το µοντέλο και τον Αυτοσυντονιζόµενο Ρυθµιστή Γλυκόζης νέα ως 
ιδέες και αρκετά ενδιαφέροντα αλλά και τα αποτελέσµατα ιδιαίτερα ελπιδοφόρα. Αξίζει σε 
επίπεδο ελέγχου λοιπόν να µελετηθεί περαιτέρω η καταλληλότητα κάποιων παραµέτρων 
του ρυθµιστή. Αξίζει σε επίπεδο εκτίµησης να γίνει µια προσπάθεια για τον υπολογισµό σε 
τακτά χρονικά διαστήµατα του διανύσµατος παραµέτρων του µοντέλου. Αξίζει ακόµα σε 
επίπεδο µοντελοποίησης, να γίνει σε βάθος έρευνα για τη ρεαλιστικότερη περιγραφή της 
διαταραχής γλυκόζης και του κλάδου ντεξτρόζης. Όλα τα παραπάνω θα έχουν ως 
αποτέλεσµα τόσο καλύτερα αποτελέσµατα, που τότε πραγµατικά θα αξίζει να 
χρηµατοδοτηθεί το όλο project και αρχίσει σιγά σιγά να εφαρµόζεται στον άνθρωπο.    
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