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利多卡因对不同肿瘤治疗的辅助作用：基础与临床证据
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（北京大学第三医院麻醉科，北京 100191）

【摘 要】利多卡因作为一种酰胺类局部麻醉药物，围术期广泛用于癌症患者。本文从基础研究和临床研究方面系统总结了利

多卡因对临床中常见肿瘤如乳腺癌、胃癌、结肠癌、肺癌肿瘤细胞增殖、侵袭和转移等方面的影响，并综述其在这 4种癌症患者

围术期治疗的临床应用。探索利多卡因对不同肿瘤的作用机制，并根据不同肿瘤的治疗特点，设计个体化的给药方案或通过

新制剂的合成，优化癌症患者围术期治疗策略，将为利多卡因在辅助围术期肿瘤治疗提供理论依据。
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Role of lidocaine in assisting the treatment of different types of tumor： 
basic and clinical evidence

Zhao　Jiahui，Han　Yongzheng，Li　Min，Liu　Chang
（Department of Anesthesiology，Peking University Third Hospital）

【Abstract】Lidocaine，as an amide local anesthetic，is widely used in cancer patients in the perioperative period. This article summa⁃
rizes the effect of lidocaine on cell proliferation，invasion，and metastasis of common tumors in clinical practice based on both basic and 
clinical studies，including breast cancer，gastric cancer，colon cancer，and lung cancer，and it also reviews the clinical application of li⁃
docaine in the perioperative treatment of patients with these four types of cancer. It is necessary to explore the mechanism of action of li⁃
docaine in various types of cancer，develop individualized administration regimens based on the treatment characteristics of different tu⁃
mors，and optimize perioperative treatment strategies for cancer patients through novel formulations，which may provide a theoretical ba⁃
sis for lidocaine in assisting tumor therapy in the perioperative period.
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癌症是世界第二大死亡原因，目前主要的治疗方法为手

术配合放化疗[1]。基础和临床的研究证据表明，围术期镇静

镇痛药物的选择可能会改变残留肿瘤细胞的活性，从而影响

癌症转移复发[2]。酰胺类局部麻醉药利多卡因除抑制电压

门控性钠通道（voltage-gated sodium channels，VGSCs）发挥

镇痛作用外，还可通过抑制肿瘤细胞的增殖、迁移和侵袭、诱

导多种肿瘤细胞（包括乳腺癌、胃癌、结肠癌、肺癌等）凋亡。

部分临床研究结果提示，利多卡因围术期应用可能对肿瘤

患者预后有益[3]，在胃癌和结肠癌加速康复外科（enhanced 
recovery after surgery，ERAS）指南中推荐围术期静脉应用利

多卡因减少术后疼痛及术后阿片类药物的使用[4-5]。荟萃分

析结果显示利多卡因在胃癌、结直肠癌、肺癌及其他腹部大

手术中具有抗炎作用，诱导免疫反应，以达到手术炎症反应

和免疫调节之间的平衡，减轻手术以及肿瘤细胞本身对免疫

功能造成的负面影响[6]。本文对目前利多卡因应用较多的

乳腺癌、胃癌、结肠癌、肺癌的基础和临床的证据进行总结。

1　乳腺癌

1.1　基础研究

乳腺癌是全球女性中最常见的癌症[7]。利多卡因在乳

腺癌中的基础研究证据表明利多卡因能够抑制乳腺癌细胞

的增殖和生长、侵袭和转移、促进细胞凋亡。电压依赖性阴离

子选择性通道 1（voltage dependent anion channel 1，VDAC1）
是电压依赖性阴离子通道（voltage-dependent anion channels，
VDACs）蛋白家族成员之一，位于线粒体外膜，在调节线粒体

能量代谢和线粒体介导细胞凋亡中起着关键作用[8]。研究

结果显示利多卡因（1 mmol/L、3 mmol/L）能够显著抑制 
MCF-7细胞中 VDAC1的表达，通过降低凋亡抑制蛋白淋巴

细胞瘤-2基因（B-cell lymphoma-2，bcl-2）的表达水平，增加
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MCF7乳腺癌细胞G2/M期细胞比例，促进细胞凋亡和自噬[9]。
微小核糖核苷酸（microRNA，miRNA）是天然的具有转录后

