
 

 

 

ICS   11.060.01 

CCS   

 

C 05 

T/CHSA 119—2026 
      

 口腔潜在恶性疾患癌变早筛早诊专家共识 
 

Expert consensus on early screening and diagnosis of malignant transformation of 

oral potentially malignant disorders 

 

 

2026 - 10 - 10 发布 2026 - 11 - 01 实施 

中华口腔医学会  发 布 

团 体 标 准 



T/CHSA 119—2026 

I 

 前 言 

本文件按照GB/T 1.1—2020《标准化工作导则  第1部分：标准化文件的结构和起草规则》的规定

起草。 

请注意本文件的某些内容可能涉及专利。本文件的发布机构不承担识别专利的责任。 

本文件由中华口腔医学会口腔黏膜病学及中西医结合分会提出。 

本文件由中华口腔医学会归口。 

本文件由武汉大学口腔医院负责起草。 

本文件参与起草单位（按单位名称拼音排序）：北京大学口腔医院、北京医院、重庆医科大学附属

口腔医院、广西医科大学附属口腔医院、贵州医科大学附属口腔医院、杭州师范大学附属医院、湖北省

妇幼保健院、湖南中医药大学第一附属医院、吉林大学口腔医院、南京大学医学院附属口腔医院、南京

医科大学附属口腔医院、青岛大学附属医院、青岛市口腔医院、山东大学口腔医院、山西省人民医院、

上海交通大学医学院附属第九人民医院、上海交通大学医学院附属新华医院、首都医科大学附属北京口

腔医院、四川大学华西口腔医院、天津市口腔医院、同济大学附属口腔医院、西南医科大学附属口腔医

院、浙江大学医学院附属第二医院、浙江大学医学院附属口腔医院、中国医科大学附属口腔医院、中南

大学湘雅医院口腔医学中心、中山大学附属口腔医院。 

本文件主要起草人：周刚、卢锐、张静、何明靖、谭雅芹、陈潇婕、王芳。 

本文件参与起草人（按姓名拼音排序）：蔡扬、陈方淳、陈谦明、程斌、但红霞、范媛、关晓兵、

何园、华红、黄小瑾、金鑫、李琛、刘宏伟、聂敏海、尚政军、沈雪敏、石晶、孙正、唐国瑶、谭劲、

陶人川、陶小安、王汉明、王万春、王文梅、王智、吴岚、夏娟、闫志敏、袁昌青、曾昕、张佳莉、张

英、张玉幸、赵丹萍、钟良军、周红梅、周永梅、周瑜、周曾同。 
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 引 言 

口腔潜在恶性疾患（oral potentially malignant disorders, OPMDs）是一类具有显著增高的发

展为口腔癌风险的口腔黏膜疾病，包括口腔白斑病、口腔红斑病、口腔扁平苔藓、口腔黏膜下纤维性变、

增殖性疣状白斑、光化性唇炎、倒吸烟相关腭部病损、盘状红斑狼疮、先天性角化不良、口腔苔藓样损

害、口腔移植物抗宿主病等
[1]
。这类疾病常表现为病程迁延、治愈困难、复发率高，可导致口腔反复疼

痛与功能障碍。OPMDs具有癌变风险，一旦进展为口腔癌，患者5年生存率仅为60%，严重威胁患者身心

健康与生存质量，并加重社会公共卫生经济负担。 

OPMDs癌变是一个多阶段、多步骤的过程。在癌前或癌变早期阶段及时诊断与干预，可显著降低口

腔癌的发生率，改善患者预后与生活质量，节约医疗成本。因此，早筛早诊是防控OPMDs癌变及口腔癌

的关键环节。随着技术进步，多种无创或微创辅助诊断技术已应用于OPMDs癌变与口腔癌的早期识别，

包括活体染色、脱落细胞学、光学、影像学检查及生物标志物检测等。然而，由于各项技术发展时间、

成熟度及技术壁垒等因素，不同方法的诊断准确性和临床价值存在差异。目前，关于各项检查技术的适

用时机与联合应用模式，尚缺乏统一的临床指导。 

国内现有OPMDs相关团体标准主要聚焦于单一病种的临床管理。国际上，加拿大不列颠哥伦比亚省

癌症研究中心（2008）制定的口腔癌早期诊断指南建议采用标准化分步流程进行系统性筛查，并在年度

检查中综合使用多种辅助工具
[2]
；美国口腔内科学会（AAOM，2016）发布的口腔癌检查和筛查临床实践

声明建议将视触诊作为初诊与复诊的常规检查项目
[3]
；美国牙科协会（ADA，2017）制定的《口腔潜在恶

性疾患临床评估》提出对所有成年患者应常规采集病史并进行视触诊，对可疑病损应及时活检或转诊，

在无法活检或医疗资源有限时可辅以细胞学检查
[4]
。综上，现有国内外标准尚未统一，且缺乏专门针对

OPMDs癌变早筛早诊的共识或指南，导致临床医师在疾病评估与监测过程中缺乏规范依据。 

本文件由武汉大学口腔医院牵头制定，旨在为口腔医师规范开展OPMDs癌变的早筛早诊提供指导，

推动口腔癌防控关口前移，降低其发病与死亡风险，减轻疾病负担，为优化口腔癌防治体系提供科学支

撑。 
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口腔潜在恶性疾患癌变早筛早诊专家共识 

1 范围 

本文件给出了口腔潜在恶性疾患癌变早筛早诊的目标人群、方法、病理活检时机选择等临床问题的

专家共识意见。 

本文件适用于各级各类医疗机构中口腔医师参考使用。 

本文件推荐意见的应用目标人群为口腔潜在恶性疾患患者，以及口腔潜在恶性疾患及口腔癌的高

危人群。 

2 规范性引用文件 

本文件没有规范性引用文件。 

3 术语和定义 

下列术语和定义适用于本文件。 

 

