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摘 要：口腔癌已成为我国重要的公共卫生问题，其发生与特定理化致癌因素的长期累积暴
露密切相关。 当前，由于公众早期防范意识薄弱及规范化筛查体系的缺失，大量患者初诊时已
属中晚期，整体预后较差。 为推动我国口腔癌早诊早治工作的同质化与规范化，降低疾病特异
性死亡率，湖南省癌症防治中心牵头联合国内多学科专家，基于GRADE分级系统与改良德尔
菲法制定本共识。 本共识明确了基于危险因素量化评估的高危人群定义，构建了风险分层的
筛查起始年龄与频率策略，规范了常规口腔检查与辅助技术的操作标准，并建立了阳性病变
转诊与随访的闭环管理路径。 本共识旨在为各级医疗机构及公共卫生部门提供科学的口腔癌
筛查实践指导。
关键词：口腔癌；筛查；早期诊断；危险因素；专家共识
中图分类号：R739.85 文献标识码：A
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Abstract： Oral cancer has become a major public health issue in China. Its development is
closely associated with long-term cumulative exposure to specific physicochemical carcinogens.
Currently， due to insufficient public awareness of early prevention and the lack of standardized
screening protocols， a large proportion of patients are already at advanced stages at initial diagno-
sis， resulting in poor overall prognosis. To promote the homogenization and standardization of ear-
ly diagnosis and treatment of oral cancer in China and to reduce disease-specific mortality， the
Hunan Cancer Prevention and Control Center， together with a multidisciplinary panel of national
experts， developed this consensus based on the GRADE system and the modified Delphi method.
This consensus explicitly defines high-risk populations via quantitative assessment of risk factors，
establishes risk-stratified strategies for screening initiation age and frequency， standardizes the
operational criteria for conventional oral examination and adjunctive technologies， and provides a
closed-loop management pathway for the referral and follow-up of positive lesions. This consensus
aims to provide scientific and practical guidance for oral cancer screening to medical institutions
and public health departments at all levels.
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1 引 言

唇、口腔、口咽及大唾液腺恶性肿瘤（ICD-10编
码为C00~C10，简称口腔癌）泛指发生在口腔的恶性
肿瘤， 其中90%以上为口腔鳞状细胞癌 （oral squa-
mous cell carcinoma，OSCC）［1］。尽管口腔解剖位置相
对表浅，但由于肿瘤隐匿性强、早期症状不典型，全
球超过60%的患者在首次诊断时已处于局部晚期
（Ⅲ/Ⅳ期）［2-4］。早期OSCC患者的5年生存率可达80%
以上，而晚期患者往往预后极差，不仅生存期大幅缩
短［5］，还常因手术范围大而面临颌面部毁容及语言、
吞咽等重要生理功能的不可逆丧失， 给患者带来巨
大的社会心理创伤和沉重的经济负担。因此，早期发
现与干预是改善口腔癌预后的关键路径。

近年来， 我国口腔癌的整体发病率呈明显上升
趋势，疾病负担日益加重［6-7］。 这一变化与人群生活
方式、 不良生活习惯等多重因素有关。 以湖南省为
例，2021年湖南省口腔癌发病率为8.54/10万（5 125例），
死亡率为3.20/10万（1 919例），分别约为全国平均水
平的2.5倍和2.1倍［1，8］。 然而，目前公众对口腔潜在恶
性疾患（oral potentially malignant disorders，OPMDs）
早期防范意识薄弱， 加之基层医疗机构的筛查水平
参差不齐， 导致众多高危个体错失早期干预的黄金
窗口。面对这一挑战，湖南省自2019年起在全国率先
推行“口腔癌筛查与早诊早治项目”，在累计完成近
10万人的大规模人群初筛中， 积累了丰富且贴合我
国基层医疗现状的实践经验， 为建立符合我国国情
的筛查体系提供了坚实的本土循证基础。