调节功能的非编码小RNA，利多卡因（0.01~0.2 mmol/L）上调

miRNA 的家族成员 miRNA-495-3p抑制成纤维细胞生长因

子 9（fibroblast growth factor 9，FGF9）的表达，抑制人乳腺癌

细胞的增殖、迁移和侵袭[10]。动物实验结果表明荷瘤小鼠瘤

周 注 射 0.5%（21.3 mmol/L）利 多 卡 因 能 够 增 加 裂 解

Casepase-7 表达、DNA 链断裂增加，诱导肿瘤细胞凋亡[11]。
腹腔注射利多卡因（100 mg/kg）可提高MDA-MB-231乳腺癌

模型小鼠的存活率，抑制肿瘤生长[12]。此外，利多卡因还可

增加乳腺癌细胞对化疗药物的敏感性。利多卡因通过上调

视黄酸受体β2（regulation of retinoic acid receptorβ2，RARβ2）
和 Ras 相关区域家族 1A（ras association domain family 1A，

RASSF1A）去甲基化，增加乳腺癌细胞对顺铂的敏感性[13]。
同时，利多卡因与多柔比星、帕博西尼在乳腺癌细胞中也具

有协同作用[14]。以上研究结果提示，将利多卡因与化疗药物

联合应用是乳腺癌治疗的潜在方向。

1.2　临床研究

在乳腺癌患者中的临床研究结果提示，利多卡因可提

高乳腺癌患者围术期生存率和免疫能力。利多卡因可以

通过局部注射，直接进入肿瘤微环境并对肿瘤细胞发挥

抑制作用。2023 年的 1 项临床研究表明，术前 5~7 min 在

乳腺癌患者肿瘤周围注射 0.5% 利多卡因能够提高患

者无病生存期（disease-free survival，DFS）（86.6% vs. 82.6%；

HR=0.74；95%CI=0.58~0.95；P=0.017）和 5 年总生存（overall 
survival，OS）率（90.1% vs. 86.4%；HR=0.71；95%CI=0.53~0.94；
P=0.019）[15]。Wei QF 等[16]的研究结果表明静脉给予利多卡

因[麻醉诱导时 1.5 mg/kg，随后 2 mg/（kg·h）直至术毕]的患者

术前 30 min 至术后 48 h 内的自然杀伤细胞（natural killer 
cell，NK cell）（F=7.675；P=0.008）、CD3+T 细胞、CD4+T 细胞百