口腔潜在恶性疾患 oral potentially malignant disorders; OPMDs 

一类具有显著增高的发展为口腔癌风险的口腔黏膜疾病。 

 

口腔癌 oral cancer 

发生在口腔黏膜的恶性肿瘤，绝大多数为鳞状细胞癌，约占口腔恶性肿瘤的90%，包括发生于颊、

舌、口底、腭、牙龈、唇等黏膜的恶性肿瘤。 

 

高危人群 high-risk populations 

由于某种原因（如遗传特征、行为方式、环境暴露等）比一般人群更容易罹患口腔潜在恶性疾患及

口腔癌的人群。 

 

早筛  early screening 

对尚未出现症状或体征的目标人群进行口腔潜在恶性疾患癌变的早期识别。 

 

早诊  early diagnosis 

在口腔潜在恶性疾患人群中，对尚未出现癌变相关症状和体征者，采用临床及相关诊断技术及时评

估病变，明确有无癌变，为实施早期干预奠定基础。 

4 推荐意见 

总则 

证据检索与评价小组对纳入的证据采用GRADE证据质量分级方法进行评价与分级，证据质量分为

“高”、“中”、“低”、“极低”四个级别，证据分级及说明见表1。 

表1 GRADE 证据分级及说明 

证据分级 具体含义 

高 评价者对真实效果值接近效应估计值很有信心 

中 评价者对效应估计值有中等程度的信心：真实值有可能接近估计值，但仍存在二者大不相同的可能性 

低 评价者对效果估计值的确信程度有限：真实值可能与估计值大不相同 

极低 评价者对效果估计值几乎没有信心：真实值很可能与估计值大不相同 
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采取德尔菲法，由专家投票表决形成专家共识的推荐意见。通过在线问卷向专家组发送临床问题清

单及投票单，专家独立对推荐意见进行投票表决，关于推荐强度的说明见表2。投票汇总后进行整理统

计。达成共识的规则如下：若除了“不确定”以外的任何一格票数超过50%，则视为达成共识，可直接

确定推荐意见方向及强度；若“不确定”某一侧两格总票数超过70%，亦视为达成共识，可确定推荐方

向，推荐强度则直接定为“弱”；其余情况视为未达成共识。首轮未达成共识的推荐意见进入第2轮投

票，经2轮投票后得到最终的推荐意见。 

表2 推荐强度的说明 

推荐强度 具体含义 

强推荐 评价者确信某项干预措施利大于弊 

弱推荐 评价者认为某项干预措施可能利大于弊 

不确定 评价者认为某项干预措施利弊相当或不确定 

弱不推荐 评价者认为某项干预措施可能弊大于利 

强不推荐 评价者确信某项干预措施弊大于利 

 

临床问题 1：口腔潜在恶性疾患癌变及口腔癌早筛早诊的目标人群 

4.2.1 口腔潜在恶性疾患患者 

4.2.1.1 推荐对口腔白斑病（oral leukoplakia, OLK）患者进行癌变早筛早诊（强推荐，证据分级：

低） 

推荐说明：OLK是发生于口腔黏膜上以白色为主的损害，不能被擦去，也不能以临床和组织病理学

的方法诊断为其他可定义的损害
[1]
。一项发表于2023年的系统评价结果显示：2000年～2022年间，OLK

的总体癌变率为7.20%（95%CI：5.4%～9.1%）
[5]
。未检索到OPMDs癌变早筛早诊影响OLK患者癌变率、死

亡率及生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.2.1.2 推荐对口腔红斑病（oral erythroplakia）患者进行癌变早筛早诊（强推荐，证据分级：低） 

推荐说明：口腔红斑病是指发生于口腔黏膜的鲜红色斑片，似天鹅绒样，边界清晰，在临床和病理

上不能诊断为其他疾病者。发表于2022年的一项系统评价的结果显示：口腔红斑病的总体癌变率为19.9%

（95%CI：-1.6%～41.4%），其中42.8%的病例在初次活检时已为鳞状细胞癌
[6]
。未检索到OPMDs癌变早筛

早诊影响口腔红斑病癌变率、死亡率及患者生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推

荐意见。 

4.2.1.3 推荐对口腔红白斑（oral erythroleukoplakia）患者进行癌变早筛早诊（强推荐，证据分级：

低） 

推荐说明：口腔红白斑临床表现为口腔黏膜红白相间的斑块，曾被认为是OLK的一种亚型。2022年

WHO《头颈部肿瘤分类（第5版）》中，将口腔红白斑作为一种独立的疾病列在OPMDs分类中。一项前瞻

性队列研究结果显示：口腔红白斑的癌变率为10.7/1000人年
[7]
。未检索到OPMDs癌变早筛早诊影响口腔

红白斑癌变率、死亡率及患者生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.2.1.4 推荐对增殖性疣状白斑（proliferative verrucous leukoplakia, PVL）患者进行癌变早筛

