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摘要 偏头痛是严重致失能且全球影响广泛的复杂脑神经系统疾病,其发作预测与调节机理错综复杂,成

为限制偏头痛临床诊疗规范化的一个基础性科学难题.相关的实验观测数据表明偏头痛发作过程显示出明

显的多时空尺度非线性波动行为,然而目前有关偏头痛动力学的研究文献非常有限,理解偏头痛发作机理

的统一理论框架仍然缺乏.本文综述了近年来偏头痛动力学建模分析与控制的研究进展,重点阐述了偏头

痛先兆即皮质扩散性抑制波(CSD)传播的环路动力学行为及其分岔机理,以及偏头痛调控方案设计与疗效

评估的神经计算方法,结合偏头痛理论研究现状展望了数据驱动的动力学建模分析、预测与调控策略的研

究思路及其若干值得关注的问题.
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Abstract Migraine
 

is
 

a
 

highly
 

disabling
 

and
 

complex
 

neurological
 

disorder
 

with
 

global
 

impact.
 

The
 

rela-
tively

 

complex
 

mechanism
 

of
 

migraine
 

prediction
 

and
 

regulation
 

has
 

become
 

a
 

basic
 

scientific
 

problem
 

re-
stricting

 

the
 

standardization
 

of
 

clinical
 

diagnosis
 

and
 

treatment
 

of
 

migraine.
 

Related
 

experimental
 

data
 

shows
 

that
 

the
 

process
 

of
 

migraine
 

exhibits
 

significant
 

nonlinear
 

fluctuation
 

behavior
 

on
 

multiple
 

spatio-
temporal

 

scales.
 

However,
 

research
 

literature
 

on
 

the
 

dynamics
 

of
 

migraines
 

is
 

very
 

limited
 

and
 

lacks
 

a
 

u-
nified

 

theoretical
 

framework
 

to
 

understand
 

the
 

mechanisms
 

of
 

migraine.
 

This
 

article
 

reviews
 

the
 

research
 

progress
 

in
 

migraine
 

dynamics
 

modeling,
 

analysis,
 

and
 

control
 

strategies
 

in
 

recent
 

years,
 

with
 

a
 

focus
 

on
 

the
 

neurocircuit
 

dynamics
 

behavior
 

and
 

bifurcation
 

mechanism
 

of
 

cortical
 

spreading
 

depression
 

(CSD)
 

propagation,
 

as
 

well
 

as
 

the
 

neural
 

computing
 

methods
 

for
 

the
 

design
 

of
 

migraine
 

regulation
 

scheme
 

and
 

the
 

evaluation
 

of
 

efficacy.
 

Based
 

on
 

the
 

current
 

research
 

status
 

of
 

migraine
 

theory,
 

this
 

paper
 

looks
 

for-
ward

 

to
 

the
 

research
 

ideas
 

and
 

issues
 

that
 

should
 

be
 

paid
 

attention
 

to
 

in
 

data-driven
 

dynamic
 

modeling
 

a-
nalysis,

 

prediction,
 

and
 

regulation
 

strategies.
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引言
  

偏头痛是一种常见的神经系统疾病,据世界卫

生组织(WHO)数据统计,当前约有3.24亿的偏头

痛患者[1-4].作为一种具有各种神经和非神经表现

的综合征,偏头痛患者主诉除抽动性头痛外,还包

括恶心、畏光、恐音等.与高患病率及严重伤害性的

症状相伴随的是偏头痛每周一次到一天多次不定

的发作频率,对患者的日常工作及生活均造成了严

重影响.然而到目前为止,临床上偏头痛仍旧存在

着诊断不足,疗效改善有限的问题,其发病机制也

并未完全辨明.因此,理清偏头痛发生发展过程中

的神经、血管及代谢机制,针对偏头痛发作开展关

键特征挖掘及干预控制方案设计,对临床偏头痛预

防及治疗效果的提升关键且必要.
偏头痛在临床上可分为多种亚型,其中最主要

的两种为有先兆偏头痛(MWA)和无先兆偏头痛

(MWoA),两者占比约为1∶3.偏头痛先兆主诉以

头痛前或伴头痛出现的视觉及感觉症状,包括视野

内的闪烁、暗斑等[5].先兆在头痛前或伴头痛的不

定发作时刻及较低的发作比例,引出一个当前依旧

存在广泛争议的问题,即 MWoA和 MWA的疼痛

机制是否一致,在此基础上先兆症状产生的内在神

经生理机制及其与疼痛通路激活的深刻关联均是

需进一步探讨和解决的科学问题.
  

目前的研究认为,皮质扩散性抑制波(Cortical
 

Spreading
 

Depression,CSD)可能是先兆出现的病

理机制之一.CSD是一种起源于视觉皮质的强烈

去极化波,以大概3mm/min的速度在皮质上缓慢

传播,传播过程伴随着明显的血液动力学现象.虽
然已有偏头痛先兆的血流活动成像数据作为佐证,

部分学 者 仍 旧 认 为 CSD 与 先 兆 的 关 系 存 在 疑

点[6].此外,典型 MWA 发作的患者时有 MWoA
发作的现象[7],进一步引起 MWoA 中是否存在

CSD但临床无症状的争议.目前被广泛接受的观

点是,CSD作为一种常见的机制与所有偏头痛亚

型有关,并且其出现可能不会伴随明显的临床表

征[8-10].硝酸甘油等强效偏头痛诱导剂不会诱发偏

头痛先兆的现象进一步表明偏头痛先兆和CSD的

产生独立于疼痛通路[11,12].以上研究结果引出以

下开放 的 科 学 问 题:CSD 是 否 普 遍 的 存 在 于

MWoA和 MWA中,CSD、先兆和头痛之间的潜在

关联机制,CSD在皮质的传播路径、传播过程中涉

及的离子通道开闭、神经与血管耦合作用及其与临

床表征的对应关系等,以上问题在目前的偏头痛理

论中还未有令人满意的答案.
  

深刻挖掘偏头痛疼痛通路及先兆传播内在脑

机理的目的在于设计低创高效的偏头痛发作缓解

及预防复发方案.现有临床偏头痛治疗方式包括药

物及非药物疗法,其中前者在预防及止疼方面具备

一定的疗效,但依旧需要注意药物带来的副作用及

依赖性.神经调控手段由于具有高度的靶向性、可

逆性和持久性,成为近年来新兴的偏头痛治疗手

段.头痛对外界刺激的高敏感性使其不适合采用侵

入性疗法,经颅磁刺激(sTMS)、无创颈经皮迷走

神经刺激(nVNS)等方法成为终止急性发作的优

良之选,人体测试及动物实验证明了其在预防及终

止疼痛方面的优秀表现,但为满足临床个性化调控

要求,仍需提出更为安全有效的基于真实临床数据

的物理参数选取策略.
  