目前，国际多个权威机构已相继发布了一系列关
于头颈部肿瘤（包括口腔癌）的指导性专家共识 ［9-16］。
然而，这些共识多聚焦于疾病防治的特定阶段，或主
要基于西方人群的流行病学特征制定。 我国尚缺乏
一部立足于本土循证医学证据、 覆盖高危人群量化
识别与阳性病变全程闭环管理的综合性口腔癌筛查
专家共识。 鉴于此，湖南省癌症防治中心（湖南省肿
瘤医院/中南大学湘雅医学院附属肿瘤医院） 牵头，
联合国内多学科专家，共同制定了《中国口腔癌筛查
专家共识（2026，长沙）》。 本共识旨在为我国口腔癌
筛查的解剖范围界定、高危人群量化识别、风险分层
筛查策略制定及标准化闭环管理提供科学、 适宜的
临床实践指导，以期规范基层操作，提升我国口腔癌

的早诊早治水平。

2 《中国口腔癌筛查专家共识》形成方法

本共识由湖南省癌症防治中心 （湖南省肿瘤医
院/中南大学湘雅医学院附属肿瘤医院） 牵头发起，
联合国家癌症中心等多家机构共同制定。 专家组涵
盖来自口腔颌面头颈外科、口腔黏膜病学、肿瘤流行
病学与公共卫生等领域的多学科专家。 本共识的目
标使用者为各级临床医师及公共卫生医师。 共识制
定工作已在国际实践指南注册平台完成注册 （注册
号：PREPARE-2026CN524），所有参与者均已签署利
益冲突声明。

共识制定工作组系统检索了国内外中英文数据
库（PubMed、Cochrane Library、Embase、CNKI等）的最
新文献， 在综合循证医学证据及我国口腔癌流行病
学特征的基础上，初拟推荐意见。本共识引入推荐分
级评估、 制定及评价 （grading of recommendations
assessment development and evaluation，GRADE）的方
法，由共识制定工作组独立评估证据质量；专家组综
合证据质量、 利弊平衡、 患者偏好及资源利用等因
素，判定推荐强度。 随后，采用改良德尔菲法组织专
家进行结构化函询，对每条推荐意见进行表决。共识
达成标准设定为： 单项推荐意见获得≥80%专家的
“同意”选票，即视为达成共识；对于存在争议的条
目， 结合专家书面反馈进行修订后， 进入下一轮函
询，或由核心专家组讨论定稿。具体证据质量与推荐
强度分级见表1。

3 口腔癌的流行病学与发病影响因素

3.1 口腔癌的流行病学
在全球头颈部恶性肿瘤中，唇及口腔癌的疾病负

担长期居于首位［17］。据国际癌症研究署（International
Agency forResearch onCancer，IARC）GLOBOCAN2022
数据，全球口腔癌新发病例约55.1万例，死亡病例约
26.4万例，分别占全球恶性肿瘤发病与死亡的2.76%
与2.71%［3］。具体来看，唇和口腔癌（C00~C06）新发病
例最多， 约38.9万例， 占比最高 （70.7%）； 口咽癌
（C09~C10）约10.6万例，占比19.3%；唾液腺癌（C07~
C08）约5.5万例，占比10.0%［3］。 在人群特征方面，男
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性世界人口年龄标准化发病率与死亡率分别为9.6/10万
与4.5/10万，均显著高于女性（3.8/10万与1.8/10万）［17］。
地域分布上，东南亚地区负担最重，其死亡病例占全
球半数以上［3，17］。

