
前 言

世界范围内，恶性肿瘤都是导致人类死亡的主

要原因，同时也是提高预期寿命的重要障碍［1］。恶性

肿瘤的治疗需要多学科共同努力，而放射治疗在其

中发挥着关键作用［2］。恶性肿瘤细胞可以在治疗期

间生长与再增殖，因此总治疗时间应尽可能短，而放

射治疗期间的中断可能会导致肿瘤细胞加速再增

殖，从而使治愈率降低［3］。临床研究结果已证实放射

治疗中断会对鼻咽癌等头颈部肿瘤、肺癌、宫颈癌及

其它部位肿瘤的局部控制造成不利影响［4-10］，多种数
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Abstract: Prolonged total treatment time due to radiotherapy interruptions is detrimental to local tumor control. There are

multiple causes that contribute to the occurrence of interruption events during radiotherapy, including public holidays,

machine breakdown and maintenance, and radiotherapy complications. If treatment interruption events are unavoidable

during radiotherapy, compensatory approaches should be taken to minimize the effects of radiotherapy interruptions on tumor

control. Herein the study provides a summary on the causes and influence of radiotherapy interruptions, the ideas of

interruption compensation, and the biological models of radiotherapy interruption compensation, such as nominal standard

dose, cumulative radiation effect, time-dose fractionation factors, biologically effective dose models, etc. Additionally, the

compensatory calculation for radiotherapy interruption in nasopharyngeal carcinoma is taken as an example to provide a

reference for the quantitative compensation calculation for radiotherapy interruption in clinic.
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学模型的研究结果表明放射治疗每中断 1 d 会减少