早诊（强推荐，证据分级：低） 

推荐说明：2020年，WHO将PVL定义为一种进行性、持续性的疾病，其特征表现为多中心疣状生长的

白斑
[1]
。发表于2021年的一篇系统评价结果显示：PVL的总体癌变率为45.8%

[8]
。未检索到OPMDs癌变早筛

早诊影响PVL癌变率、死亡率及患者生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.2.1.5 推荐对口腔扁平苔藓（oral lichen planus, OLP）患者进行癌变早筛早诊（弱推荐，证据分

级：低） 

推荐说明：OLP是临床常见的口腔黏膜慢性炎性疾病，以多灶性、多呈双侧对称分布的白色网状条

纹为基本临床特征，可伴充血、萎缩、糜烂、水疱等损害。一项发表于2024年的系统评价结果显示：OLP

的总体癌变率为1.43%（95%CI：1.09%～1.80%）
[9]
。另一项发表于2021年的基于7篇系统评价数据的3.0
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系统评价结果显示：OLP的癌变率为0.44%～2.28%
[10]

。未检索到OPMDs癌变早筛早诊影响OLP癌变率、死

亡率及患者生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.2.1.6 推荐对口腔苔藓样损害（oral lichenoid lesion, OLL）患者进行癌变早筛早诊（弱推荐，

证据分级：低） 

推荐说明：OLL是临床表现及组织病理与OLP相似的一类疾病。一项发表于2024年的系统评价显示：

OLL的总体癌变率为1.38%（95%CI：0.16%～3.38%）
[9]
。另一项发表于2021年的基于7篇系统评价数据的

3.0系统评价结果显示：OLL的癌变率为1.88%～3.80%
[10]

。未检索到OPMDs癌变早筛早诊影响OLL的癌变率、

死亡率及患者生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.2.1.7 推荐对口腔黏膜下纤维性变（oral submucous fibrosis, OSF）患者进行癌变早筛早诊（强

推荐，证据分级：低） 

推荐说明：OSF是由咀嚼槟榔引起的一种慢性、进行性、具有癌变潜能的口腔黏膜疾病，临床上表

现为口腔黏膜色泽苍白、弹性降低或黏膜下纤维条索，患者常见症状包括进食辛辣刺激食物时口腔黏膜

灼痛、进行性张口受限、吞咽困难等。一项发表于2022年的系统评价显示：OSF的癌变率为6%（95%CI：
2%～10%）

[11]
。未检索到OPMDs癌变早筛早诊影响OSF患者癌变率、死亡率及生活质量的直接证据。通过

德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.2.1.8 推荐对盘状红斑狼疮（discoid lupus erythematosus, DLE）患者进行癌变早筛早诊（弱推

荐，证据分级：低） 

推荐说明：DLE是红斑狼疮谱系疾病中的一个亚型，主要局限于皮肤黏膜。DLE的口腔损害常累及下

唇唇红、颊、腭等部位,典型的病损表现为中央呈盘状凹陷的充血、萎缩或浅糜烂,周围环绕白色放射样

短条纹，多为单侧分布。一项发表于2023年的系统评价显示：DLE的总体癌变率为10.0%（95%CI：3%～

13%）
[12]

。未检索到OPMDs癌变早筛早诊影响DLE癌变率、死亡率及患者生活质量的直接证据。通过德尔

菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.2.1.9 推荐对光化性唇炎（actinic cheilitis）患者进行癌变早筛早诊（弱推荐，证据分级：低） 

推荐说明：光化性唇炎是过度日光照射引起的唇炎，分为急性和慢性两种。一项发表于2023年的系

统评价显示：光化性唇炎的癌变率为14%（95%CI：9%～19%）
[13]

。未检索到OPMDs癌变早筛早诊影响光化

性唇炎癌变率、死亡率及患者生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.2.1.10 推荐对倒吸烟相关腭部病损（palatal lesions in reverse smokers）患者进行癌变早筛早

诊（弱推荐，证据分级：极低） 

推荐说明：倒吸烟相关腭部病损是指倒吸烟者的硬腭出现的红色或白色斑块，与尼古丁刺激有关。

一项发表于1993年的横断面研究显示：倒吸烟者中腭部病损占比55%，其中腭白斑、腭白色角化症和腭

癌的患病率分别为9.8%、18.1%和1.9%
[14]

。未检索到OPMDs癌变早筛早诊影响倒吸烟相关腭部病损癌变率、

死亡率及患者生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.2.1.11 推荐对口腔移植物抗宿主病（graft versus host disease, GVHD）患者进行癌变早筛早诊

（弱推荐，证据分级：低） 

推荐说明：GVHD是造血干细胞或骨髓移植最主要和最严重的并发症之一，45%～83%的慢性GVHD患者

出现口腔损害，具有较高的癌变风险。一项发表于2022年的系统评价显示：口腔GVHD口腔癌风险增高(RR

＝2.78,95%CI：1.27～6.08)
[15]

。未检索到OPMDs癌变早筛早诊影响口腔GVHD癌变率、死亡率及患者生活

质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.2.1.12 推荐对不明原因 4 周未愈合或去除致病因素并经治疗 2 周后仍未愈合的口腔黏膜溃疡患者