在中国，口腔癌的疾病负担同样不容乐观。根据
国家癌症中心发布的最新数据估计，2024年我国口
腔癌新发病例约6.85万例，世标发病率为2.75/10万；
死亡病例约3.49万例，世标死亡率为1.27/10万［2］。 从
地域分布看， 我国口腔癌的发病分布与区域特定危
险因素的流行水平密切相关。湖南省、海南省和福建
省的口腔癌世标发病率分别约为5.84/10万 、5.81/
10万和3.21/10万，均高于全国平均水平 ［8，18-19］。 城乡
对比显示， 城市地区的发病与死亡率略高于农村，但
差异不显著［20］。 值得注意的是，2021年我国台湾地区
口腔癌发病率高达27.50/10万，死亡率达9.59/10万［21］，
均显著高于我国大陆平均水平， 为我国大陆口腔癌
的防控提供了可借鉴的实践经验。从年龄分布看，口
腔癌的发病率和死亡率在40岁前均处于较低水平，
40岁后开始快速上升，且男性上升速度快于女性［22］。
这一特征为本共识将40岁作为高危人群起始筛查年
龄提供了直接的流行病学依据。 从人群特征看，我国
男性口腔癌世标发病率（3.92/10万）约为女性（1.60/
10万）的2.45倍，这一差异可能与男性人群中危险因素
暴露程度较高有关，提示男性应作为筛查重点人群［7］。

在生存结局方面，近年来我国恶性肿瘤总体5年
相对生存率持续改善， 但口腔癌的生存率提升幅度
有限，2019—2021年我国口腔癌5年相对生存率为
47.0%［23］。早诊早治是改善患者预后的关键所在。国
内外大样本真实世界队列研究均证实， 口腔癌患者
的生存获益呈现显著的分期特异性。 中国本土队列
研究表明，早期肿瘤的生存率可达67.7%，而发生转
移后仅为11.1%［24］。 美国国家癌症数据库（National

Cancer Database，NCDB） 大样本统计亦显示，0期和
Ⅰ期患者5年总生存率分别高达78.8%和72.2%，而
远处转移（ⅣC期）者仅为15.8%［25］。

由此可见，口腔癌具有发病率持续攀升、健康危
害大、疾病负担重的特点，是影响居民生命健康及生
活质量的重大公共卫生问题。 我国台湾地区覆盖高
危人群的全民筛查计划显示， 筛查可使早期诊断率
提升2.4倍，进而使接受筛查者的疾病特异性死亡风
险显著降低6%［26-27］。 因此，深入推行口腔癌筛查与
早诊早治，对于提高早诊率、降低其疾病负担具有重
要公共卫生意义和价值。
3.2 口腔癌发病相关因素

口腔癌的发生是遗传与环境等多种危险因素长
期共同作用、多步骤演变的结果。 近年来，多项基于
大样本人群队列的研究及系统评价进一步量化了各
类危险因素的相对危险度。 研究发现，吸烟、饮酒及
咀嚼槟榔等理化致癌物与口腔癌发病风险存在明确
的剂量-效应关系；与此同时，特定的生物学感染因
素及宿主遗传易感性等因素的协同作用亦与口腔癌
的发生密切相关。 这些循证医学证据为本共识界定
高危人群提供了直接的理论依据［28-31］。
3.2.1 与口腔癌发病相关的主要危险因素

①烟草：吸烟是口腔癌明确的独立危险因素，与
口腔癌发病风险存在明确的剂量-反应关系［32-33］。国
际头颈癌流行病学联盟的荟萃分析显示， 吸烟者口
腔癌患病风险为不吸烟者的4～5倍， 且患癌风险随
吸烟总量增加而上升［34-35］。 在同等总暴露量下，低强
度长时间吸烟的风险高于高强度短时间吸烟，提示暴
露时长产生的累积效应在致癌过程中更为关键［35］。基
于此，临床广泛采用“吸烟指数”（smoking index，每
日吸烟支数×吸烟年数）进行风险分层，本共识推荐
将吸烟指数≥400（相当于20包年）作为界定高危人

项目 内 容

证据质量分级
高（A级） 非常有把握：观察值接近真实值
中（B级） 对观察值有中等把握：观察值有可能接近真实值，但亦有可能差别很大
低（C级） 对观察值的把握有限：观察值可能与真实值有较大差别
极低（D级） 对观察值几乎无把握：观察值与真实值可能有极大差别