现有的动物实验和临床证据分别在基因、离子

通道等角度对上述偏头痛先兆及CSD相关的脑机

制猜想给出了一定的可行性解释,但主要结论的获

取依旧依靠对实验结果的直接理解及统计学分析,

缺乏全面深入的规律性认识.20世纪末,数学及计

算神经科学的相关理论被引入,用来理解CSD产

生与传播的动力学行为,2010年左右,相关的建模

工作逐渐与偏头痛病理密切关联.由于偏头痛的病

理生理学涉及时间节律及时空模式的瞬时动态转

迁,偏头痛被描述为一种动态性疾病.典型的是

Charles将偏头痛的发作归因于大脑不同部分之间

协调能力的丧失[13,14].可见,偏头痛先兆病理分

析、发作预测及调控等问题的解决涉及临床神经病

学、应用复杂性科学及数理科学等领域知识的交叉

应用.
综上,本文将介绍偏头痛先兆、疼痛相关的生

理背景及现有的偏头痛神经调控策略,引入其中蕴

含的动力学与控制理论.考虑到 MWoA的疼痛突

发性,借助于当前的成像设备,MWA的先兆通常

伴CSD出现且其传播行为相对易获得,现有研究

主要将CSD作为偏头痛病理分析及调控的出发

点,建立不同细节水平和参数尺度的数学模型.根
据复杂程度可将其分为详细的生物物理模型和现
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象学模型,根据所考虑的空间尺度可分为宏观模型

和微观模型[15-17].本文根据前种划分方式对后续章

节进行安排,具体地,本文第1节主要讨论CSD产

生及传播行为的现象学模型,第2节介绍CSD病

理研究中的生物物理模型,第3节给出基于混沌动

力学模型分析偏头痛脑状态转迁的研究工作,第4
节讨论现有基于建模方法的偏头痛神经调控思路,

最后第5节总结了现有未解决的问题并对未来相

关工作进行展望.期望借助本文对近年偏头痛发作

及控制相关动力学建模工作的梳理,指明一个临床

亟需的兼具挑战与机遇的研究方向.

1 CSD反应扩散行为的现象学模型构建
  

1944年,Aristides
 

Leão[18,19]利用直接电刺激

的方法在兔子暴露的皮质中首次发现了广泛存在

的CSD传播行为.目前已经明确CSD无差异地存

在于各类动物及人的脑皮质上,其传播过程中神经

元经历短暂的强烈放电后膜电位急剧降低,经历1
~3min的短时间静默后放电活动缓慢恢复到正常

放电频率.四个假说被提出用于解释上述CSD的

产生机制及其传播过程中独特的放电活动,这其中

被广泛认同的是钾和谷氨酸假说[20]将CSD的传

播归因于钾或谷氨酸在细胞外空间的扩散.为给出

CSD放电行为的直观解释,初期构建的模型以描

述钾离子反应扩散行为的现象学模型为主.
  

最早从反应扩散角度描述CSD放电行为的工

作出现于二十世纪末,其中代表性成果是 Tuck-
well和 Miura[21] 基 于 类 霍 奇 金 - 赫 胥 黎

(Hodgkin-Huxley,HH)方程组描述了CSD波在

一维非均质空间内的定性传播,另有 Reggia和

Montgomery[22]在二维皮质上通过模拟钾离子对

视觉先兆的影响支持了CSD作为先兆关键影响因

素的假说.上述模型虽在一定程度上模拟了CSD
的传播特性,但均未在三维空间考虑其动力学行为

及物理性质,缺乏与详细电生理学信息及脑皮质结

构的紧密结合.21世纪初,更多的工作将离子稳态

的破坏视为CSD产生及扩散现象出现的前提,相
关的现象学建模也据此展开[23].其中传播行为通

常利用简单的反应扩散方程描述,神经元微观相互

作用下的丰富放电行为多基于 Hodgkin-Huxley
(HH)模型[24,25]和 FitzHugh-Nagumo(FHN)模
型[26-28]进行模拟.

1.1 反应扩散模型
  

与其他感觉通路不同的是,在疼痛传递的环路

中存在更多的中间核及一系列的下行控制机制调

节个体的疼痛体验.因此疼痛感知环路的精准构建

成为深入挖掘偏头痛发作及感知机制的前提.2013
年,Dahlem团队为探讨CSD与 MWoA和 MWA
两种亚型之间的关系,构建了图1所示的偏头痛生

成网络(Migraine
 

Generator
 

Network,MGN),其
包含调节血管舒张收缩的三叉神经血管系统和疼

痛控制的下行调节脑干,丘脑在其中被当做整合偏

头痛伤害性输入和疼痛感受的关键.

图1 MGN结构示意图.下丘脑(HY),丘脑(TH),中脑导水管周围
灰质(vlPAG),蓝斑核(LC),延髓吻侧腹内侧核(RVM),三叉神经颈

复合体(TCC),背外侧前额叶皮层(SPG),上泌涎核(SSN),
三叉神经节(TG),详见文献[29]

Fig.1 Schematic
 

diagram
 

of
 

MGN
 

structure.
 

Hypothalamus
 

(HY),
 

Thalamus
 

(TH),
 

Ventrolateral
 

periaqueductal
 

grey
 

(vlPAG),
 

Locus
 

coeruleus
 

(LC),
 

Rostral
 

ventromedial
 

medulla
 

(RVM),
 

Trigeminocervical
 

complex
 

(TCC),
 

Sphenopalatine
 

ganglion
 

(SPG),
Superior

 

salivatory
 

nucleus
 

(SSN),
 

Trigeminal
 

ganglion
 

(TG),
 

as
 

detailed
 

in
 

reference[29]
  

CSD可致神经活动增加及周围组织的大面积

充血,使得尚未进入CSD状态的组织对抑制波的

敏感性降低,甚至可能完全免受其影响.为模拟

CSD在 MGN内的传播活动及对疼痛通路的激活

机制,Dahlem 等人用改进的 Grafstein-Hodgkin-
Huxley(GHH)模型[30]以抑制性平均场反馈的形式

模拟了CSD周围组织充血所带来的神经保护作用:

 ε∂u∂t=u-
1
3u

3-v+�2u, ∂v∂t=u+β (1)
 

其中ε代表缩放激活剂和抑制剂的时间尺度参数,

瞬时CSD波的大小S(t)被定义为激活剂u 超过

阈值u0 的区域:
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S(t)=∬H[u(x,y,t)-u0]dxdy (2)

其中 H 是Heaviside函数,阈值u0 一般取为0.模
型(2)具有稳定的齐次解及激发状态,吸引域的边

界及不同情况下系统状态的分岔现象由图2所示.
为获得激发区域的解,β的取值被设置为依赖于S
的大小,对其增加一个平均场控制[31]后则β有:

β=β(t)=β0+K·S(t) (3)

经整理,系统(1)可被写为

∂u
∂t=u-

1
3u

3-v+D �2u

∂v
∂t=ε[u+β+K∬H(u)dxdy] (4)

图2 激活剂和抑制剂相空间结构示意图.(a)具有激活剂-
抑制剂动力学的可兴奋介质.(b)具有一种激活剂和

两种抑制剂的兴奋性介质.(c)失去激活剂的介质,详见文献[32]
Fig.2 Schematic

 

diagram
 

of
 

phase
 

spatial
 

structure
 

of
 

activator
 

and
 

inhibitor.(a)
 

Excitable
 

mediators
 

with
 

activator-inhibitor
 

dynamics.
(b)

 

Excitatory
 

mediators
 

with
 

one
 

activator
 

and
 

two
 

inhibitors.
(c)

 

Mediator
 

without
 

activators,
 

as
 

detailed
 

in
 

reference[32]
  

基于上述模型,在无刺激、MWoA和 MWA等

几类情况下分别模拟了CSD的传播行为,如图3
所示,只有当CSD持续时间足够长(>5mins)并因

此传播更远(>1.5cm)时,才会引起明显的先兆症

状.除时间因素外,足够大的CSD最大瞬时影响面

积(Maximal
 

instantaneous
 

area,MIA)也是三叉神

经长时间持续激活进而导致疼痛的充分条件.进一

步地,该团队于2014年提出临界点的概念,并指出

当大脑进入一个临界点后即使是微小触发也会导

致头痛.反之,偏离临界区域后即使是已知的主要

诱因也不会引发疼痛[33].
  