进行癌变早筛早诊（强推荐） 

推荐说明：具有癌变风险的口腔溃疡通常迁延不愈，持续进展。一般认为，对不明原因4周未愈合

或去除致病因素并经治疗2周后仍未愈合的口腔黏膜溃疡，应提高警惕，进一步进行癌变早筛早诊。未

检索到OPMDs癌变早筛早诊影响不明原因4周未愈合或去除致病因素并经治疗2周后仍未愈合口腔黏膜溃
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疡患者的癌变率、死亡率及生活质量的直接证据。未检索到不明原因4周未愈合或去除致病因素并经治

疗2周后仍未愈合口腔黏膜溃疡癌变率的研究证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.2.2 口腔潜在恶性疾患及口腔癌的高危人群 

4.2.2.1 推荐对有吸烟史的人群进行口腔潜在恶性疾患及口腔癌的早筛早诊（强推荐，证据分级：高） 

推荐说明：吸烟为OLK、口腔红斑病等OPMDs及口腔癌发生的重要危险因素。一项发表于2017年的队

列研究显示：对18岁以上的吸烟者和/或槟榔咀嚼者开展口腔癌筛查，与未筛查组相比，筛查组的口腔

癌死亡率（RR＝0.74，95%CI：0.72～0.77）及晚期（Ⅲ、Ⅳ期）口腔癌患病风险（RR＝0.79，95%CI：
0.76～0.82）均显著降低

[16]
。另一项发表于2005年的随机对照研究显示：口腔筛查显著降低高危人群（吸

烟和/或饮酒者）的口腔癌患病率及死亡风险，与未筛查组相比，筛查组的男性口腔癌死亡率降低了43%，

女性死亡率降低了22%
[17]

。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.2.2.2 推荐对有咀嚼槟榔史的人群进行口腔潜在恶性疾患及口腔癌的早筛早诊（强推荐，证据分级：

中） 

推荐说明：咀嚼槟榔具有明确的致癌作用，槟榔及槟榔制品被WHO的国际癌症研究机构列为一级致

癌物。一项发表于2022年的系统评价显示：咀嚼槟榔者患口腔癌的风险显著增加（RR＝7.9，95%CI：7.1～
8.7）

[18]
。一项发表于2017年的队列研究显示：对18岁以上的吸烟者和/或槟榔咀嚼者开展口腔癌筛查，

与未筛查组相比，筛查组的口腔癌死亡风险（RR＝0.74，95%CI：0.72～0.77）及晚期（Ⅲ、Ⅳ期）口

腔癌患病风险（RR＝0.79，95%CI：0.76～0.82）均显著降低
[16]

。通过德尔菲法专家投票表决形成该推

荐意见。 

4.2.2.3 推荐对口腔感染高危型人乳头状瘤病毒（human papillomaviruses，HPV），尤其是 HPV-16

的人群进行口腔潜在恶性疾患及口腔癌的早筛早诊（弱推荐，证据分级：低） 

推荐说明：一项发表于2011年的系统评价结果显示，口腔感染总HPV（OR=3.98，95%CI: 2.62～6.02）

与HPV-16（OR=3.86，95%CI: 2.16～6.86）与OSCC发病风险升高相关，与口腔上皮异常增生风险升高相

关（OR=5.10，95%CI：2.03～12.80）
[19]

。一项发表于2012年的meta分析显示，在中国人群中，口腔感

染总体HPV（OR=12.7，95%CI：8.0～20.0）与HPV-16（OR值=9.0，95%CI：5.1～15.6)）均与OSCC发病

风险显著升高相关
[20]

。一项发表于2016年的meta分析显示：在中国人群中，HPV-16感染明显增加了口腔

癌的发病风险（OR＝5.95，95%CI：3.97～8.93）
[21]

。一项发表于2020年的meta分析结果显示：唾液中

总HPV DNA阳性（OR=2.58，95%CI：1.67～3.99）与HPV-16阳性（OR=2.95，95%CI：1.23～7.08）均与

口腔癌风险存在显著关联
 [22]

。未检索到OPMDs及口腔癌早筛早诊影响口腔感染高危型HPV且未患OPMDs人

群的口腔癌患病率、死亡率及生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.2.2.4 推荐对口腔念珠菌感染的人群进行口腔潜在恶性疾患及口腔癌的早筛早诊（弱推荐，证据分

级：低） 

推荐说明：一项发表于2017年的队列研究结果显示：相较于未感染口腔念珠菌的人群，口腔念珠菌

感染者患口腔癌的风险显著升高（AHR＝13.9，95%CI：7.97～24.4）
[23]

。未检索到OPMDs及口腔癌早筛

早诊影响口腔感染念珠菌且未患OPMDs人群的口腔癌患病率、死亡率及生活质量的直接证据。通过德尔

菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.2.2.5 推荐对有口腔潜在恶性疾患或口腔癌治疗史的人群进行口腔潜在恶性疾患及口腔癌的早筛早

诊（强推荐，证据分级：低） 

推荐说明：目前尚无研究证据证实任何一种治疗方法能够有效预防OPMDs发生癌变。一项发表于2019

年的系统评价显示：接受过CO2激光手术治疗的口腔白斑病总体癌变率为4.50%（95%CI：3.05%～6.59%），

口腔白斑病患者接受激光手术与否对其癌变率无显著影响
[24]

。另一项发表于2014年的回顾性研究显示：

与接受观察的口腔白斑患者相比，手术切除或CO2激光手术治疗的患者癌变风险并未显著降低
[25]