1.4%的肿瘤局部控制率［11］。Fowler等［12］对头颈部肿

瘤的研究结果表明由于放疗中断使总治疗时间延长

每周可导致肿瘤局部控制率降低14%。因此，临床肿

瘤放疗中应该尽量避免中断事件的发生，若不可避

免地发生中断，应该采取补偿措施以减小其对肿瘤

局部控制的影响。放疗疗程中出现中断的原因有多

种，包括公共假期、机器故障与维护、并发症等［13］，而

且由于新冠疫情的大流行而导致的放疗中断事件增

加。若临床放疗中出现中断事件，如何对患者进行

剂量的定量补偿是值得重视的问题。对于放疗中断

的剂量定量补偿放射生物学模型有名义标称剂量

（Nominal Standard Dose, NSD）模型［14］、累积放射效

应（Cumulative Radiation Effect, CRE）模型［15］、时间-

剂 量 分 次 因 子（Time-Dose Fractionation Factors,

TDF）模型［16］与生物效应剂量（Biologically Effective

Dose, BED）模型［17-20］等不同的应用解决方法。调研

发现国内关于肿瘤放疗中断的补量研究较少，并且

存在所用方法相对过时并缺乏对放疗中断的系统研

究［21-22］。因此，本研究从放疗中断的产生原因及其影

响，以及放疗中断的补量思路与中断补量计算生物

学模型等进行深入分析综述，再结合鼻咽癌放疗中

断补量定量计算实例来对放疗中断这一临床问题进

行系统阐述，以期为临床肿瘤放疗中断补量的定量

计算提供参考。

1 放疗中断

1.1 中断的时间与原因

Maciá 等［13］对根治性放疗总治疗时间的依从性

研究中发现最常见的中断原因是公共节假日（45%），

其次是机器的保养（31%）与机器故障（13%），其它原

因还有放疗并发症（2%）、毒性反应（2%）、安排错误

（2%）等。Fyles 等［23］在宫颈癌根治性放疗中研究发

现由于节假日导致放疗中断的占比 37%。Barton

等［11］在对喉癌的研究中发现 65%的放疗中断是由于

节假日所致。同样在 Ducan 等［24］、Robertson 等［25］研

究中均发现公共假期是导致放疗中断的主要因素。

Maciá等［13］对 478例放疗患者的回顾研究中发现绝大

多数（89.1%）的中断是很短的（1 d），这主要是由于法

定假期或机器维护保养所引起的；3.8% 的患者中断

时间大于5 d，1.3%的患者中断时间大于10 d，主要由

于长时间的机器故障、放疗毒副反应与并发症等因

素导致。James 等［26］在 2005 年对 631 例头颈部肿瘤

放疗的调查结果中表明 63%的患者有一次或多次治

疗中断。以上研究结果表明放疗中断事件在临床中

出现的几率较大并且其如何解决是需要直面的问题。

1.2 放疗中断的影响

很多临床证据已表明放疗中断导致的总治疗时

间延长将对肿瘤患者的局部控制和治愈率产生不利

影响［23-30］。中断造成肿瘤控制率降低的机制可能是

由于肿瘤克隆原细胞的再增殖或放疗中肿瘤细胞加

速再增殖所导致的。来自分段放疗研究的结果表明

长达 14~16 d 的中断确定会影响治疗效果［31］。当治

疗延时一周时，肿瘤局部控制的相对损失范围为

3%~25%（中位数为 14%）［12, 30］。对于头颈部癌症患

者、宫颈癌和肺鳞状细胞癌患者的放疗中断数学模

型表明，若不给予补偿，意外中断 1 d 可导致某些肿

瘤的局部控制率减少1.0%~1.4%［11, 27, 32］。

1.3 中断补救的思路

Hendry等［27］对放疗中断的补偿方法做了详细的

介绍，主要包括以下 3种方法。第 1种方法是保持总

治疗时间与分次剂量不变，这可以通过周末进行治

疗或每天治疗两次（两次间的间隔至少 6 h 以上）来

实现。周末进行治疗的优点是总治疗时间与分次剂

量不变，分次治疗间的时间间隔大于 24 h；缺点是需

要花费额外的费用和占用工作人员的周末休息时

间，而且对于发生在治疗后期出现的中断可能由于

可用的周末天数太少而不能使用该方法进行补偿。

每天治疗两次的优点是整体治疗时间与分次剂量不

变，缺点是与每天单次治疗相比，其晚期反应耐受性

会存在微小损失，而且其可能会受到放疗的后勤资

源或调度限制。第 2种方法是保证总治疗时间不变，

增加每分次照射的剂量，这可以通过在中断结束后

再对与中断天数相当的照射次数来增加其分次照射

剂量或中断后加大每次照射剂量。两种实现方式的

优点都是保持整体治疗时间不变，而且仍然是每天

治疗一次，缺点是对于大分割的放疗不适合，若保持

肿瘤控制的等效应会使晚反应正常组织的损伤增

加，若保持晚反应正常组织的等效应又会导致肿瘤

剂量不足。第 3种方法是接受总治疗时间的延长，需

要增加额外的分次数来保证肿瘤的局部控制，而且

会使晚反应正常组织的生物损伤增加。以上 3 种方

法里，第 3种增加了整体治疗时间，而且会使晚反应

正常组织生物损伤增加，不建议优先采用。

2 放疗中断补量的生物学模型

2.1 NSD及其拓展模型

2.1.1 NSD 模型 传统的放射生物学研究实验［33］与

Strandquist 皮肤等效应散点图［34］等促进了放疗分次

研究的发展，随后 Eliis［14］认识到把总时间和分割次

数分开的重要性，提出著名的Ellis NSD公式：

D = NSD∙N 0.24∙T 0.11 （1）
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其中，D为耐受总剂量，单位：rad；NSD为名义标准剂