基于构建的 MGN及反应扩散模型,上述工作

在一定程度上预测了CSD与疼痛通道激活的关

系,并提出了可解释 MWoA和 MWA有/无先兆

出现的CSD相关的关键指标.但传播活动的分析

视角仍旧停留在二维.皮质区域的形态学和功能变

化对偏头痛的发作、周期性复发和慢性化有关键影

响.于是,近几年皮质几何形状对CSD传播的影响

越来越受到关注,如Pocci及其合作者通过在由包

含弯曲的2D导管组成的简化几何结构中使用反

应扩散方程研究了皮质弯曲的影响[34].进一步地,

结构磁共振成像(MRI)及扩散张量成像(DTI)数
据的引入为脑结构因素建模提供了可能,Dahlem
等人考虑到皮质的流形属性,创新性地将 MRI预

处理后得到的皮质高斯曲率作为传播的关键影响

因素用于模拟患者个性化的CSD扩散行为[35],具体

地,模型(4)内的拉普拉斯算子�2由Laplace-Beltrami
算子ΔLB 替代[36],ΔLB 算子在坐标系(α1,α2)内的定

义如下:

ΔLB=∑
2

i,j=1
g

-
1
2 ∂
∂αi
(g

1
2gij ∂

∂αj
) (5)

  

以曲率为代表的流形领域理论在反应扩散过

程中的应用不仅可更为细致化地模拟去极化波在

皮质裂隙和沟回的传播过程,更是为后期皮质上调

控靶点的定位打下了基础.但上述反应扩散模型建

立在钾离子假说的基础上,并未考虑到在CSD扩散

及疼痛感知过程中起关键作用的血液动力学变化,

神经血管耦合建模为上述因素的引入提供了途径.

图3 CSD传播行为的动态模拟.(a)从平均场耦合的反应扩散模型中
获得CSD的时空特征:(1)亚阈值,无扩散过程;(2)超阈值扰动,CSD
在几分钟后消失,对应于无先兆偏头痛(MWoA);(3)-(4)超阈值扰动,
对应于先兆偏头痛(MWA).(b)较大 MIA(上)及较小 MIA(下)的

脑皮质与脑膜和颅骨的横切面示意图,详见文献[29]
Fig.3 Dynamic

 

simulation
 

of
 

CSD
 

propagation
 

behavior:
 

(a)
 

The
 

spatio-temporalcharacteristics
 

of
 

CSD
 

obtained
 

from
 

the
 

mean
 

field-coupled
 

reaction-diffusion
 

model:
 

(1)
 

subthreshold
 

disturbance,
 

no
 

diffusion
 

process;
 

(2)
 

overthreshold
 

disturbance,
 

CSD
 

disappears
 

after
 

a
 

few
 

minutes,
 

corresponding
 

to
 

MWoA;
 

(3)-(4)
 

overthreshold
 

disturbances,
 

corresponding
 

to
 

MWA.
 

(b)
 

Cross
 

sectional
 

schematic
 

diagram
 

of
 

cerebral
 

cortex,
 

meninges,
 

and
 

skull,
 

with
 

larger
 

MIA
 

(upper)
 

and
 

smaller
 

MIA
 

(lower),
 

as
 

detailed
 

in
 

reference[29]

1.2 神经血管耦合模型
  

CSD的强烈去极化导致葡萄糖和氧气的大量

消耗,同时出现同侧皮质多相脑血流变化和血管舒

4



第7期 何畅等:偏头痛发作动力学与控制

缩反应,具体为持续约5~30s的低血流灌注,与神

经元放电复极化一致的约几分钟的充血期,以及延

长的低充血期[37-39].血管舒缩反应与CSD作用机

制复杂,血管直径受CSD影响,同时血流变化所致

的氧气及能量变化也进一步影响其传播过程.为深

入分析CSD传播所致的先兆及疼痛感知过程中神

经与血液系统之间的耦合关系,神经血管耦合建模

思路被引入.
  

已知CSD过度的神经放电介导了氧和葡萄糖

的空间传递模式及神经组织局部代谢状态的改变.
为定量分析CSD放电活动对全脑血流及代谢分配

的影响,Verisokin团队分别将功能充血及血流再

分配视为短距离及长距离耦合,基于FHN模型的

变形建立了近/远距离耦合下的神经血管耦合模

型[40].将电压表示为V,恢复变量为ω,FHN的基

本形式表示如下[26,27]:

dV
dt=V-

V3

3 -ω+I,1
φ
dω
dt=V+a-bω

(6)
      

  

类似于反应扩散模型,Postnova团队[41]在上

述基本形式的基础上将钾离子和谷氨酸的细胞外

浓度作为扩散过程中的激活及抑制剂补充了线性

方程.Verisokin等人进一步扩充了神经与血流的

耦合关系,设R 为血管半径,P 为血管压强,CSD
扩散下的神经血管耦合模型最终可写为:

εvv
·
=v-v3/3-ω+z-μuun(v+1)3+

 C(x,y,t) (7)

τ(v)ω·=A+Bv-ω+μu(1-u)n (8)

εzz
·
=αzψ(v)-z+γ

∂2z
∂x2+

∂2z
∂y2  (9)

εRR
·
=∑

x,y

{WRw(x0,y0)q[z(x,y)]}-

 R(x0,y0) (10)

εuu
·
=(1-u)(p-pv)ρ0R4-βuφ(v) (11)

εpp
·
=1-p-(p-

 pv)ρ0∑
x,y

[WPω(x0,y0)R4(x,y)]
 

(12)
  

该模型已用于分析一维及二维空间下的CSD
扩散过程动力学规律[42],其中在二维空间的模拟

中,血管介导的空间耦合在局部的调节机制下发现

了稳定的图灵样模式的形成.所获得的血流再分配

响应的神经血管动力学耦合结果为血氧水平依赖

(BOLD)信号的产生给出了更合理的解释,该机制

由于建立了脑区氧气浓度变化与能量之间的关系,

可进一步将其应用于基于功能磁共振成像(fMRI)

的先兆及疼痛状态的脑神经活动分析.

1.3 宏观传播模型
  

上述两类模型参数众多,增加了CSD模拟的

计算复杂度,因此已有工作多在一维或二维平面上

进行实验.但人脑皮质具备三维立体及流形特性,

为解决计算量与模拟精准性之间的矛盾关系,

FHN模型的另一种简化版本被引入,用来模拟患

者特异性的CSD传播过程.该模型使用更具描述

性的方法强调了动力学对初始值V0、阈值Vth 和峰

值Vp 的依赖性.系统可写成:

dV
dt=G(V-v0)1-

V
vth  1-

V
vp  +

 η1(V-v0)ω+I (13)

dω
dt=η2(V-v0-η3ω) (14)
  

该模型在保持原有激活-抑制性质的前提下

简化了模型形式,为全脑尺度上的大规模CSD波

段传播模拟提供了可能性[43],与电压变化相关的

参数设计为微观与宏观尺度上的耦合建立了联系.
  