。一项

发表于2023年的系统综述显示：原发性HNSCC患者继发OSCC的发病率为10.321/1000人年（95%CI：6.397～
16.654，I

2
＝95.02%）

[26]
。另一项发表于2020年的回顾性队列研究显示，在39年的随访期间，OSCC的术
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后复发率为40.4%
[27]

。未检索到OPMDs及口腔癌早筛早诊影响有OPMDs或口腔癌治疗史人群的口腔癌患病

率、死亡率及生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.2.2.6 推荐对有口腔潜在恶性疾患或口腔癌家族史的人群进行口腔潜在恶性疾患及口腔癌的早筛早

诊（强推荐，证据分级：低） 

推荐说明：一项发表于2017年的回顾性研究显示：与健康对照组的亲属相比，HNSCC患者的一级亲

属发生HNSCC的风险增加1.43倍（HR＝1.43，95%CI：1.28～1.61）
[28]

。另一项发表于2021年的回顾性研

究显示：HNSCC家族史和OSCC风险之间无显著关联，但兄弟姐妹中有癌症病史的人群患OSCC的风险增加

约1.6倍（OR＝1.59，95%CI：1.17～2.89）
[29]

。未检索到OPMDs及口腔癌早筛早诊影响有OPMDs或口腔癌

家族史且未患OPMDs人群的口腔癌患病率、死亡率及生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决

形成该推荐意见。 

临床问题 2：口腔潜在恶性疾患癌变及口腔癌早筛早诊方法 

4.3.1 常规视触诊 

4.3.1.1 推荐对口腔潜在恶性疾患患者进行常规视触诊（强推荐，证据分级：中） 

推荐说明：视触诊是OPMDs癌变及口腔癌早筛早诊最首要和最基本的检查方法，临床医师通过常规

视触诊，对病损的类型、范围、部位、颜色、表面形态、质地进行检查，初步判断病损癌变风险，制定

检查方案。视触诊操作简便，完全无创，检查成本低，其不足之处在于对临床医师的临床经验和专业程

度要求较高，未经过专门培训的医师可能出现漏诊、误诊。一项发表于2021年的系统评价显示，在OPMDs

和OSCC患病率较低的7项研究中，视触诊筛查OPMDs和OSCC的灵敏度为50%（95%CI：7%～93%）至99%（95%CI：
97%～100%），特异度为94%（95%CI：88%～97%）至99%（95%CI：98%～100%）。在患病率较高的3项研

究中，视触诊筛查OPMDs和OSCC的灵敏度为94%（95%CI：90%～97%）至97%（95%CI：96%～98%），特异

度为75%（95%CI:73%～77%）至98%（95%CI:98%～99%）
[30]

。另一项发表于2022年的系统评价显示，视触

诊筛查OPMDs和OSCC的灵敏度为71%，特异度为85%
[31]

。未检索到视触诊检查影响OPMDs患者的癌变率、死

亡率及生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.3.1.2 推荐对口腔潜在恶性疾患及口腔癌的高危人群进行常规视触诊（强推荐，证据分级：高） 

推荐说明：OPMDs及早期口腔癌病损常表现隐匿，不易察觉，对OPMDs及口腔癌的高危人群进行常规

视触诊，有助于筛查早期、隐匿病损，及时早诊早治。一项发表于2021年的随机对照试验显示，将年龄

在35岁及以上且无口腔癌病史的参与者随机分配为筛查组与对照组，通过视诊筛查，筛查组的口腔癌死

亡率较对照组降低了27%（HR＝0.73，95%CI：0.54～0.98），其中吸烟和/或饮酒者的口腔癌死亡率降

低了29%（HR＝0.71，95%CI：0.51～0.99）
[32]

。一项发表于2017年的队列研究显示，对18岁以上有吸烟

和/或咀嚼槟榔史的高危人群进行视诊筛查，与未筛查组相比，筛查组口腔癌死亡的相对风险为0.74（RR

＝0.74，95%CI：0.72～0.77），患晚期口腔癌的相对风险为0.79（RR＝0.79，95%CI：0.76～0.82）
[16]

。

通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.3.2 活体染色检查 

4.3.2.1 推荐对口腔潜在恶性疾患患者进行甲苯胺蓝染色检查（强推荐，证据分级：中） 

推荐说明：甲苯胺蓝是一种碱性异染性染料，可选择性地与一些游离阴离子基团结合，与核酸有强

亲和力。恶性肿瘤细胞间连接疏松，排列杂乱无序，甲苯胺蓝有较好的渗透性，可密集渗入到快速分裂

的肿瘤细胞间隙中。当癌细胞表面小孔开放时，染料易进入细胞内。因此，甲苯胺蓝在核酸含量增加的

恶性肿瘤细胞和异常增殖的细胞中更易着色。甲苯胺蓝染色检查操作简单，检查过程无创，无明显不良

反应，患者接受度高。一项发表于2021年的系统评价显示：在OPMDs患者中，甲苯胺蓝染色预测上皮异

常增生和OSCC的灵敏度为86%（95%CI:79%～90%），特异度为68%（95%CI:58%～77%）
[33]

。未检索到甲苯

胺蓝染色检查影响OPMDs患者的癌变率、死亡率及生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形

成该推荐意见。 

4.3.2.2 推荐对口腔潜在恶性疾患及口腔癌的高危人群进行甲苯胺蓝染色检查（强推荐，证据分级：

高） 
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推荐说明：一项发表于2010年的随机对照研究显示：在15周岁以上、有吸烟、咀嚼槟榔等不良习惯