量，单位：ret（rad equivalent therapy）；T为治疗的总时

间，单位：d；N 为治疗分次数。为了简化计算，

Winston 等［35］与团队成员之后设计了一种特殊构造

的滑尺计算器，称为牛津NSD计算器。然而，以上方

法需要进行复杂的计算或借助特殊构造的滑尺，都

非常费时费力，难以被普遍接受采纳。随后，

Kroening等［36］基于治疗时间与分次数制作了一个对

应NSD值的归一化参数表，该方法具有方便快捷、易

于理解等特点，因此相对更加广泛地被应用。

2.1.2 CRE 模型 Kirk 等［15］在 NSD 模型的基础上提

出一种基于累计的亚耐受剂量辐射损害尺度的CRE

模型，其公式如式（2）所示：

RF = D∙N -0.24∙T -0.11 （2）

CRE模型可以是一系列分次照射的放射效应总

和，如果以一个特定的照射方案达到一定的CRE，那

么它的各个分次照射部分可以按任何顺序给出，而

不会改变所达到的CRE。为了进一步拓展CRE模型

的应用，Kirk等随后又提出应用于长半衰期放射源的

CRE 公式［37］和短半衰期放射源的 CRE 公式［38］，并且

又引入面积和体积校正因子来对分次外照射与连续

近距离照射进行校正归一的 CRE 公式［39］，最后又提

出治疗中出现中断间隔的CRE公式［40］。

2.1.3 TDF模型 TDF模型由Orton等［16］提出，其公式

如式（3）所示：

TDF = n∙d 1.538∙x-0.169∙10-3 （3）

其中，n为分次数，d为分次剂量，x是关于每周治疗天

数的函数。Orton等［16］用表格形式给出每周治疗 1~5

次所对应分次数 n与分次剂量 d的特定TDF值，使用

者只需根据表格找到TDF值即可。若放疗出现中断

的情况，TDF 值不能直接相加，此时需要用到之前

Winston 等［35］已提出并用过的剂量衰减因子 decay

factor进行校正，其表达式如式（4）所示：

decay factor =
é
ë
ê

ù
û
ú

T

T + R

0.11

（4）

其中，T为中断前的持续治疗时间，R为中断的时间。

通过引入剂量衰减因子，对于出现放疗中断的 TDF

可以表达为式（5）：

TDF = TDF1∙é
ë
ê

ù
û
ú

T

T + R

0.11

+ TDF2 （5）

其中，TDF1与TDF2分别为放疗中断前、后的TDF值。

随后 Supe［41］补充了每周治疗 6 次的 TDF 表格，

Deye［42］又给出一种基于离线图查找 TDF 值的方法。

TDF表格法提供了一种更简单的解决分次放疗问题

的方法，其既不需要复杂的数学计算也不需要借助

特殊构造的滑尺，使用起来相对方便。

2.2 BED模型

BED模型由Barendsen等［17-20］提出并推广应用成

型，BED 模型是基于辐射细胞存活曲线的线性二次

（Linear Quadratic, LQ）模型而提出的一种生物剂量，

其最初被称为外推耐受剂量（Extrapolated Tolerance

Dose, ETD），其表达式如式（6）所示：

BED = n∙d ( )1 +
d

α/β
（6）

其中，n 为分次数，d 为分次剂量，α/β是常数，与组织

类型有关。由于放疗过程中组织可能出现再增殖的

情况，因此Fowler［19］在BED式（6）的基础上引入时间

因子后得到式（7）：

BED = n∙d ( )1 +
d

α/β
-

ln2

αTp

( )T - Tk （7）

其中，T 为总治疗时间，Tk是指从治疗开始到快速再

增殖开始之前的时间，Tp 为肿瘤细胞的平均倍增