分比以及 CD4+/CD8+值明显升高（P<0.05），免疫细胞功能恢

复的时间缩短，提示围术期静脉泵注利多卡因可改善乳腺癌

患者术后细胞免疫功能。

1.3　局限性

当前许多基础研究和临床试验的数据显示，对于乳腺癌

手术患者而言，在围术期间局部浸润和静脉给予利多卡因可

能具有明显的临床益处，可减轻乳腺癌患者术后疼痛、提高

免疫能力、延长患者生存期。然而，目前尚缺乏关于如何最

优化和规范利多卡因应用的具体指南或共识。在临床实践

中，利多卡因不同剂量、给药方式，以及治疗持续时间等因素

可能会对患者的临床结局产生明显影响。此外，尚未就利多

卡因在特定人群（如老年患者或存在特定合并症的患者）中

的安全性和有效性达成一致意见。

2　胃 癌

2.1　基础研究

胃癌是全球第五大常见癌症和第三大常见癌症死亡原

因，每年有 77万人因胃癌死亡[17]。基础研究表明，利多卡因

可以通过多种途径作用于胃癌细胞，影响胃癌细胞的增殖、

凋亡、迁移和侵袭。0.5~10 mmol/L 浓度下的利多卡因呈时

间剂量依赖性直接抑制胃癌细胞增殖[18-20]，增加BAX表达水

平，降低BCL2水平，诱导细胞凋亡[18]。miR-145是miRNA家

族的一员，是一种抗癌基因，miR-145可以抑制癌细胞的生

长，迁移和侵袭，并通过靶向肿瘤中异常表达的各种基因来

抑制肿瘤发生[21]。利多卡因（10 mmol/L）可通过上调 miR-
145，抑制MEK/ERK和NF-κB通路的激活，抑制MKN45细胞

生长、迁移和侵袭[19]。有研究表明利多卡因（5、10 mmol/L）
可通过上调胃癌细胞中 circ_ANO5 和白血病抑制因子受体

（leukemia inhibitory factor receptor，LIFR）的表达，抑制胃癌

细胞的迁移和侵袭[22]。利多卡因还可增强胃癌细胞对化疗

的敏感性。Zeng W等[20]发现利多卡因（10 mmol/L）可协同顺

铂抑制胃癌细胞，在用 5-FU处理的胃癌细胞中也观察到这

种协同抑制作用。利多卡因（0.1 mmol/L）还可通过下调miR-
10b表达，降低顺铂耐药胃癌细胞MGC-803/DDP耐药性[23]。
2.2　临床研究

利多卡因在胃癌患者中的临床研究结果显示利多卡

因具有减轻炎症反应的作用。 1 项临床随机对照试验

（randomized controlled trial，RCT）结果表明静脉输注大剂量

利多卡因[麻醉诱导前 15 min 内推注利多卡因 1.5 mg/kg，随
后以 2 mg/（kg·h）持续输注至术毕]与安慰剂对照组相比，大

剂量利多卡因组机械通气 2 h后、手术结束时、术后 24 h、术
后 72 h的血浆白细胞介素-6（interleukin-6，IL-6）、血浆白细

胞介素-10（interleukin-6，IL-10）和肿瘤坏死因子 α（tumor 
necrosis factor alpha，TNF-α）水平明显降低（P<0.05），机械通

气 2 h 后 TNF-α 除外（P=0.172），CD4+T 细胞和 CD4+/CD8+的
比例高于安慰剂组（P<0.05）[24]。提示静脉输注利多卡因可

以促进腹腔镜胃癌根治术患者术后恢复、减轻炎症和免疫抑

制。余析桐等[25]对 80 例在全身麻醉下接受根治性胃切除

术联合腹腔热灌注化疗（hyperthermic intraperitoneal chemo⁃
therapy，HIPEC）的患者进行研究后也显示出类似结果，利多

卡因组在术后 2 h 和术后 24 h 时血清 TNF-α 水平明显降低

（P<0.05）。提示静脉应用利多卡因可减轻胃癌根治术以及

HIPEC所引发的炎性反应，改善HIPEC对机体的不良影响。

2.3　局限性

当前的基础及临床研究结果初步揭示了在胃癌手术围

术期静脉注射利多卡因的潜在益处。这些研究面临多个限

制和挑战，其中最主要的是样本量的不足。由于参与者数量

有限，目前的证据尚未足以强有力地支持将利多卡因作为普

遍应用于胃癌手术的标准实践。未来的研究方向需结合目

前国际上对静脉注射利多卡因的专家共识[26]，针对不同的胃

癌手术类型以及不同的治疗操作进行探索，进一步确定适当

的临床安全剂量。

3　结直肠癌

3.1　基础研究

结直肠癌是世界上第三大常见癌症，也是导致癌症相关
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死亡的第二大原因[27]。miR-520a-3p是 1种microRNA，属于

miR-520家族的成员之一。它通过与靶基因的结合，调节基

因的表达，参与调控细胞生长、凋亡、分化等重要生物学过

程[28]。基础研究结果表明利多卡因（0.5、1 mmol/L）通过上调

miR-520a-3p，抑制表皮生长因子受体，抑制结直肠癌

SW480和 HCT116细胞增殖[29]。利多卡因（2~4 umol/L）还可

通过激活 caspase-8、p53 蛋白、热休克蛋白 27 等凋亡蛋白，

抑制结肠癌细胞系 HCT-116和 RKO细胞的生长[30]。另 1项

研究结果显示利多卡因（1 mmol/L）诱导 HT-29和 SW480结

肠癌细胞系细胞周期停滞，但对 2种细胞系均未显示明显的

增殖抑制或凋亡[31]。上述研究结果提示利多卡因对结直肠

癌细胞的作用可能因不同细胞系、给药浓度等实验条件变化

而不同，需要更多的证据来证明其对结直肠癌的作用。

3.2　临床研究

目前已知的临床研究中，利多卡因在结直肠术中主要的

给药方式有静脉输注、腹腔输注和局部注射。2019年ERAS
协会专家共识中提出了结直肠手术围术期输注利多卡因可

减少术后阿片类药物的消耗，促进术后康复速度[5]。Ahn E
等[32]的临床研究结果佐证了指南中提出的结论：静脉给予利

多卡因可降低芬太尼消耗量，提高患者术后生活满意度评

分。除静脉注射外，最新的RCT结果表明，通过腹腔输注利

多卡因（2 mg/kg），术后前 3 d和总住院期间患者对阿片类药

物的需求明显减少（70.9 mg vs. 157.8 mg，P<0.05；80.3 mg vs. 
187.36 mg，P<0.05），同时术后 2 h 的疼痛评分也明显下降。