的高危人群中，相较于仅使用视诊进行筛查，使用视诊+甲苯胺蓝染色进行筛查可使口腔癌前病变的检

出率增加5%，其中OSF的检出率增加79%。在5年的随访过程中，视诊+甲苯胺蓝染色组中口腔癌的发生率

低于仅使用视诊的对照组，但二者之间无统计学差异
[34]

。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.3.3 脱落细胞学检查 

4.3.3.1 推荐对口腔潜在恶性疾患患者进行脱落细胞形态学检查（强推荐，证据分级：极低） 

推荐说明：口腔黏膜脱落细胞形态学检查是通过刷取或刮取的方式，从黏膜表面获取足够数量的脱

落上皮细胞，对其细胞核直径、细胞质直径、核浆比等形态学特征进行定性定量分析。癌细胞或非典型

增生的细胞往往具有核增大，核浆比升高的特点。该检查过程微创，无明显不良反应，患者接受度高。

一项发表于2016年的病例对照研究显示，从OLK伴上皮异常增生、OLK无上皮异常增生到正常口腔黏膜，

细胞质直径和细胞质面积逐渐增加，细胞核直径、细胞核面积和细胞核与细胞质面积比逐渐降低
[35]

。一

项发表于2014年的病例对照研究显示，与正常口腔黏膜和使用烟草者的正常口腔黏膜相比，使用烟草者

的OLK病损部位细胞核直径平均值显著升高，细胞质直径平均值显著降低
[36]

。未检索到脱落细胞形态学

检查影响OPMDs患者的癌变率、死亡率及生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐

意见。 

4.3.3.2 推荐对口腔潜在恶性疾患及口腔癌的高危人群进行脱落细胞形态学检查（弱推荐，证据分级：

极低） 

推荐说明：在OPMDs癌变的发展过程中，细胞学形态的改变通常早于临床表现之前，临床检查外观

正常的口腔黏膜有可能出现组织学或细胞学形态的改变，并有发展成为OPMDs乃至口腔癌的潜能。一项

发表于2017年的病例对照研究显示：与正常对照组相比，来自吸烟者、咀嚼烟草者、吸烟及咀嚼烟草者

口腔黏膜的脱落细胞平均细胞核直径增加，平均细胞质直径减少，差异具有统计学意义（P＜0.05）
[37]

。

一项发表于2015年的病例对照研究显示：与对照组相比，来自咀嚼烟草及吸烟者口腔黏膜的脱落细胞细

胞质面积显著减少，细胞核面积和核质比增加（P＜0.05）
[38]

。未检索到脱落细胞形态学检查影响OPMDs

及口腔癌的高危人群的口腔癌发病率、死亡率及生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成

该推荐意见。 

4.3.3.3 推荐对口腔潜在恶性疾患患者进行脱落细胞 DNA 定量分析（强推荐，证据分级：低） 

推荐说明：脱落细胞DNA定量分析是对脱落细胞中的DNA倍体含量进行测定。在生理状态下，正常体

细胞在细胞周期中的DNA倍体含量在2C～4C之间，而增生或疑似癌变的细胞的DNA倍体含量＞5C，被称为

异倍体细胞。异倍体细胞的出现，是组织恶性转化的早期指征之一。脱落细胞DNA定量分析检查过程微

创，无明显不良反应，患者接受度高。一项发表于2020年的诊断试验显示：当以至少有一个DNA指数（DI）

≥2.3的异倍体细胞为最佳临界值时，DNA定量分析预测OPMDs中上皮异常增生的曲线下面积（AUC）为

0.735，灵敏度为61.5%，特异度为77.5%，阳性预测值为92.7%，阴性预测值为30.2%。当以至少有一个

DI≥3.5的异倍体细胞为最佳临界值时，DNA定量分析预测OPMDs中口腔癌的AUC为0.851，灵敏度为84.5%，

特异度为80.2%，阳性预测值为41.9%，阴性预测值为96.8%。多因素分析显示：OPMDs患者DI≥2.3的异

倍体细胞与上皮异常增生风险显著相关（OR＝5.52，95%CI：2.90～10.51；P＜0.001)，OPMDs患者DI≥

3.5的异倍体细胞与恶性风险密切相关（OR＝21.05，95%CI：9.34～47.41；P＜0.001)
[39]

。一项发表于

2019年的系统评价显示，DNA定量分析预测OPMDs的灵敏度为16%～96.4%，特异度为90%～100%
[40]

。未检

索到脱落细胞DNA定量分析影响OPMDs患者的癌变率、死亡率及生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家

投票表决形成该推荐意见。 

4.3.3.4 推荐对口腔潜在恶性疾患及口腔癌的高危人群进行脱落细胞 DNA 定量分析（强推荐，证据分

级：低） 

推荐说明：一项发表于2021年的病例对照研究显示：长期吸烟者、接受戒烟治疗并戒烟1～2年者和

非吸烟者舌缘黏膜脱落细胞DNA含量无统计学差异
[41]

。一项发表于2010年的病例对照研究显示：无口腔

病变的吸烟者（79.65%）、患有OLK的吸烟者（68.4%）和患有OSCC的吸烟者（93.65%）口腔脱落细胞中

出现异倍体细胞的比例与非吸烟者（39.3%）相比显著增加，有统计学差异（P＜0.05）
[42]