可见,介绍的三种现象学模型旨在捕获CSD
的基本动态特征,涉及的所有状态变量和控制参数

都是无量纲的.虽采用浓度、电压、速率、扩散系数

等参数和变量最大程度地保证了与真实生理状态

下CSD的相互对应关系,但缺乏对钠、钾、氯离子

转移的详细解释,忽略了CSD传播过程中氧气浓

度和能量供应的时序变化,下面所述的生物物理模

型则更擅长于解释微观层面的相互作用.

2 基于生物物理模型的CSD病理分析
  

家族性偏瘫偏头痛(FHM)是一种常染色体显

性的 WMA亚型,其特征是严重的先兆症状伴一

定程度的偏瘫及其他神经系统先兆,表型与常见类

型的偏头痛非常相似.目前FHM 已鉴定出CAC-
NA1A、ATP1A2和SCN1A 三种基因突变,分别

对应钙离子通道、钠钾泵及钠离子通道的功能异

常,并被简称为FHM1、FHM2和FHM3型突变.
有人提出,三种表型均通过破坏离子稳态提升了

CSD的易感性[44,45],然而CSD产生相关的分子机

制及其与功能表现之间的联系尚不清楚.第1节所

述的现象学模型定性分析的特性使其难以解决上

述问题,相比之下,注重解释神经系统微观结构和

5
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动力学行为的生物物理模型可以建立分子层面与

功能表征层面的联系[46-48],更适用于模拟CSD的

离子稳态失衡现象,下述的Cressman模型和 Wei
模型是其中的典型代表.

2.1 Cressman模型
  

Cressman模型在考虑微环境因素的情况下相

比 HH模型以更详细的方式描述了神经元的尖峰

放电行为,不仅涉及细胞内外空间的钠离子、钾离

子、钙离子、门控钾电流和泄漏电流的变化,钠钾

泵、神经胶质电流和钾离子扩散等影响因素也被考

虑在内.其主要形式依旧为 HH形式的延伸[27,49],

此处仅给出其在描述细胞内钙离子浓度[Ca]i 和

细胞外钾离子浓度[K]o 变化方面的关键扩展:

 
d[Ca]i
dt =

-0.002gCa
V-VCa

1+exp[-0.4(V+25)]-
[Ca]i
80
(15)

τ
d[K]o
dt =γIK-2βIpump-Iglia-Idiff (16)

其中β为细胞内外体积的比值,τ 为时间转换因

子,Ipump 为钠钾泵的离子电流,星形胶质细胞对钾

的摄取以及钾在细胞外空间向附近储层的扩散项

分别用Iglia、Idiff 表示,细胞内钠离子浓度[Na]i 由

钠离子电流INa 和钠钾泵的离子电流Ipump 决定:

τ
d[Na]i
dt =γINa-3Ipump (17)

  

相比于现象学模型,Cressman模型具备更为

坚实的神经生理学理论基础,有助于在离子尺度深

入理解神经元扩散性抑制放电活动的产生与传播

过程.为模拟更为广泛的神经元放电活动,Wei、

Ullah和Schiff[50]对Cressman模型进行了扩展.

2.2 Wei模型
  

相比于Cressman模型,Wei模型可通过调整

钾浴浓度kbath 和氧浴浓度Obath 的值模拟从癫痫发

作到扩散性抑制、强直性放电和稳定状态的各种神

经元行为(图4).此外,神经元和神经胶质外皮质

之间物质交换导致的细胞肿胀被认为在CSD的传

播中起着至关重要的作用[20].为定量分析上述现

象对放电模式的影响,Wei模型纳入了内外细胞的

体积变化.相似地,仅给出区别于Cressman模型,

引入kbath 与Obath 表征扩散电流、氧气浓度变化及

细胞体积变化的动力学模型:

Idiff=εk(β,Obath)([K]o -kbath) (18)

d[O2]o
dt =

1
σ
{-α(Ipump+Igliapump)+

 ε0(Obath-[O2])} (19)

v^i=v0
i· 1.1029-0.1029exp

πo -πi
20  􀭠

􀭡
􀪁
􀪁 􀭤

􀭥

􀪁
􀪁

(20)

dvi

dt =
v^i-vi

250
(21)

vo = 1+
1
β0  v0

i -vi (22)

图4 Wei模型模拟的神经元放电动力学行为,详见文献[51]
Fig.4 The

 

dynamic
 

behavior
 

of
 

neuronal
 

discharge
 

simulated
 

by
 

the
 

Wei
 

model,
 

as
 

detailed
 

in
 

reference[51]

氧气的提供依赖于血液中的红细胞,Wei模型

所模拟的放电活动取决于细胞外钾浴和氧浴浓度,

在一定程度上建立了神经、血液和能量之间的耦合

关系,固定取值的kbath 和Obath 可满足实验环境下

的需要,真实场景下则需要更为灵活的钾浴与氧浴

浓度变化的动力学模型.
  

综上所述,生物物理模型相比现象学模型可在

分子尺度对 CSD 的出现进行溯源,这也为研究

FHM突变所关联的通道响应改变对通道功能增

强或抑制的效果,以及对神经元放电的影响打下基

础[52,53].需明确的是神经元放电活动为毫秒尺度,

CSD的传播速度为秒或者分钟尺度,单个神经元

与大脑皮质的空间尺度差距使得CSD的传播具备

多尺度特性,单纯依赖上述所提的生物物理模型很

难解释所有相关机制.因此部分研究者在近几年提

出了分布式模型的构建思路,将抽象的现象学模型

和生物物理模型部分结合起来,典型的是Luca和

6
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Kroos等人基于 Wei模型及式(13)、式(14)确定的

宏观扩散模型建立了多尺度PDE-ODE模型,耦合

了神经元的放电及皮质的传播行为[54].该方案可

同时捕捉微观及宏观尺度上的特征,如局部CSD传

播路径内的神经元放电及离子活动,但模型中钾浴

与氧浴浓度仍被设置为定值,恒定的环境供应满足

了单点的仿真需要,在全脑层面却欠缺了一定的可

解释性.该问题的解决需要多尺度模型与代谢模型

更为深入地结合,在遗传因素、性别差异、精神压力

等内部及外部调节因素下探究引发CSD产生的关

键特征,以求将其应用于临床治疗方案的辅助设计.

3 基于混沌动力学的偏头痛个体脑状态转

迁建模

  

偏头痛发作周期可分为一个正常期(间歇期)

和由前驱期,先兆期,发作期和后驱期四个组成的

明显的异常期.阶段之间具有各异的相关症状和持

续时间,这使得近年来部分偏头痛的研究者跳出现

象学与生物物理模型的分类,将偏头痛发作看作大

脑状态切换的过程.早在2013年,Marten
 

Scheffer
团队[55]便提出了CSD临界点的概念,并认为越靠

近临界点,脑状态的弹性越低,微小的扰动足以引

起状态变化导致CSD的产生及传播.为模拟大脑

皮质CSD传播中存在的临界现象并理解其发生机

制,在三种假设下提出了以神经元核团为单位的

“最小模型”(图5),其中区域神经活动A被认为由

脉冲的产生和衰减引起,遵循如下所示的动态变化

规律:

dA
dt= ε·S+q·A

εp

εp +εp
crit  (1-A)-d·A

 

(23)

其中ε=ε0+c·A 表示神经活动对兴奋性强度的反

馈效应,被设定成强度为c的线性关系,ε0 为遗传因

素和生理条件易感性所决定的兴奋性基线值,S 为

外来刺激,q衡量了区域间的耦合强度,εcrit 代表临

界兴奋性水平,阈值响应εp/(εp+εp
crit)被设定为希

尔函数的形式,d·A 代表速率为d 的脉冲衰减.
  