这些结果显示了腹腔泵注利多卡因作为结肠癌术后多模式

疼痛治疗的潜力[33]。阿片类药物的使用会增加结直肠癌患

者术后恶心呕吐、药物耐受性提高以及痛觉过敏的风险[34]。
上述研究提示，利多卡因可减轻阿片类药物对结直肠癌患者

的不良影响。

3.3　局限性

利多卡因能显著改善患者的术后镇痛效果，有助于减轻

术后疼痛，提升患者的舒适度和术后生活质量。除了镇痛效

果，研究也强调了肠道功能恢复速度在结直肠癌术后的重要

性。正常的肠道功能恢复不仅关系到患者的饮食摄入和营

养吸收，还直接影响到康复的全面性和速度。目前尚无研究

能够证实利多卡因促进结直肠癌患者围术期胃肠道功能恢

复的确切机制，未来的研究可以进一步探索利多卡因在不同

给药方式下对患者术后肠道功能恢复的具体影响及其机制。

此外，虽有大量基础研究证实了利多卡因的抗肿瘤作用，目

前仍缺少大样本的临床研究来验证利多卡因对结肠癌的抑

制作用。

4　肺 癌

4.1　基础研究

在全球范围内，肺癌病例和死亡人数逐年攀升[7]。利多

卡因作为围术期常用的局麻药，近年基础研究提示其具有

抑制肺癌增殖转移的作用。TNF-α 可与 TNFR1 和 TNFR2
受体结合，传递信号，促进肿瘤细胞生长、侵袭和转移[35]。

Piegeler T等[36]的研究证实，利多卡因（1~100 μmol/L）可明显

抑制肺腺癌细胞 NCI-H838 中 TNF-α 诱导的相关蛋白的激

活/磷酸化，抑制基质金属蛋白酶-9（matrix metalloproteinase-
9，MMP-9）的分泌，抑制肿瘤细胞侵袭。在非小细胞肺癌

（non-small cell lung cancer，NSCLC）A549 细胞的研究中发

现，不同浓度的利多卡因（0.5、2、8 mmol/L）下调增殖相关蛋

白表达水平，增加 G1期的比例，减少 S 期和 G2/M 期的比例，

抑制细胞活力、增殖，促进凋亡[37]。利多卡因（100 μmol/L）
还可通过抑制 CXCL12/CXCR4 激活，减少细胞内 Ca2+依赖

性的细胞骨架重塑，导致细胞迁移减慢[38]。在肺癌研究中

也观察到了利多卡因与化疗药物的协同作用。利多卡因

（10 μmol/L）可以通过下调 miR-21，介导 PTEN/PI3K/AKT和

PDCD4/JNK 信号通路，减轻 A549/DDP 细胞的顺铂耐药

性[39]。上述研究提示，利多卡因在实验室条件下对肺癌具有

一定的抑制作用，并可减轻化疗耐药，为利多卡因应用于肺

癌治疗提供了新思路。

4.2　临床研究

利多卡因在肺癌患者中的临床试验结果表明，除镇痛作

用外，还具有潜在的抗肿瘤作用。肿瘤组织或血清 IL-17
水平是NSCLC患者的诊断辅助指标，并与患者预后相关[40]。
1 项在行 VATS 患者中进行的随机、双盲、安慰剂对照试验

结果显示，术中静脉注射利多卡因 [诱导时 1 mg/kg，术中

1 mg/（kg·h）直至手术结束]可降低早期NSCLC患者术后血清

IL-17 水平 [（23.0±5.8） pg/mL vs. （27.3±8.2） pg/mL，MD=
−4.3 pg/mL，95%CI=−8.4~−0.2 pg/mL，P=0.038]及视觉模拟评

分（visual analogue scale，VAS）评分（MD=−0.7，95%CI=−1.3~
−0.1，P=0.019），IL-17的明显差异表明静脉注射利多卡因具