推荐强度分级
强推荐（1级） 明确显示干预措施利大于弊或弊大于利
弱推荐（2级） 证据质量较低或利弊权衡尚不明确，建议临床医师根据患者具体情况和意愿酌情采用

表1 证据质量与推荐强度分级
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群的量化截断值［36-37］。 （证据质量：高；推荐强度：强）
②酒精：中重度饮酒是口腔癌的独立危险因素，

其致癌风险与饮酒剂量及暴露时长呈明确的累积效
应关系。 酒精摄入量与口腔及口咽癌风险呈明确的
非线性正相关， 每日摄入50 g酒精者相对风险约为
不饮酒者的2~3倍，且无明确的安全阈值［38］。 对于口
腔癌而言， 每日饮酒强度对风险的贡献大于总饮酒
年数， 提示将每日饮酒量作为高危人群定义的核心
指标具有科学依据［34，39］。 在暴露时间方面，斯里兰卡
的病例对照研究证实， 饮酒时长作为独立危险因素
与口腔癌风险呈线性增长趋势： 饮酒接近10年者的
患癌风险为非饮酒者的3.25倍， 而饮酒超过20年者
则增至4.69倍［40］。综合强度与时间双重维度，本共识将
“长期重度饮酒”量化为男性≥40 g/d、女性≥20 g/d、
饮酒时间≥5年。 采用此复合定义能够科学、可操作
地精准识别目标人群。此外，酒精与烟草存在明确的
协同效应， 两者联合暴露时口腔癌发生风险显著增
加［29，33，41］。 （证据质量：高；推荐强度：强）
③槟榔及槟榔制品： 槟榔咀嚼是我国部分地区

（尤其是中南地区）口腔癌的关键危险因素，且与烟
草、酒精具有显著的协同致癌作用 ［29，41-45］。 多项Meta
分析显示，单独暴露于槟榔即可使发病风险增加4~
11倍（不同区域队列间存在差异）［31，46-48］，且发病风险
随每日咀嚼量和咀嚼年数的增加呈明确的剂量-反
应关系［45］。为量化该剂量累积效应，部分学者借鉴烟
草“包年”概念，提出了“槟榔咀嚼指数（betel quid
index，BQI，平均每日咀嚼颗数×咀嚼年数）”作为风
险分层工具［49-50］。综合现有的剂量-反应流行病学证
据， 并兼顾大规模人群筛查的可操作性与卫生经济
学效益，本共识推荐将BQI≥200（相当于每日10颗
持续20年，或每日20颗持续10年）作为界定高风险人
群的量化截断值。 （证据质量：高；推荐强度：强）
④OPMDs：OPMDs是口腔癌发生的直接癌前状

态，其患者是口腔癌的极高危人群，必须纳入系统监
测和随访管理［51-53］。 多项系统评价及高质量Meta分
析数据显示，OPMDs存在明确的癌变倾向， 如口腔
扁平苔藓，其恶变率最高可达2.28%［54-55］。 不同亚型
的恶变风险存在显著差异，糜烂型、红斑型病变的恶
变潜能更高。 （证据质量：高；推荐强度：强）
⑤口腔感染与局部刺激：口腔卫生不良、重度牙

周炎及其所致的牙齿缺失与口腔癌风险增加相关。

Gonde等［56］发表的Meta分析显示，牙齿缺失可使口腔
癌风险增加2倍左右。另一项关于牙周炎与口腔癌风
险的Meta分析进一步显示， 牙周炎患者的口腔癌风
险升高约1.94倍［57］。 此外，长期存在的残根、残冠或
不良修复体造成的慢性物理刺激亦是口腔癌的明确
危险因素［58-60］。 （证据质量：中；推荐强度：强）
⑥人乳头瘤病毒（human papilloma virus，HPV）

