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Einleitung
Das Problem der Blutzuckerregelung bei Diabetikern ist

lange bekannt. Seit über 40 Jahren wird von verschiede-
nen Forschergruppen sowohl an einer medizinischen als
auch technischen Lösung gearbeitet. Bis heute ist es je-
doch schwierig, den Blutzuckerspiegel eines Betroffenen
soweit anzupassen, dass er sich in einem physiologisch ak-
zeptablen Bereich von 70−180mg

dl befindet. Dabei müssen
unbekannte Störungen wie z.B. Nahrungsaufnahme oder
sportliche Aktivität bei der Ermittlung der aktuell benötig-
ten Insulindosis berücksichtigt werden. Entgleisungen des
Blutzuckerspiegels nach unten können den Patienten in ei-
nen kritischen Zustand versetzen, der möglicherweise ins
Koma führt. Häufigere langandauernde Überzuckerungs-
zustände können hingegen Langzeitschäden bis hin zu Er-
blindung oder Beinamputation verursachen. Das große Ziel
besteht daher darin, einen künstlichen Pankreas zu entwi-
ckeln, der kontinuierlich auf den Insulinbedarf des Patien-
ten reagieren kann. So soll die manuelle Einstellung des
Blutzuckerspiegels durch eine automatisierte Regelung er-
setzt werden, damit der Patient letztendlich nur noch als
das zu regelnde System im Regelkreis eingebunden ist. In
Abb. 1 ist das Szenario des geschlossenen Regelkreises sche-
matisch dargestellt.
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Abb. 1: Blockschaltbild des geschlossenen Regelkreises mit dem
künstlichen Pankreas und einem Typ 1-Diabetiker

Um den künstlichen Pankreas realisieren zu können, feh-
len bis heute zuverlässig funktionierenden Sensoren, Akto-
ren und Regler. In dem vorliegenden Beitrag wird der Fo-
kus auf den Entwurf eines Regelalgorithmus gerichtet, der
anhand der gemessenen Glukosekonzentration die notwen-
dige Insulindosis berechnet. Bewertet wurde sein Verhalten
mithilfe von künstlich erzeugten Patientendaten eines Typ
1-Diabetikers, bei dem die Insulinproduktion im Pankreas
völlig versiegt ist und er deshalb auf Insulininjektionen an-
gewiesen ist.

Der künstliche Patient
Als Goldstandard zur Validierung von Regelalgorithmen

wird das Patientenmodell von Dalla Man et al. [1, 2] ver-
wendet, das das Verhalten des Glukose-Insulin Systems ei-
nes Typ 1-Diabetikers wiedergibt. Das Modell besteht aus
11 Differentialgleichungen, die zum einen den Einfluss von
subkutan injiziertem Insulin auf den Blutzuckerspiegel
Gplasma(t) beschreiben und zum anderen den Störeinfluss
durch Nahrungsaufnahme in der Glukosebilanz im Blut be-
rücksichtigen. Dabei werden alle Kompartimente des Kör-
pers, die für das System wichtig sind, mathematisch durch
Massenbilanzen beschrieben. Um mithilfe dieses Modells
den in dieser Arbeit entworfenen Regler unter möglichst
realistischen Bedingungen testen zu können, wurde das be-
stehende Modell erweitert. Statt des Blutzuckerwertes steht
für den Regler nun der subkutane GlukosewertGsubk(t) für
weitere Berechnungen zur Verfügung, wie in Abb. 2 skiz-
ziert ist.
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Abb. 2: Skizze der Modellerweiterung zur Berechnung der sub-
kutanen Glukosekonzentration

Da bis heute noch kein Sensor existiert, der zuverlässig
den kontinuierlichen Verlauf der Glukosekonzentration di-
rekt im Blut bestimmt, wurde im Modell ein subkutan mes-
sender Sensor angenommen. Die entstehende Zeitverzöge-
rungTs zwischen den Werten im BlutGplasma(t) und unter
der HautGsubk(t) beträgt nach [2] zwischen 10 und 20 min,
wodurch die Dynamik des Systems enorm beeinflusst wird

dGsubk(t)
dt

=
Gplasma(t)−Gsubk(t)

Ts
.

Messungen sind zudem häufig verrauscht, weshalb ein
Rauschfaktorε(t) mit dem Mittelwert 0 und einer Varianz
von 0.0333 nach [3] mit der Glukosekonzentration überla-
gert wurde

Gε(t) = (1+ ε(t))Gsubk(t).

Auf Grund der Tatsache, dass die momentan kommerziell
erhältlichen Sensoren über 5 min gemittelte Werte ausge-
ben, wurde diese zeitverzögernde Komponente ebenfalls in
das Modell integriert

Gmess(k) =
∑N

i=1 Gε(ti)
N

, (1)

wobeiN die Anzahl der Messungen innerhalb eines Inter-
valls [t, t +5min] ist.