有潜在的抑制肿瘤作用[41]。也有研究表明，NSCLC患者围术

期持续静脉输注利多卡因[麻醉前 15 min 8 mg/（kg·h），术中

2 mg/（kg·h），术后 24 h 1 mg/（kg·h）]和右美托咪定可明显降

低术后第 1 天中性粒细胞胞外诱捕网（neutrophil extracellu⁃
lar traps，NETs）和肿瘤标志物水平，减少炎症反应，保护细胞

免疫功能[42]。
4.3　局限性

最新的临床研究揭示了利多卡因在肺癌患者围术期管

理中的潜力。利多卡因可能通过减少术后的炎症反应和组

织损伤，进而保护肺部免受手术和治疗过程的不良影响。但

目前尚缺乏大规模的多中心临床研究，探索利多卡因在肺癌

患者围术期应用对患者预后的影响。

5　结 语

综上所述，在基础研究方面，利多卡因的抗肿瘤作用已

在多种癌症模型中得到了证实，并且在膀胱癌、黑色素细胞

瘤、恶性神经胶质瘤、卵巢癌中也表现出了抗肿瘤作用[3]。
在临床研究中，目前利多卡因主要通过静脉给药和局部注射

2种方式发挥镇痛、增强免疫以及器官保护作用。现将利多

卡因在不同肿瘤中的基础和临床研究总结如下（表1）。
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表 1　利多卡因在不同肿瘤中的基础和临床研究