。未检索到脱
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落细胞DNA定量分析影响OPMDs及口腔癌的高危人群的口腔癌发病率、死亡率及生活质量的直接证据。通

过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.3.4 光学检查 

4.3.4.1 推荐对口腔潜在恶性疾患患者进行自体荧光检查（强推荐，证据分级：低） 

推荐说明：自体荧光检查是一种无创的光学检测技术，采用专用的自体荧光检查仪对口腔黏膜进行

观察。在波长为400 nm激发光的作用下，人体正常组织中的荧光素可被激活，产生可视化的自体荧光。

而在口腔癌和癌前病变组织中，由于其代谢活性、结缔组织胶原交联结构、血液灌注量、色素沉着等与

正常组织间存在差异，在激发光的作用下无法产生正常的自体荧光，出现荧光缺失的表征。一项发表于

2021年的系统评价结果显示，自体荧光预测口腔上皮异常增生与恶性损害的总体灵敏度和特异度分别

为81.3%（95%CI:74.3%～87.5%）和52.1%（95%CI:36.9%～67.1%）。累积诊断比值比（DOR）为5.44

（95%CI:2.29～10.56）
[43]

。一项发表于2022年的病例对照研究显示，VELscope自体荧光检查发现荧光

缺失（LAF）OLK患者的癌变率（14.52%）与OLK总体癌变率（10.33%）之间并无显著差异（P＞0.05），

但自体荧光检查表现正常（RAF）OLK患者组的癌变率（1.67%）显著低于LAF组癌变率（P＝0.008）和总

体癌变率（P＝0.032）。LAF不能直接区分高风险病变，但RAF则可显著鉴别出低风险病变。自体荧光检

查预测恶性转化的敏感度和阴性预测值（NPV）在随访2年时分别为100%和100%，在随访5年时分别为94.7%

和98.3%
[44]

。未检索到自体荧光检查影响OPMDs患者的口腔癌发病率、死亡率及生活质量的直接证据。通

过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.3.4.2 推荐对口腔潜在恶性疾患及口腔癌的高危人群进行自体荧光检查（弱推荐） 

推荐说明：未检索到自体荧光检查影响OPMDs及口腔癌的高危人群的口腔癌发病率、死亡率及生活

质量的直接证据，以及自体荧光检查在OPMDs及口腔癌的高危人群中诊断准确性的相关研究证据。通过

德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.3.5 口腔潜在恶性疾患癌变及口腔癌早筛早诊常用技术的联合应用 

4.3.5.1 推荐联合自体荧光检查和甲苯胺蓝染色对口腔潜在恶性疾患患者进行检查（弱推荐，证据分

级：低） 

推荐说明：一项发表于2015年的诊断准确性研究显示，自体荧光预测OLK/OE中上皮异常增生的灵敏

度、特异度分别为84.1%、15.3%；化学发光法预测上皮异常增生的灵敏度、特异度分别为77.3%、27.8%；

甲苯胺蓝预测上皮异常增生的灵敏度、特异度分别为56.8%、65.3%。联合三项检查预测上皮异常增生的

灵敏度较低，为40.9%，但特异度明显增高，为77.8%
[45]

。未检索到联合自体荧光检测和甲苯胺蓝染色影

响OPMDs患者的口腔癌发病率、死亡率及生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐

意见。 

4.3.5.2 推荐联合自体荧光检查和甲苯胺蓝染色对口腔潜在恶性疾患及口腔癌的高危人群进行筛查

（弱推荐） 

推荐说明：未检索到联合自体荧光检测和甲苯胺蓝染色影响OPMDs及口腔癌的高危人群的口腔癌发

病率、死亡率及生活质量的直接证据，以及在OPMDs及口腔癌的高危人群中诊断准确性的相关研究证据。

通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.3.5.3 推荐联合自体荧光检查、甲苯胺蓝染色和脱落细胞学检查对口腔潜在恶性疾患患者进行检查

（弱推荐，证据分级：低） 

推荐说明：一项发表于2019年的诊断准确性研究显示：自体荧光检查预测OPMDs中OSCC的灵敏度、

特异度、PPV和NPV分别为100.00%、54.69%、46.95%和100.00%，准确性为77%；自体荧光引导下DNA定量

分析判断OPMDs中OSCC的灵敏度、特异度、PPV和NPV分别为93.51%、90.10%、79.12%、97.19%，准确性

为92%
[46]

。一项发表于2007年的诊断准确性研究显示：甲苯胺蓝染色判断OPMDs发生癌变的灵敏度、特异

度、PPV、NPV分别为64%、86%、90%、90%；脱落细胞形态学检查的灵敏度、特异度、PPV、NPV为79%、

92%、73%、94%；联合甲苯胺蓝染色与脱落细胞形态学检查判断OPMDs发生癌变的灵敏度、特异度、PPV、

NPV分别为93%、85%、86%、92%
[47]

。未检索到联合自体荧光检查、甲苯胺蓝染色和脱落细胞DNA定量分析
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影响OPMDs患者的口腔癌发病率、死亡率及生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推