Die Regelstrategie
Verschiedene Veröffentlichungen haben gezeigt, dass ein

PID-Regler ausreichend sein kann, um den Blutzuckerspie-
gel eines Diabetespatienten zu regulieren [2–4]. Allerdings
ist ihr Einsatz beschränkt, da sie häufig nicht auf beliebige
Störungen reagieren können und unter der Voraussetzung
arbeiten, dass die Glukosekonzentration des Blutes als kon-
tinuierlicher Messwert zur Verfügung steht.

Um diese Einschränkungen aufzuheben, wurde in dieser
Arbeit eine neue Regelstrategie entwickelt. Mit dem Ziel,
den invasiven Eingriff am Patienten so gering wie möglich
zu halten, wurde der Reglereingang auf eine Messgröße be-
schränkt. Daher verwendet der hier vorgestellte Regler als
Regelgröße nur die subkutan gemessene Glukosekonzen-
tration und gibt als Stellgröße die subkutan zu injizieren-
de Insulindosis aus. Im natürlichen Regelkreis kann durch
die Ausschüttung des Hormons Glukagon eine schnelle Er-
höhung des Blutzuckerspiegels erreicht werden. Da dieser
hormonelle Gegenspieler in der künstlichen Regelung nicht
berücksichtigt wird, muss der Regler so eingestellt werden,
dass bei einem extremen Anstieg der Glukosekonzentration
eine rasche Anpassung an den Sollwert erfolgt, bei Gluko-
seabfall ein Unterschwingen allerdings auf Grund von dro-
hender Unterzuckerung unbedingt verhindert werden muss.

Um die oben genannten Anforderungen zu erfüllen, wur-
de hier ein Ansatz mit einem strukturvariablen PID-Regler
gewählt, der zwischen P, PD und PID in Abhängigkeit vom
momentanen WertGmess(t) und der Abweichung zum vor-
gegebenen SollwertGsoll umschaltet (siehe Abb. 3). Dafür
wurden die Sensorwerte in die 4 Bereiche eingeteilt

• Gmess> 180mg
dl

• 160mg
dl ≤ Gmess≤ 180mg

dl
• Gsoll−5 mg

dl ≤ Gmess< 160mg
dl

• Gmess< Gsoll−5 mg
dl .

P

PD

PID

künstlicher
Patient

Entscheider

Abb. 3: Strukturvariabler PID-Regler für die Blutzuckerregelung
eines Typ 1-Diabetikers

In Silico-Bewertung der Regelung
Mithilfe des oben beschriebenen künstlichen Patienten

wurde das Verhalten des Reglersin silico überprüft. Ab-
bildung 4 zeigt den simulierten Verlauf der Glukosekon-
zentration eines Typ 1-Diabetikers im Blut (dicke Linie)
und den nach Gl. (1) berechneten Verlauf der subkutanen
Glukosekonzentration mit einer Zeitverzögerung von ca.
15 min (dünne Linie). Über den Tag verteilt wurden 3 Mahl-
zeiten angenommen (senkrechte Linien in Abb. 4)

• 8:00 Uhr,D = 45g Glukose,
• 12:00 Uhr,D = 70g Glukose,

• 20:00 Uhr,D = 70g Glukose.
Wie in Abb. 4 beispielhaft zu sehen ist, kann das Auf-
treten einer Unterzuckerung (Ghypo

plasma< 70mg
dl ) verhindert

werden. Das Überschreiten der Grenze zur Hyperglykämie
(Ghyper

plasma= 180mg
dl ) kann nicht vollständig unterbunden wer-

den, ist aber akut für den Patienten nicht schädlich. Zum
Vergleich ist in Abb. 4 der physiologische Bereich des Blut-
zuckers eines gesunden Menschen angegeben (grau hinter-
legt). Außerdem werden die berechneten Insulininjektio-
nen gezeigt, die auf maximal 10pmol

kg·min begrenzt wurden.
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Abb. 4: Verlauf der Glukosekonzentration im Blut (oben) und
der injizierten Insulindosis (unten) während eines Tages mit 3
Mahlzeiten;Gsoll = 130mg

dl

Zwar kann der Regler noch nicht vollständig das natür-
lich Verhalten des Pankreas nachempfinden. Allerdings ha-
ben Vergleiche sowohl mit PID-Reglern als auch mit mo-
dellprädiktiven Regelansätzen in der Literatur gezeigt, dass
das hier erzeugte Regelergebnis deutlich besser ausfällt und
somit vielversprechend als Grundlage für weitere Entwick-
lungen verwendet werden kann, zumal berücksichtigt wur-
de, dass die Glukosemessungen mit einer Zeitverzögerung
subkutan erfolgen. Zukünftige Arbeiten werden explizit die
Robustheit des Reglers adressieren und sich anschließend
mit der Validierung der Reglergütein vivo beschäftigen.
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