时间。

K（单位：Gy/d）是每天需用于补偿正在进行的肿

瘤细胞再增殖所需的生物剂量［43］，α/β与 K值都是组

织特异性的，在计算时需要选择各种组织或肿瘤的

对应值：

K=
ln2

αTp

（8）

将K代入式（7）得到等效的式（9）：

BED = n∙d ( )1 +
d

α/β
- K ( )T - Tk （9）

当比较不同总剂量与分次剂量的放疗计划有效

性时，最简单的方式是将每种计划转换成以 2 Gy 为

分次剂量的分割等效生物剂量 EQD2，其公式如式

（10）所示，同理考虑再增殖因子进行校正后得到

式（11）［44］：

EQD2 = n∙d

æ

è

ç

ç

ç
çç
ç

ö

ø

÷

÷

÷
÷÷
÷

1 +
d

α/β

1 +
2

α/β

（10）

EQD2 = n∙d

æ

è

ç

ç

ç
çç
ç

ö

ø

÷

÷

÷
÷÷
÷

1+
d

α/β

1+
2

α/β

-
K

( )1+
2

α/β

(T - Tk) （11）

根据《临床放射生物学》［44］中给出的部分组织的

Dprolif 值根据K = Dprolif ( )1 +
2

α/β
进行换算得到对应的

K 值，如表 1 所示。基于线性二次 LQ 细胞存活模型

而得到的 BED 模型得到了广泛的验证与应用，已逐

渐取代 NSD、CRE 与 TDF 模型等成为通常运用的放

疗分次照射评估使用的生物剂量。
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组织

早反应组织

皮肤

粘膜

肺

肿瘤

头颈肿瘤

乳腺癌

食管癌

非小细胞肺癌

髓母细胞瘤

前列腺癌

终点

红斑

黏膜炎

肺炎

-

-

-

-

-

-

K/Gy∙d-1

0.15

1.00

0.81

0.90

0.94

0.83

0.56

0.62

0.42

Tk/d

<12

<12

-

28

-

-

-

0或21

52

来源

Bentzen, et al (2001)［45］

Turesson and Thames (1989)［46］

Bentzen, et al (2001)［45］

Chougule and Supe (1993)［47］

Bentzen, et al (2000)［48］

Roberts, et al(1993)［49］

Haviland, et al(2016)［50］

Haviland, et al(2013)［51］

Geh, et al(2006)［52］

Joiner MC,Van der kogel A（2018）［44］

Stuschke and Pöttgen (2010)［53］

Hinata, et al (2001)［54］

Thames, et al (2010)［55］

Vogelius and Bentzen (2018)［56］

表1 临床研究的K与Tk值

Table 1 Values for K and Tk from clinical studies

3 肿瘤放疗中断的临床研究进展

近年来已有较多学者发表了不同肿瘤放疗中断

相关研究成果。英国皇家放射医师学会（the Royal

College of Radiologist, RCR）在放疗中断管理指南第

4版中［3］指出相关研究报导的受中断影响最大的肿瘤

类型包括：头颈部鳞状细胞癌、宫颈癌、肺癌、食管

癌、髓母细胞瘤和原始神经外胚层肿瘤等。笔者通

过文献调研发现近 5 年来的研究主要集中在头颈部