Bayani、Jafari等人[56]将偏头痛看作一种涉及

功能子网络状态转移的动态疾病,将第1节中

Dahlem等人提出的 MGN视为一个包含三叉神经

血管、下行调节脑干和皮质三个子网络的系统,并
将子网络之间相互作用简化为模型(23)的常系数

线性求和Ani=Ki1A1+Ki2A2+Ki3A3,局部神经

活动最大值的方差被选定为偏头痛的进展指标.
Borah等人[57]进一步将其推广,认为在生物系统中

偏头痛、帕金森等疾病的特征是脑混沌状态的丧

失,需要采用线性状态反馈、单状态正弦反馈和滑

模反控制策略等反控制措施产生混沌现象以确保

大脑的正常运作,并通过理论实验证明了以上控制

策略在恢复大脑混沌特性方面的有效性.

图5 最小模型连接结构,神经元核团活动(A),传入刺激(S),
神经元兴奋性(ε),详见文献[55]

Fig.5 The
 

minimum
 

model
 

connectivity
 

structure,
 

nucleus
 

activity
 

(A),
 

afferent
 

stimulation
 

(S),
 

global
 

neuronal
 

excitability(ε),
 

as
 

detailed
 

in
 

reference[55]

上述工作基于环路动力学以脑状态转迁的视

角给出了偏头痛发作的解释,但其中模块之间功能

耦合关系的线性简化使其难以完美拟合大脑的整

合分离特性,进一步的优化可能依赖于真实数据支

持下神经元核团间非线性功能耦合关系的提出,不
仅可为偏头痛发作时的神经动力学系统的分岔行

为提供更具合理性的解释,更是为在此基础上的偏

头痛发作预测[58]提供理论支撑.

4 基于神经计算模型的偏头痛调控方案设

计及疗效评估

  

区别临床上现有的药物及康复疗法,神经调控

因在改善大脑功能方面具备高精准度及个性化而

成为当前新兴的治疗方法.其中无创刺激因降低了

对高度敏化偏头痛患者的刺激程度而更适合于临

床应用,如 Lloyd等 人[59,60]在 评 估 经 颅 磁 刺 激

(sTMS)的皮质治疗效果时发现其显著抑制了丘

脑皮质三阶投射神经元的自发和诱发放电速率,并
在不改变皮质血管直径的前提下影响了CSD特

征.Tassorelli等人发现无创颈经皮迷走神经刺激

(nVNS)治疗后的患者显示出长期的偏头痛发作

减少[61,62].可见,sTMS和nVNS作为无创刺激的

7
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典型代表可影响或抑制疼痛发作,但是实验方案参

数的确定依旧依赖于医护人员的经验,难以实现对

患者的个性化诊疗.
  

类似地,现有精准神经调控方法通过引入真实

人脑的sMRI及DTI成像建立如图6所示的真实

人脑模型,设计个性化的精准靶点定位方法[63,64].
具体为利用有限元建模(FEM)求解全脑各位点的

电位分布,分析特定脑区外加电流对大脑电场的影

响,参考各脑区刺激后的理论电流密度设置电流阈

值,衡量调控效果确定最优控制参数[65,66].考虑到

磁刺激影响难以量化,现有数字化刺激方案多采用

电刺激,如经颅直流电刺激(tDCS)等.灵活的模块

划分方式,多样的刺激调控方案策略,精准的单靶

点、多靶点协同定位方案,更强解释性的效果评估

策略等均是理论方案实现临床可应用化所需迈向

的关键步骤.

图6 不同体素分辨率的人脑模型,详见文献[66]
Fig.6 Human

 

brain
 

models
 

with
 

different
 

voxel
 

resolutions,
 

as
 

detailed
 

in
 

reference[66]

5 总结与展望
  

本文基于偏头痛的临床特征及多模态的神经

成像数据,从神经动力学的角度出发,阐述了近年

在偏头痛病理动力学建模分析、预测与调控策略设

计等方面的研究进展,涉及数学、力学、生物、医学

及计算机等领域知识的交叉融合,对偏头痛发作的

非线性动力学建模和调控策略开展深入研究不仅

有助于提高对偏头痛发病机理的认识,推进临床诊

疗新思路、新方法的出现,更是为窥见神经血管耦

合下的脑功能运行机制,启发类脑智能算法提供了

切入点.
  

尽管偏头痛发作的动力学建模已作为研究热

点在多个尺度上进行了探索,但由于大脑工作在信

息处理及传递层面的复杂性,患者个体发病具有明

显的异质性,对其病理挖掘、发病预测和调控等研

究仍比较初步,近年已有建模工作引入了真实的脑

成像数据,CSD产生及传播过程中涉及的微观、宏
观动力学特征依旧难以整合.此外,曲率等参数的

引入虽为捕捉CSD传播过程中大脑的精细结构提

供了方法,但难以兼顾大脑在多个功能层级上显现

出的流形特征.为解决上述问题所致的在偏头痛发

作预测及调控方面的瓶颈,可在下述方面进行更为

广泛且深刻的探讨.

5.1 偏头痛多尺度数据驱动的神经血管耦合建模
    

偏头疼的异质性使得没有任何一种范式和模

型可以兼顾该疾病的所有特征,已有的生物物理模

型可精确地模拟离子稳态失衡所致的异常CSD放

电活动,但微观与宏观尺度上的耦合仍需提供更有

生物可解释性的方案,兼顾全脑CSD反应扩散过

程中涉及的神经血管交互、代谢及神经电信号传播

过程中涉及的时滞[67-70]等参数进行机理性建模,再

基于真实数据设计多种参数优化策略实现个性化

估计,可为患者的发作预测及病情调控打下基础.
但如何对照临床发作特征及数据,仍旧需要实验及

理论并行,谋求领域交叉所带来的方法创新.

5.2 偏头痛发作的功能整合动力学机制分析
   

人脑皮质网络结构在长时间内保持相对稳定,

偏头痛却可在短时间内多次异质发作,提示偏头痛

发作可能关联于皮质神经元放电及传播过程中涉

及的功能层面的分离整合.一维二维尺度上的传播

行为分析显然不足以描述其关键特征,已有工作引

入皮质褶皱、沟回的流形特性推动了传播路径的精

细化,功能层面的流形理论引入则可能为有无先兆

的偏头痛发作动力学统一框架的建立提供新方法,

进而为关键致病特征的挖掘提供理论证据.

5.3 偏头痛全脑自适应时空靶点定位策略设计
  

头痛的神经调控参数仍依赖于医护人员的临

床经验,有限元方法虽可在仿真条件下定量分析刺

激参数对全脑电流分布的影响效果,但仍局限于单

点刺激,无法满足临床上对个性化调控策略的需

求.因此为实现对靶点位置、刺激强度及刺激时刻

等调控范式参数的最优选取,考虑大脑内外噪声及

信息传播的时滞[71,72],设计偏头痛发作机理及精

准控制策略依旧是亟需解决的富有挑战性的前沿

科学问题.融合临床多模态数据设计多脑区协同的

动态靶点定位策略,可能是偏头痛干预方案从理论

走向未来临床应用的可行途径.
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摘要 本文研究了在间歇通信机制下具有两层网络拓扑结构的多智能体系统一致性问题.首先,提出了一

种在间歇通信机制下的一致性控制协议,通过建立网络结构模型和误差系统模型,将一致性问题等效转化

为线性时滞系统的渐近稳定性问题.其次,利用Lyapunov-Krasovskii泛函分析方法,导出了多智能体网络在

间歇通信机制下达到一致性的充分条件,结论以一组
 

LMI形式给出.最后,通过仿真算例验证了该方法的

有效性.