肿瘤

乳腺癌

胃癌

结直

肠癌

肺癌

研究

类型

基础

研究

基础

研究

临床

研究

基础

研究

临床

研究

基础

研究

临床

研究

作用

促进凋亡

抑制增殖、迁移和侵袭

促进凋亡

抑制肿瘤生长

增敏化疗药物

提高生存期

提高免疫力

抑制胃癌细胞增殖、诱

导凋亡

抑制胃癌细胞生长、增

殖、迁移和侵袭

增敏化疗药物

抑制增殖、迁移和侵袭

增敏化疗药物

抗炎作用、提高免疫力

抗炎作用

抑制细胞增殖

抑制细胞生长

阻滞细胞周期

镇痛

镇痛

抑制迁移和侵袭

抑制增殖

抑制抑制迁移和侵袭

增敏化疗药物

抗肿瘤作用

抗肿瘤作用

剂量

0 mmol/L、1 mmol/L、3 mmol/L

0.01~0.20 mmol/L

21.3 mmol/L

100 mg/kg

0.01、0.1、1 mmol/L
术前5~7 min在肿瘤周围注射针

0.5%利多卡因

静脉注射[麻醉诱导1.5 mg/kg，随后

2 mg/（kg·h）直至术毕]
0.5、1、5、10 mmol/L；1、5 mmol/L

1、5、10 mmol/L；10 mmol/L

10 mmol/L
5、10 mmol/L

0.1 mmol/L

麻醉诱导前 15 min内推注利多卡因

1.5 mg/kg，随后以 2 mg/（kg·h）持续

输注至术毕

麻醉诱导前 10 min 内推注 2% 利多

卡因1.5 mg/kg，随后以1.5 mg/（kg·h）
持续输注至灌注结束前30 min
0.5、1 mmol/L

2~4 μmol/L

1 mmol/L

插管前静脉输注利多卡因1.5 mg/kg，
术中2 mg/（kg·h）维持

腹腔内注射2 mg/kg（建立气腹后）

1~100 μmol/L

0.5、2、8 mmol/L
100 μmol/L

10 μmol/L

诱导时静脉推注1 mg/kg，术中

1 mg/（kg·h）泵至手术结束

麻醉前15 min 8 mg/（kg·h），术中

2 mg/（kg·h），术后24 h 1 mg/（kg·h）

机制

抑制 VDAC1 的表达，降低 bcl-2 的表达水平，增加

G2/M期细胞比例

上调 microRNA-495-3p抑制成纤维细胞生长因子

FGF9的表达

荷瘤小鼠瘤周注射 0.5% 利多卡因能够增加裂解

Casepase-7表达、DNA链断裂

腹腔注射可提高MDA-MB-231乳腺癌模型小鼠的

存活率

上调RARβ2和RASSF1A去甲基化

提高患者DFS和OS和整体生存率

使患者在术前 30 min至术后 48 h的NK细胞、CD3+

细胞、CD4+细胞百分比及CD4+/CD8+值明显升高

增加BAX表达水平，降低BCL-2表达水平

抑制 MKN45 细胞活力，并抑制细胞增殖；上调

miR-145抑制MEK/ERK和NF-κB通路的激活

协同增强顺铂对胃癌细胞的抑制作用

上调 circ_ANO5和LIFR的表达

下调 miR-10b 表达，降低 MGC-803/DDP 细胞顺铂

耐药性

降低机械通气 2 h后、手术结束时、术后 24、72 h的

IL-6、IL-10和TNF-α水平，机械通气 2 h后TNF-α
除外，升高CD4+T细胞和CD4+/CD8+的比例

降低术后2 h和术后24 h时血清TNF-α水平

上 调 miR-520a-3p 抑 制 EGFR 抑 制 结 直 肠 癌

SW480和HCT116细胞增殖

激活 caspase-8、p53蛋白、热休克蛋白 27等凋亡蛋

白，抑制HCT-116和RKO细胞的生长

诱导细胞周期阻滞，但对 HT-29 和 SW480 细胞系

均未显示明显的增殖抑制或凋亡

连续输注利多卡因术后24 h内具有镇痛效果

腹腔输注利多卡因患者阿片类药物总消耗量减少

且术后2 h VAS评分明显降低

明显抑制 NCI-H838 细胞中 TNF-α 诱导的相关蛋

白激活/磷酸化，抑制MMOL/LP-9的分泌

使G1期的比例增加，而S期和G2/M期的比例减少

抑制CXCL12/CXCR4激活，减少细胞内Ca2+依赖性

的细胞骨架重塑，导致A549细胞迁移减慢

下调 miR-21，介导 PTEN/PI3K/AKT 和 PDCD4/JNK
信号通路，减轻A549/DDP细胞的顺铂耐药

可降低早期NSCLC患者术后血清 IL-17、血清皮质

醇水平和VAS评分

利多卡因和右美托咪定可明显降低术后第 1 天

NETs和肿瘤标志物水平

参考
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除了上述 4种常见癌症患者中利多卡因的应用，利多卡

因在其他癌症患者中，也有证据表明利多卡因改善患者预

后、延长患者 OS。Zhang H 等[43]对胰腺切除术的 2 239 例患

者进行倾向评分匹配后发现，2 组 DFS 无明显差异（HR=
0.913；95%CI=0.821~1.612；P=0.316）。利多卡因组 1 年和 3
年总生存率明显高于非利多卡因组（68.0% vs. 62.6%，P<
0.001；34.1% vs. 27.2%，P=0.011）。多变量分析显示术中输

注利多卡因与延长OS相关（HR=0.616；95%CI=0.290~0.783；
P=0.013）。同样，术中静脉注射利多卡因可改善卵巢癌初次

减瘤手术患者 3 年和 5 年的 OS 和 DFS[44]。此外，Wang HL
等[45]的研究结果显示利多卡因可促进根治性子宫切除术的

患者淋巴细胞增殖、减少细胞凋亡以及维持Th1/Th2细胞比

例，这提示围术期静脉注射利多卡因对细胞介导的免疫反应

具有积极作用。为了充分利用利多卡因抗肿瘤和镇痛的双

重特性，聚焦于利多卡因新型制剂的研发，通过静脉、局部或

腹腔给药的给药方式发挥对肿瘤的辅助作用逐渐成为近年

来研究的热点。Yang Y等[46]制备了一种利多卡因纳米颗粒

（lidocaine nanoparticles，LNPs），在培养的 A375 人黑色素瘤

细胞中，与盐酸利多卡因相比，LNPs表现出更高的细胞摄取

水平，从而增强抑制细胞增殖、迁移和侵袭以及诱导细胞凋

亡的功效，LNPs还能明显减慢利多卡因的释放速率。在动

物模型中，LNPs 可以有效抑制接种 A375 细胞实体瘤的发

展，防止手术切除后肿瘤的复发。

然而，虽有大量临床研究证实利多卡因对癌症患者围术

期治疗具有镇痛效果，但仍缺少有力的前瞻性大样本临床研

究来支持其抗癌效果。未来研究应基于不同肿瘤的发生发

展特点及利多卡因对其的作用机制，建立个体化的利多卡因

围术期应用规范，以期辅助肿瘤治疗。总之，在癌症患者围

术期用药中，利多卡因作为一种具有经济学效益的安全制剂

提供了新思路，并且可能对长期癌症结果有益。
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