鳞状细胞癌、肺癌、乳腺癌等的放疗中断后疗效影响

方面的研究，尤其是对于鼻咽癌的研究较多，而对于

其他类型肿瘤的放疗中断研究论文较少。Xu等［5］基

于鼻咽癌放疗的大规模回顾性数据分析发现更低的

总生存期（Overall Survival, OS）和无失败生存率

（Failure-Free Survival, FFS）与节假日导致的放疗中

断显著相关。Yao等［9］基于鼻咽癌调强放疗的大数据

智能平台分析发现放疗中断将独立影响生存率，中

断时间 7 d 以上将不利于鼻咽癌患者的生存。Yang

等［57］认为发生在鼻咽癌调强放疗后期超过 3 d 的治

疗中断是较差生存率的独立影响因素。Hua等［58］认

为鼻咽癌患者放疗时间延长，发生远处转移和死亡

的风险将显著升高。Xiang 等［59］认为对于头颈部肿

瘤患者的放疗期限延长（尤其是大于 8 d）是显著有害

的。Yao 等［60］认为对于同步放化疗的鼻咽癌患者放

射治疗中断时间的延长与局部控制之间存在显著相

关性。Inal 等［61］认为发生在疗程中期的放疗中断对

非小细胞肺癌的肿瘤控制更具有挑战性。Chow

等［62］对乳腺癌放疗患者研究发现较长的治疗中断时

间与较差的OS存在相关性。

4 临床肿瘤放疗中断补量的定量计算

已知某鼻咽癌患者靶区原发灶PTVp处方剂量为

69.66 Gy/33 F，分次剂量为 2.12 Gy，5 F/周，总治疗时

间为 45 d，其脑干受量为 49.5 Gy（1.5 Gy×33 F）。假

如在治疗 5次后发生放疗中断，中断时间为一周，本

文将以此为例计算中断补量方案。同时计算在治疗

15次后、治疗 25次后分别发生放疗中断的补量方案。

假如该鼻咽癌病例的 α/β=10、K=0.9、Tk=28 d，脑干的

α/β=3［27, 49, 63-64］。为了保证中断补量后肿瘤的总生物

剂量值与非中断情况下的肿瘤生物剂量值相同，考

虑肿瘤增殖影响，那么可以采用“1.3节”的方案进行

补量，这里将其 3个补量方案简述如下。方案 1：保证

总时间不变，即中断后增加后续的分次照射剂量，以

保证按照原来时间结束放疗；方案 2：保证总治疗次

数不变，即中断后把中断的时间顺延，如中断一周

（停照了 5次），那就顺延一周治疗，这样总的治疗次

数还是不变，因为这样做导致总治疗时间增加了，所

以分次总数虽然不变，但是中断后的分次剂量应该

要大一点；方案 3：保证分次剂量不变，即中断后依旧

按照原来的分次剂量照射，考虑到肿瘤再增殖，这样

就需要增加总的分次数。
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根据 BED 模型的 EQD2 公式计算方法，采用

EQD2公式进行计算，首先不考虑肿瘤增殖影响的情

况 ，根 据 式（10）计 算 得 到 肿 瘤 的 EQD2 =

n∙d
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1 +
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= 2.12 × 33 ×
( )1 +

2.12

10

( )1 +
2

10

= 70.66 Gy；

而若考虑肿瘤增殖影响，根据式（11）计算得到肿瘤

EQD2 = n∙d
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1 +
2
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1 +
2