关键词 多智能体系统, 间歇通信, 双层拓扑结构, 一致性
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Abstract In
 

this
 

paper,
 

the
 

consensus
 

problem
 

of
 

multi-agent
 

systems
 

with
 

two-layer
 

network
 

topology
 

under
 

intermittent
 

communication
 

mechanism
 

is
 

studied.
 

Firstly,
 

a
 

consensus
 

control
 

protocol
 

based
 

on
 

intermittent
 

communication
 

mechanism
 

is
 

proposed.
 

By
 

modeling
 

the
 

network
 

structure
 

and
 

establishing
 

the
 

error
 

system
 

model,
 

the
 

consensus
 

problem
 

is
 

equivalent
 

to
 

the
 

asymptotic
 

stability
 

problem
 

of
 

linear
 

time-delay
 

systems.
 

Secondly,
 

by
 

using
 

Lyapunov-Krasovskii
 

functional
 

analysis
 

method,
 

the
 

sufficient
 

conditions
 

for
 

multi-agent
 

networks
 

to
 

reach
 

consensus
 

under
 

intermittent
 

communication
 

mechanism
 

are
 

derived,
 

and
 

the
 

conclusions
 

are
 

given
 

in
 

the
 

form
 

of
 

a
 

set
 

of
 

LMIs.
 

Finally,
 

a
 

simulation
 

example
 

is
 

giv-
en

 

to
 

verify
 

the
 

effectiveness
 

of
 

the
 

proposed
 

method.

Key
 

words multi-agent
 

systems, intermittent
 

communication, two-layer
 

topology, consensus

引言
  

智能体之间的信息交互或者对系统所施加的

控制输入通常连续的,导致通信成本较高.随着多

机系统规模的不断扩大,结构越来越复杂,降低相

应的控制成本成为科技发展的需求.一些学者逐渐

引入不连续控制来探究网络系统,例如事件触发控

制[1]、脉冲控制[2]、采样控制[3]、稀疏控制[4]、最大
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不干涉控制[5]和间歇控制[6]等.不连续控制作为某

种意义上(基于时间或事件)的分段式控制,其控制

原理是控制器生效于某个时间点或某个时间间隔

甚至是某个事件.如文献[7]研究了具有通信受限

及不确定性的无线网络下的二阶多智能体系统的

编队控制问题.大量的研究结果表明不连续控制策

略不仅可以降低控制成本,减少能源消耗,而且控

制效果在一定参数条件下依旧保持较强的鲁棒性,

可以确保网络系统稳定、协调和高速运行,并满足

复杂任务中苛刻的性能标准.此外,通信信号通道

的不稳定性、智能体之间感知距离的限制以及障碍

物的干扰等因素,网络中的智能体不能时刻保持与

其邻居进行信息交互,也会造成智能体之间信息传

输的不连续性.文献[8]将多智能体一致性算法应

用于孤岛微电网二次控制中,在收敛速度、抗干扰

控制、通信延迟以及事件触发控制四个方面进行改

进.文献[9]考虑二阶多智能体系统的广义一致性

问题,提出了非延迟和延迟通信控制协议下的系统

实现线性广义一致性的充分必要条件.文献[10]讨
论了一种采用非周期方式的间歇控制器,具有延迟

扰动多智能体的一致性问题.从减少能量消耗、节
约成本等方面考虑,间歇控制具有显著优势.所谓

间歇控制就是在控制器运行一段时间后自动关闭,

一段时间之后重新自动启动运行,循环往复.间歇

控制满足系统中间歇通信以及干扰因素的存在条

件,同时是一种介于脉冲控制和连续控制之间的折

中控制,基于时间参数约束能切换成连续控制或者

不连续控制,广泛应用于网络同步与一致性研究

中.如文献[11]采用了间歇控制策略和马尔科夫切

换拓扑研究了一种非线性多智能体系统的全分布

式一致性跟踪问题.因此研究多智能体一致性的间

歇控制将有重要的理论与实用意义.
另一方面,复杂系统是由众多个体组成,它们

之间以某种或多种方式发生线性或非线性的相互

作用.这些相互作用关系使其在时间和空间上产生

各种形式的关联结构,并呈现出系统的时空多尺度

特征.事实上,由几个网络的相互作用关系刻画的

复杂系统普遍存在.如在社会系统中,不同类型的

社交关系(朋友、同事、亲属等)能够被抽象成不同

的网络层,进而代表友谊、协作、家庭等社会关系;

基础设施系统可以通过区分不同的运输工具(地
铁、火车、飞机等),进而研究基础设施系统应对突

发灾难的能力.如今,多层拓扑结构是大型多智能

体系统的另一个显著特征,在网络结构中,多层网

络拓扑是研究的前沿和热点,它突破了单层网络中

节点和连边同质性的限制,考虑了多种类型节点及

其连边关系
 

(包括层内连边和层间连边)[12].由于

大多数大型系统包含子系统之间的相互作用,这些

子系统在空间和时间等各个方面可能具有相同或

不同的尺度.Ren等[13]研究了具有多层有向图拓

扑的延迟神经网络的领导-跟随一致性的问题.
Duan等[14,15]研究了具有固定拓扑结构和切换拓扑

结构的多层多智能体网络具有层间通信时变延迟

情形的一致性问题.
  

目前针对具有双层拓扑结构的多智能体系统

间歇通信条件下的一致性问题还鲜有报道.间歇控

制与双层拓扑结构相结合既能提升一致性收敛速

度又可减少复杂系统的通信成本.本文针对该类系

统,提出了一种具有可变采样周期的采样数据一致

性控制协议.基于状态变换,将多智能体系统的一

致性问题等效转化为线性时滞系统的稳定性问题.
然后,利用Lyapunov-

 

Krasovskii函数法和凸组合

技术,导出了线性矩阵不等式(LMI)形式的时滞相

关稳定性判据.其次,基于LMI的凸组合技术,使
其用 Matlab

 

LMI工具箱可方便求解.最后,通过

数值仿真验证了理论结果的有效性.

1 问题阐述

上标符号T表示转置,符号X≥Y(X>Y)表

示矩阵X-Y 为正半定(正定).Im 表示维度为m
×m 的单位矩阵.diag{ai}表示具有i=1,2,…,n
对角元素的块对角矩阵.X-1 表示矩阵 X 的逆.
· 表示欧几里德范数.λmax(·)和λmin(·)表示

矩阵的最大和最小特征值.非负整数集合表示为

(V,E,φ).
  

图可以用三元组(V,E,φ)来表示,三元组V
是一个非空的节点集,E 是一个有限的边集,φ 是

从边集到有序或无序偶数点集的映射.如果在一组

智能体中,A 能与B 通信,则B 必须与A 通信,且

A、B 以等权通信,则称为无向网络.节点的输入权

值称为该节点的度,记为对角矩阵D.邻接矩阵A
中(i,j)位置元素的值表示节点j到节点i的通信

权值.图的Laplace矩阵为L=D-A.
  