感染：HPV感染是导致口咽部鳞状细胞癌的确切病
因，其中HPV-16与HPV-18是最主要的高危亚型［61-63］。
基于人群的大样本流行病学证据表明， 东亚地区
OSCC患者的HPV阳性率约为19.4%［63］； 且HPV感染
特征存在显著的解剖部位异质性， 即口咽癌的HPV
阳性率显著高于狭义口腔癌［64］。 在中国人群中，OSCC
患者中高危HPV感染以16型（约42%）和18型（约22%）
为主，单纯HPV-16感染可使患癌风险升高约6倍 ［65］。
HPV相关口腔癌多见于年轻（<50岁）、无重度烟酒嗜好
的个体，病损常发生于口咽部（如扁桃体、舌根）［66-69］。
这一特征凸显了在筛查时将视诊范围向后延伸至口
咽部的重要性，推荐对明确存在高危型HPV（尤其是
HPV-16或18型）持续感染史的个体，应进行针对性的
口咽扩展筛查。 （证据质量：中；推荐强度：强）
⑦家族史： 头颈部恶性肿瘤 （尤其是口腔及咽

癌）一级亲属（父母、子女及兄弟姐妹）家族史是口腔
癌的独立危险因素。多项多中心流行病学研究证实，
一级亲属受累可使个体发病风险增加1.9～2.6倍；当2
名及以上一级亲属受累时，发病风险显著升高 ［70-71］。
国内相关研究表明， 一级亲属癌症史可使发病风险
增加3～8倍［72］。 此外，遗传易感性与环境暴露存在明
确的协同致癌效应， 当家族史阳性个体同时暴露于
吸烟和重度饮酒时，其发病风险显著升高约40倍［70］。
基于上述证据， 口腔癌一级亲属家族史可纳入高危
人群识别范畴。 （证据质量：中；推荐强度：弱）
3.2.2 口腔癌的主要保护性因素

①良好的口腔卫生与定期口腔检查： 鉴于牙周
病与口腔癌风险增加的证据，良好的口腔卫生习惯、
定期口腔检查可视为口腔癌的潜在保护因素， 可以
通过减少口腔慢性炎症或提前干预OPMDs，从而降低
口腔癌发生风险［58-60］。 （证据质量：中；推荐强度：强）
②水果和蔬菜摄入：多项Meta分析提示，充足的

水果和蔬菜摄入与口腔癌风险显著降低相关 ［73-74］。
每增加一份水果或蔬菜摄入， 口腔癌风险即有明显下
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降。 基于此， 建议在高危人群管理中强调改善饮食结
构、增加新鲜果蔬摄入。 （证据质量：中；推荐强度：弱）
③特定营养素的保护作用：一项采用GRADE分

级系统评价的Meta分析显示，维生素B缺乏［比值比
（odds ratio，OR）=2.22）］和维生素D缺乏（OR=2.58）
均可显著增加口腔癌风险， 这提示维持充足的维生
素水平对口腔癌具有保护作用［75］。（证据质量：中；推
荐强度：弱）

4 核心术语与筛查范围界定

4.1 筛查解剖范围界定
依据美国癌症联合委员会（AJCC）第8版分期手

册及ICD-10，狭义的“口腔”是一个前起唇红缘、后至
硬腭后缘、轮廓乳头和舌腭弓为界的解剖腔室［76］，具
体包含8个黏膜亚部位：唇（不含皮肤）、颊黏膜、上下
齿龈、磨牙后区、硬腭、口底及舌前2/3（舌体）。然而，
基于我国特定地区的临床发病特征， 本共识专家组
经改良德尔菲法投票（同意率≥80%），推荐将本共
识的实际筛查物理范围扩展至C00~C10区域。 其核
心理由在于：首先，槟榔流行区的OPMDs（如口腔黏
膜下纤维性病变、白斑）常广泛累及口咽前部，局部
视触诊难以截然划分；其次，口咽前部鳞癌（如舌根、
扁桃体）早期症状隐匿且预后较差，扩展视诊范围能
显著提升早期检出率。因此，本共识后续所述的筛查
范围，不仅涵盖狭义口腔（C00~C06），亦向外延伸至
可视的口咽前部区域（C09~C10）及触诊可及的大唾
液腺（C07~C08）。
4.2 筛查目标疾病体系