α/β

( )T - Tk = 70.66 -

0.9

1 +
2

10

× ( )45 - 28 = 57.91Gy，每分次治疗对应时间

点的EQD2值采用Origin软件绘图，结果如图1所示。

保证中断补量后肿瘤的总 EQD2值与非中断情

况下的肿瘤 EQD2值相同，考虑肿瘤增殖影响，因此

根据上述 3种补量方案，对在治疗 5次、15次、25次后

发生的中断情况进行比较，对于肿瘤原发灶 PTVp与

脑干的计算结果如表 2所示。如“治疗 5次后发生的

中断、方案 1”进行补量，根据式（11）解方程 2.12 × 5×

( )1+
2.12

10

( )1+
2

10

+ 23× d ×
( )1+

d

10

( )1+
2

10

-
0.9

( )1+
2

10

× ( )45- 28 =

57.91Gy，计算得到肿瘤原发灶中断后的单次补量剂

量 d=2.5 Gy；因此脑干中断后的单次照射剂量为

1.5 ×
2.5

2.12
= 1.77 Gy，脑 干 的 总 EQD2 = 5 × 1.50 ×

( )1+
1.5

3

( )1+
2

3

+ 23× 1.77 ×
( )1+

1.77

3

( )1+
2

3

= 45.59 Gy，同理表 2

中其它结果也可根据上述公式与计算过程得出。图

2~4 分别表示肿瘤原发灶 PTVp在治疗 5、15、25 次后

发生放疗中断事件的补量方案比较结果。

由表 2 可以得出，保证肿瘤总 EQD2值相同的情

况下，以危及器官脑干为例，不同中断时间节点下的

脑干总 EQD2值在方案 1 下的值最小，方案 2 相对大

6%左右，方案 3相对方案 1大 12%左右。从图 2~图 4

可知，在中断后进行补量的每分次治疗中的相应时

间点，相对应的肿瘤EQD2值始终是方案 1>方案 2>方

案 3，而且随着治疗持续时间增加，相对应的肿瘤

EQD2 值差距加大 ；当达到相同的肿瘤 EQD2 值

（57.91Gy）时，所需耗费的总治疗时间为方案 1<方案

2<方案 3。因此采用上述 3种方案进行中断补量，保

证最终的肿瘤生物剂量相同的前提下，危及器官的

受量是方案 1<方案 2<方案 3,因此补量方案采用方案

1最优，其次为方案 2，方案 3相对较差。对于鼻咽癌

等治疗时间一般比较长的肿瘤，最好的补量方案是

要保证总治疗时间短一些更好。因为一旦总治疗时

间延长，考虑到肿瘤增殖的影响，那么就需要更多地

补偿肿瘤衰减的EQD2剂量，从而导致正常组织受照

剂量的增加。

5 结语与展望

放射治疗过程中发生的意外中断可能会导致整

体治疗时间延长，从而使肿瘤细胞的再增殖增加［65］。

肿瘤患者放疗过程中若不可预见性地出现中断事

件，如何进行定量补偿是值得关注的。本文已对 4种

基于放射生物学模型的放疗中断补量定量计算方法

作了简要介绍。TDF模型与CRE模型本质上都是基

于 NSD 模型发展而来，其假定所有组织与急性皮肤

效应的等效应关系相同［18］。对于NSD、CRE、TDF模

型，它们存在以下共同问题［19］：一是高估了对晚反应

组织的影响，而低估了对肿瘤与早反应组织的影响。

NSD方法的局限性：NSD线性拟合是基于 4~30分次

的实验数据，外推后跟实验数据不符；NSD给出的是

细胞达到完全耐受剂量（full tolerance）时的剂量，不

适用于未达到完全耐受剂量的情况；多程治疗 NSD

数值不能直接相加来评估总的剂量效应；NSD 线性

拟合是基于皮肤反应数据拟合，对于不同器官、不同

临床终点需采用不同的 NSD 值，制定与之相对应的

NSD 计算表；使用出错率较高（5%~19%）［14, 17, 35-36, 44］。

CRE模型可以描述正常组织未达到完全耐受剂量时
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图1 非中断情况下的肿瘤EQD2

Figure 1 EQD2 of tumor in the non-interrupted case

EQD2表示不考虑肿瘤增殖影响而计算得到的分割等效生物剂量，EQD2（增殖）

代表考虑肿瘤增殖影响而计算得到的分割等效生物剂量
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情况，然而其包含了较多复杂且难以理解的数学公

式概念，因此该模型在临床实际应用中并不广

泛［15, 37-40］。TDF 模型的最大优点是其不依赖于特定

的NSD值，其编制了与部分耐受剂量PT值相对应的

的TDF值表，使用者只需根据表格找到TDF值即可，

其简单易理解且使用方便的优点使得TDF模型逐渐

取代了NSD与CRE模型［16］。对于同样的放疗中断事

件，基于不同补量方案得到的结果不同，采用TDF方

法可以通过查询Orton等［16］给出的TDF表格能够方便

地找到补量剂量。虽然NSD与TDF模型在临床中已

被使用多年，但是基于辐射细胞存活曲线的线性二次

LQ公式的BED模型［17-20］现在更被广泛接受和认可使

表2 不同中断时间节点及不同补量方案的比较

Table 2 Comparison of different interruption time nodes and different compensatory schemes