荐意见。 

4.3.5.4 推荐联合自体荧光检查、甲苯胺蓝染色和脱落细胞学检查对口腔潜在恶性疾患及口腔癌的高

危人群进行筛查（弱推荐） 

推荐说明：未检索到联合自体荧光检查、甲苯胺蓝染色、脱落细胞学检查影响OPMDs及口腔癌的高

危人群的口腔癌发病率、死亡率及生活质量的直接证据，以及在OPMDs及口腔癌的高危人群中诊断准确

性的相关研究证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

临床问题 3：口腔潜在恶性疾患病理活检时机选择 

4.4.1 推荐对临床诊断为口腔白斑病患者进行病理活检，以评估其癌变风险（强推荐） 

推荐说明：未检索到对临床诊断为口腔白斑病患者进行病理活检影响患者口腔癌发病率、死亡率及

生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.4.2 推荐对临床诊断为口腔红斑病患者进行病理活检，以评估其癌变风险（强推荐） 

推荐说明：未检索到对临床诊断为口腔红斑病患者进行病理活检影响患者口腔癌发病率、死亡率及

生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.4.3 推荐对临床诊断为口腔红白斑患者进行病理活检，以评估其癌变风险（强推荐） 

推荐说明：未检索到对临床诊断为口腔红白斑病患者进行病理活检影响患者口腔癌发病率、死亡率

及生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.4.4 推荐对临床诊断为增殖性疣状白斑患者进行病理活检，以评估其癌变风险（强推荐） 

推荐说明：未检索到对临床诊断为增殖性疣状白斑患者进行病理活检影响患者口腔癌发病率、死亡

率及生活质量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.4.5 推荐对临床诊断为口腔扁平苔藓患者进行病理活检，以评估其癌变风险（弱推荐） 

推荐说明：中华口腔医学会团体标准《口腔扁平苔藓诊疗指南(修订版)》中指出，除了确定诊断的

目的，对于以下几类病损也需考虑进行病理活检： 

a）临床表现不典型者，同时存在经久不愈的糜烂病损或发生在口腔危险区域者（口底-舌腹的U形

区、口角内侧三角形区域、软腭复合体）； 

b）久治不愈或病情突发加重者； 

c）怀疑有恶变倾向者； 

d）科学研究观察前
[48]

。 

未检索到对临床诊断为口腔扁平苔藓患者进行病理活检影响患者口腔癌发病率、死亡率及生活质

量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.4.6 推荐对不明原因 4 周未愈合或去除致病因素并经治疗 2 周后仍未愈合的口腔黏膜溃疡患者进行

病理活检，评估其癌变风险（强推荐） 

推荐说明：病理活检可明确溃疡性质及评估其癌变风险。未检索到对不明原因4周未愈合或去除致

病因素并经治疗2周后仍未愈合的口腔黏膜溃疡进行病理活检影响患者口腔癌发病率、死亡率及生活质

量的直接证据。通过德尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 

4.4.7 推荐对口腔潜在恶性疾患或口腔癌的高危人群口腔辅助检查结果异常的部位进行病理活检，评

估其癌变风险（强推荐） 

推荐说明：辅助检查结果异常，常提示检查部位发生OPMDs或口腔癌的风险增高。病理活检可明确

口腔黏膜组织是否出现上皮异常增生或发生癌变。未检索到对辅助检查方法结果异常的口腔黏膜部位

进行病理活检影响OPMDs及口腔癌的高危人群的口腔癌发病率、死亡率及生活质量的直接证据。通过德

尔菲法专家投票表决形成该推荐意见。 
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口腔潜在恶性疾患癌变早筛早诊的建议流程 

基于前述推荐意见及临床研究证据，并结合专家组工作会议讨论意见及临床实践经验，制定OPMDs

癌变早筛早诊的建议流程如下（流程图按附录A）。 

a) 明确 OPMDs癌变早筛早诊的目标人群，包括 OPMDs 患者、OPMDs 及口腔癌的高危人群。 

b) 对于 OPMDs患者、OPMDs及口腔癌的高危人群，建议首先对口腔各部位进行详细、全面的常规

视触诊，明确是否存在病损、病损的位置、形态、质地、范围等。 

c) 对 OPMDs 患者进行常规视触诊后，医师判断病损癌变风险高、具有病理活检必要、可明确活检

部位，建议直接进行病理活检，以明确诊断及评估癌变风险；如无法明确活检部位，建议联合

开展无创/微创辅助检查，如自体荧光检查、甲苯胺蓝染色、脱落细胞学检查等，明确活检部

位后进行病理活检。 

d) 对 OPMDs 患者进行常规视触诊后，医师判断病损癌变风险低、无法明确病理活检必要性时，建

议首先联合开展无创/微创辅助检查，如结果异常，建议进行病理活检，以明确诊断及评估癌

变风险；如结果未见异常，建议定期随访，密切观察。 

e) 对 OPMDs及口腔癌的高危人群进行常规视触诊后，如发现明确的 OPMDs病损，则按照上述 OPMDs

患者检查流程进行。如常规视触诊发现可疑的 OPMDs 病损，建议首先联合开展无创/微创辅助

检查进行初筛，如结果异常，建议进行病理活检；如结果未见异常，建议定期随访，密切观察。

如常规视触诊未见病损，建议定期随访。 

f) 建议对 OPMDs 患者、OPMDs 及口腔癌的高危人群终身随访，密切观察。根据常规视触诊的不同

结果，按照上述流程进行诊疗。 
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附 录 A  

（规范性） 

口腔潜在恶性疾患癌变早筛早诊的建议流程图 
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