本文考虑一个具有双层拓扑结构的多智能体
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系统,其结构如图1所示.它由N=pq个相同的智

能体组成,一共有q 组,每组有p 个智能体.每个

智能体的动力学方程如下:

x·n,m(t)=un,m(t) (1)

其中xn,m∈R 和un,m∈R 分别表示第n 组中第m
个智能体的状态和控制输入,n={1,2,...,q},m
={1,2,...,p}.L1、L2 和Δ 分别表示下层的局部

交互拓扑、上层的组间拓扑通信的Laplace矩阵、

上下层信息交互的互联矩阵,其中L1∈Rp×p,L2∈

Rq×q,Δ=ρ1ρT
2,ρ1∈Rp 表示从上层传输到下层智

能体组的加权向量,ρ2∈Rp 表示从下层多智能体

组传输到上层的加权向量.

图1 两层网络拓扑结构

Fig.1 Two-layer
 

network
 

topology

假设 每组智能体数量p 相同,每一组的内部连

接结构L1 相同,各组的层间信息通信矩阵Δ 也相

同.
  

事实上,智能体只能在时刻t0,t1,…ti,…(i∈
ℕ)获得自身和相邻智能体信息,其中t0<t1<…

<ti<…,定义hi=ti+1-ti,假设hi<τ,系统的控

制协议设计如下:

un,m(t)=∑
p

a=1
l1,maxn,a(ti)+Em∑

q

b=1
l2,nbΔ×

 [xn,b(ti)-xn,m(ti)],
 

t∈ [ti,ti+1) (2)
其中

Em = 0,0...0
︸

m-1

,1,0...0
︸
p-m

  

l1,ma 为矩阵L1 在(m,a)的元素,l2,nb 为矩阵L2 在

(n,b)元素.在实际应用中,由于网络带宽和通信

成本的限制,智能体之间的信息传递具有间歇性,
本文构建的采样数据一致性协议(2)具有一定的理

论和实践意义.由式(1)和式(2)可得

x·n,m(t)=∑
p

a=1
l1,maxn,a(ti)+Em∑

q

b=1
l2,nbΔ×

 [xn,b(ti)-xn,m(ti)
 

],
  

t∈ [ti,ti+1) (3)
  

因为xn,m(ti)=xn,m[t-(t-ti)],令τ(t)=t

-ti,t∈[ti,ti+1),i∈N.显然,τ·(t)=1,在t=ti

处不连续.假设0≤τ(t)≤hi≤τ,Xn(t)=[xT
n,1,

xT
n,2...xT

n,p]T,n=1,2...q 表示第n 组智能体的

整体状态,则由(3)可得

 X
·

k(t)=-L1Xk(t)-(L2 􀱋Δ)Xk[t-
τ(t)],k∈ {1,2,...,q},

    

t∈ [ti,ti+1) (4)

令x(t)=[XT
1(t),XT

2(t),...,XT
q(t)]T,则具有间

歇信息传输的双层网络拓扑多智能体系统可以表

示为

x·(t)=-(Iq 􀱋L1)x(t)-(L2 􀱋Δ)×
 x[t-τ(t)],

 

t∈ [ti,ti+1) (5)

令W1=Iq􀱋L1,W2=L2􀱋Δ,则有

x·(t)= -W1x(t)-W2x[t-τ(t)],t∈[ti,ti+1)

(6)

定义 定义一致状态:

 W ={[xT
1,1,xT

1,2,…xT
1,p,…xT

q,1,…xT
q,p]T:

xn,m =xb,a,∀m,a∈ {1,2,...,p},令

∀n,b∈ {1,2,...,q}},N =pq

w(t)=
1
N∑

q

n=1
∑
p

m=1
xn,m(t)

则

w·(t)=
1
N∑

q

n=1
∑
p

m=1
un,m(t)

2 主要结果
  

对于一致性状态W,定义误差向量

εn,m(t)=-xn,m(t)-w(t) (7)

进一步,有

 ε·n,m(t)=-x·n,m(t)-w·(t)

  =-un,m(t)-
1
N∑

p

m=1
∑
q

n=1
un,m(t) (8)

由此将一致性问题转化为动态误差系统的稳

定性问题.由Laplace矩阵L1、L2 的行和与列和均

为0,可得

w·(t)=0 (9)

∑
p

a=1
l1,maw(t)=0 (10)
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Em∑
q

b=1
l2,nbΔ w(t) … w(t)  T=0 (11)

由式(2)、式(9)~式(11)可知

ε·n,m(t)=-∑
p

a=1
l1,maεn,a(t)-

 Em∑
q

b=1
l2,nbΔ

εn,1[t-τ(t)]

︙

εn,p[t-τ(t)]

􀭠

􀭡

􀪁
􀪁
􀪁
􀪁

􀭤

􀭥

􀪁
􀪁
􀪁
􀪁

(12)

令ε(t)=[εT
1,1,…εT

1,p,εT
2,1,…εT

2,p,…εT
q,p]T,则

(12)可表示为

 ε·(t)=-(Iq􀱋L1)ε(t)-(L2􀱋Δ)ε[t-τ(t)]

 =-W1ε(t)-W2ε[t-τ(t)],
   

t∈[ti,ti+1)
(13)

由于Laplace矩阵L1 是实对称矩阵,则存在

酉矩阵U=(u1,u2,...,uq)∈Rq×q,其中un=
(un,1,un,2,...,un,q)T∈Rq,使得UTL2U=Λ=di-
ag{λ1,λ2,…,λq},UTU=Iq,λl(l∈ 1,2,...,n  )
是L2 的特征值.Laplace矩阵的性质使得

(1)λ1≡0的相关特征向量是u1=(1,...,1)T

∈Rq;
(2)

  

0=λ1≤λ2≤…≤λq.
令

 z(t)=(UT 􀱋Ip)ε(t)

 =(zT
1,1,...,zT

1,p,zT
2,1,...,zT

2,p,...,zT
q,p)

由(13)可得

z·(t)=-W1z(t)-(Λ 􀱋Δ)z[t-τ(t)]
其中

Z1(t)=[zT
1,1,...,zT

1,p]T=(uT
1 􀱋Ip)ε(t)

  = ∑
N=pq

d=1
εd(t)  p×1=[0]p×1

  

因此,一致性问题可进一步转化为如下q-1
个子系统的稳定性问题

g
·(t)=-L1g(t)-λkΔg[t-τ(t)]

g(t)=ψ(t),
 

t∈ [-τ,0] (14)
其中g(t)是具有初始条件的状态向量ψ∈C({-
τ,0},Rn),k∈{2,3,...,q}.

 

引理 对于任何常数矩阵 A >0∈Rn×n,Y ∈
Rn×k,E∈Rn×k,时变函数τ(t)满足0<τ(t)<τ,

向量函数υ·:[-τ,0]→Rn,若∫
t

t-τ(t)

υ·(s)ds= Mφ(t),其

中M ∈Rn×k,φt)∈Rk ,则下面不等式成立

-∫
t

t-τ(t)

υ·T(s)Aυ·(s)ds≤φT(t)Mφ(t)

其中M=τ(t)YTA-1Y-ETY-YTE.
  