指标

中断后治疗次数（n2）

总治疗次数（n）

总治疗时间（T）/d

脑干

中断前单次剂量（d1）/Gy

中断后单次剂量（d2）/Gy

总物理剂量（D）/Gy

总EQD2/Gy

原发灶PTVp

中断前单次剂量（d1）/Gy

中断后单次剂量（d2）/Gy

总物理剂量（D）/Gy

总EQD2/Gy

5次

方案1

23

28

45

1.50

1.77

48.22

45.59

2.12

2.50

68.15

57.91

方案2

28

33

52

1.50

1.61

52.59

48.33

2.12

2.28

74.33

57.90

方案3

33

38

59

1.50

1.50

57.00

51.30

2.12

2.12

80.56

58.12

中断前治疗次数（n1）

15次

方案1

13

28

45

1.50

1.97

48.10

45.69

2.12

2.78

67.98

57.91

方案2

18

33

52

1.50

1.67

52.58

48.35

2.12

2.36

74.32

57.92

方案3

23

38

59

1.50

1.50

57.00

51.30

2.12

2.12

80.56

57.00

25次

方案1

3

28

45

1.50

3.30

47.41

46.25

2.12

4.67

67.01

57.91

方案2

8

33

52

1.50

1.88

52.52

48.40

2.12

2.65

74.22

57.91

方案3

13

38

59

1.50

1.50

57.00

51.30

2.12

2.12

80.56

57.00
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图2 治疗5次后发生中断情况下的3种补量方案的肿瘤EQD2

Figure 2 EQD2 of tumor for 3 compensatory schemes in the case of
interruptions occurring after 5 treatment fractions
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图3 治疗15次后发生中断情况下的3种补量方案的肿瘤EQD2

Figure 3 EQD2 of tumor for 3 compensatory schemes in the case of
interruptions occurring after 15 treatment fractions
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图4 治疗25次后发生中断情况下的3种补量方案的肿瘤EQD2

Figure 4 EQD2 of tumor for 3 compensatory schemes in the case of
interruptions occurring after 25 treatment fractions
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用［66］，而且Fowler［19］认为一般情况下不应再继续使用

NSD、CRE、TDF等模型进行临床放疗研究。BED模

型是从基于细胞存活曲线的LQ模型推导得出的，并

且其参数是根据临床研究得来的。BED模型的理解

运用需要考虑到放疗分次中的“4R”理论机制以及包

含的参数概念［67］，在《临床放射生物学》这本书中给出

了人类与实验动物不同正常组织和肿瘤对应不同临

床终点的 α/β推荐值，而且建议临床使用时尽可能使

用人体参数［44］。基于BED方法则可以选择不同的补

量方案，每种方案都能够直观地显示肿瘤与正常组织

的生物等效剂量变化，这使得放疗医生可以更加清楚

地依据感兴趣指标来进行选择最合适的补量方案。

综上所述，BED模型可以量化正常组织与肿瘤的

生物等效剂量之间的差别，并且采用分割等效生物剂

量EQD2可以有效比较不同剂量分割方案的放疗计划，

因此笔者建议在临床放疗中断事件中选择BED模型来

确定合理的中断补量方案。虽然采用EQD2公式进行

中断补量计算具有临床适用性好等优点，但是关于K与

Tk等值的准确性问题不同学者的研究结果存在一定的

差异。本文以鼻咽癌为例分别计算了治疗5次、15次、

25次后中断一周的补量方案，根据结果笔者认为“方案

1”是更加推荐的补量方案。对于远大于一周的中断、

多次中断以及其它不可预测的中断情况，建议根据个

体化情况考虑设计适合的中断补量方案。放疗中断事

件发生的原因有公共节假日、机器的保养、机器故障、

放疗并发症等多种因素［13］，任何放疗科室都有可能出

现意外的治疗中断，并且由于新冠病毒的大流行使放

疗中断的频率大大增加［68］。因此，未来国内需积极探

索开展关于不同肿瘤的放疗中断与补量的随机对照试

验研究，促进形成全面且规范的放疗中断补量方案，进

一步提高患者治疗质量。
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