以下定理给出系统
 

(14)
 

稳定的充分条件.
定理 给定标量τ>0,如果存在矩阵Pk>0,Qk>

0,Sk>0(k=2,3,…,q)和任意矩阵Z1k,Z2k,使得

Φk τZT
1k

* -τSk

􀭠

􀭡

􀪁
􀪁􀪁 􀭤

􀭥
􀪁
􀪁􀪁 <0,

 Φk τZT
2k

* -τSk

􀭠

􀭡

􀪁
􀪁􀪁 􀭤

􀭥

􀪁
􀪁􀪁 <0 (15)

成立,其中

Φk =eT
1Pkηk +ηT

kPke1+eT
1Qke1-eT

3Qke3+

 ηT
kSkηk -ET

1Z1k -ZT
1kE1-ET

2Z2k -ZT
2E2

ηk =L1e1-λkΔe2  

e1=[Ip 0 0],e2=[0 Ip 0],

e3=[0 0 Ip],E1=e2-e3,
     

E2=e1-e3
则系统(14)是渐近稳定的.
证明: 为系统(14)的第k 个子系统选择以下

Lyapunov-Kraovskii函数

Vk(t)=∑
3

l=1
Vk,l(t) (16)

其中

Vk,1(t)=gT(t)Pkg(t)

Vk,2(t)=∫
t

t-τ

gT(s)Qkg(s)ds

Vk,3(t)=∫
0

-τ
∫

t

t+θ

g
·T(s)Skg

·(s)dθds

Vk(t)沿着系统(14)轨迹的导数为

V
·

k(t)=ξT(t)(eT
1Pkηk +ηT

kPke1+eT
1Qke3-

 eT
3Qke3+ηT

kSkηk)ξ(t)-

 ∫
t-τ(t)

t-τ

g
·T(s)Skg

·(s)ds-∫
t

t-τ(t)
g
·T(s)Skg

·(s)ds

(17)

其中

 ξ(t)={gT(t)
  

gT[t-τ(t)]gT(t-τ)}

 e1= [Ip 0 0],e2= [0 Ip 0],e3= [0 0 Ip]
  

令

ηk =S1e1-λkΔe2

η1k(t)=-∫
t-τ(t)

t-τ

g
·T(s)Skg

·(s)ds

η2k(t)=-∫
t

t-τ(t)
g
·T(s)Skg

·(s)ds

E1=e2-e3,
     

E2=e1-e3
由引理可知

 η1k(t)+η2k(t)≤ξT(t){[τ-τ(t)]ZT
1kSk

-1Z1k -
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ET
1Z1k -ZT

1kE1+τ(t)ZT
2kS-1

kZ2k -ET
2Z2k -

ZT
2kE2}ξ(t) (18)

由式(16)~式(18)可知

V
·

k(t)≤ξT(t){Φk +[τ-τ(t)]×ZT
1kS-1

kZ1k +

 τ(t)ZT
2kS-1

kZ2k}ξ(t)=ξT(t)Θkξ(t) (19)

其中

Θk =Φk +[τ-τ(t)]ZT
1kS-1

kZ1k +

 τ(t)ZT
2kS-1

kZ2k

Φk =eT
1Pkηk +ηT

kPke1+eT
1Qke1-eT

3Qke3+
 ηT

kSkηk -ET
1Z1k -ZT

1kE1-ET
2Z2k -ZT

2kE2

如果Θk <0,则存在一个标量β>0,使得下

式成立

V
·

k(t)≤-β‖ξ(t)‖2 <0
  

则系统是渐近稳定的.
  

当τ(t)∈[0,τ]时,τ-τ(t)∈[0,τ],Θk 是[τ

-τ(t)]ZT
1kS-1

k Z1k 和τ(t)ZT
2kS-1

k Z2k 的凸组合.Θk

<0当且仅当满足:

Φk +τZT
1kS-1

kZ1k <0,Φk +τZT
2kS-1

kZ2k <0
(20)

即

Φk τZT
1k

* -τSk

􀭠

􀭡

􀪁
􀪁􀪁 􀭤

􀭥

􀪁
􀪁􀪁 <0,

Φk τZT
2k

* -τSk

􀭠

􀭡

􀪁
􀪁􀪁 􀭤

􀭥

􀪁
􀪁􀪁 <0 (21)

  

成立.所以,

Φk τZT
1k

* -τSk

􀭠

􀭡

􀪁
􀪁􀪁 􀭤

􀭥

􀪁
􀪁􀪁 <0,

Φk τZT
2k

* -τSk

􀭠

􀭡

􀪁
􀪁􀪁 􀭤

􀭥

􀪁
􀪁􀪁 <0,k=2,

3,…,q,系统(14)是渐近稳定的.
  

证毕.
注 本文将间歇通信的多层网络,转化成一个等价

的时变时滞系统,通过建立误差模型将网络系统的

一致性问题转化为q-1个子系统的稳定性问题.
定理1给出了系统

 

(14)
 

稳定的充分条件,即系统

(1)在控制协议(2)的作用下能够达到一致性.

3 仿真实例
  

两层拓扑网络由3组车辆智能体组成,每组4
个车辆智能体,如图1所示.对于第n 组第m 个车

辆智能体

x·n,m(t)=un,m(t)
  

取 多 智 能 体 的 初 始 位 置 状 态 为 x(0)=
[5 4 -3 2 1 12 7 10 9 8 11 6]T,

相关参数如右:

Δ=ρ1ρT
2,

ρ1=[2 1 2 1]T, ρ2=[1 0 0 0]T

L1=

1 -1 0 0

-1 3 -2 0
0 -2 3 1
0 0 -1 1

􀭠

􀭡

􀪁
􀪁
􀪁
􀪁
􀪁􀪁

􀭤

􀭥

􀪁
􀪁
􀪁
􀪁
􀪁􀪁

,L2=
1 -1 0

-1 2 -1
0 -1 1

􀭠

􀭡

􀪁
􀪁
􀪁
􀪁

􀭤

􀭥

􀪁
􀪁
􀪁
􀪁

  求解定理中的LMI,LMI有解,其部分解为:

P1=

-0.0023 0.0060 0.0051 -0.0048
0.0060 -0.0194 -0.0130 0.0148
0.0051 -0.0130 -0.0123 0.0108

-0.0048 0.0148 0.0108 -0.0129

􀭠

􀭡

􀪁
􀪁
􀪁
􀪁
􀪁􀪁

􀭤

􀭥

􀪁
􀪁
􀪁
􀪁
􀪁􀪁

P2=

-0.0316 0.0251 -0.0014 0.0032
0.0251 -0.0836 0.0562 -0.0008

-0.0014 0.0562 -0.0863 0.0318
0.0032 -0.0008 0.0318 -0.0169

􀭠

􀭡

􀪁
􀪁
􀪁
􀪁
􀪁􀪁

􀭤

􀭥

􀪁
􀪁
􀪁
􀪁
􀪁􀪁

  

仿真结果表明,当采样间歇周期τ=0.26s时,

定理中的LMI是有解的,此时车辆的位置轨迹如

图2所示,部分多智能体控制协议输入如图3所

示,各车辆的位置状态最终达到了一致.

图2 多智能体位置轨迹

Fig.2 The
 

position
 

trajectory
 

of
 

the
 

agent

图3 间歇通信机制下多智能体控制协议输入

Fig.3 Multi-agent
 

control
 

protocol
 

input
 

under
 

intermittent
 

communication
 

mechanism

71



动 力 学 与 控 制 学 报 2024年第22卷

4 结论

本文讨论了在间歇通信机制下的多层拓扑多

智能体系统的状态一致性问题,提出了有效的一致

性控制协议.首先,基于模型变换将多智能体系统

的一致性问题等效转化为线性时滞系统的稳定性

问题.其次,利用Lyapunov-Krasovskii函数法和凸

组合技术,给出了LMI形式的时滞相关稳定性判

据并求解.最后,仿真实例验证了所提方法的有效

性.
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