本共识筛查的核心目标疾病为发生于上述区域
（C00~C10）的OSCC及其前驱病变OPMDs。 此外，筛
查过程的物理查体亦应涵盖同解剖区域的其他少见
恶性肿瘤（如唾液腺恶性肿瘤、黏膜恶性黑色素瘤、
淋巴瘤等）的早期识别。
4.3 OPMDs的概念及分类

OPMDs是一个临床诊断术语，用于描述一类具
有统计学上显著增加的OSCC发生风险的黏膜疾病
或状态 ［77］。 世界卫生组织（World Health Organiza-
tion，WHO） 在第5版头颈部肿瘤分类中正式确立并
更新了此概念，取代了既往“癌前病变/状态”的二分
法 ［78］，并强调将临床术语“OPMDs”与组织病理学诊

断 “口腔上皮异型增生”（oral epithelial dysplasia，
OED）进行层级区分［78-79］。根据WHO第5版分类标准，
与本共识筛查高度相关、 需重点识别的OPMDs临床
类型及核心特征详见表2［11，78］。
4.4 口腔早期癌的诊断界定

早期发现、早期诊断是本共识筛查的核心诉求。
本专家共识依据国际抗癌联盟/美国癌症联合委员
会（UICC/AJCC）第8版TNM分期系统及国际临床共识，
将“口腔早期癌”定义为：局限于原发部位、无区域淋
巴结转移（N0）及远处转移（M0）的OSCC，其临床分期
对应于Ⅰ期（T1N0M0）或Ⅱ期（T2N0M0）［76，90］。
4.4.1 诊断标准（依据AJCC第8版）
Ⅰ期：肿瘤最大径≤2 cm，且浸润深度（depth of

invasion，DOI）≤ 5 mm（T1N0M0）。
Ⅱ期：满足以下任一条件：肿瘤最大径≤2 cm，

且DOI>5 mm但≤10 mm； 或肿瘤最大径 >2 cm
但≤4 cm，且DOI≤10 mm（T2N0M0）。
4.4.2 关键指标说明

AJCC第8版分期的核心变革在于将DOI确立为T分
期的决定性预后指标， 其预测隐匿性淋巴结转移和患
者生存的价值优于传统的肿瘤厚度或最大直径［90-91］。因
此，对于筛查发现的可疑病变，精确病理测量DOI是
鉴别早期浸润性癌、 评估其生物学行为并指导临床
决策的关键。

5 口腔癌的筛查

5.1 筛查目标与卫生经济学价值
口腔癌的发病率持续上升， 而晚期患者预后改

善长期停滞，已成为公共卫生关注焦点。本共识筛查
部分的撰写旨在确立清晰、可量化的临床干预目标，
依据最高等级的循证医学证据， 通过系统化的筛查
程序阻断口腔癌及其癌前病变的自然病程。 筛查的
核心不仅在于早期发现恶性肿瘤，更在于阻断“正常
黏膜-上皮异常增生-原位癌-浸润癌”的演变链条，
从而根本性地改善人群流行病学结局。
5.1.1 降低疾病特异性死亡率的循证依据

人群特异性死亡率是评价口腔癌筛查方案有效
性的核心指标。不同于宫颈癌或结直肠癌，口腔癌在
全人群筛查中的卫生经济学效益仍存争议。 现有证
据提示， 针对高危人群实施早期筛查具有更显著的
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疾病名称 核心临床病理特征与恶变风险

口腔白斑（leukoplakia） 定义为排除其他已知疾病的白色斑块，是临床最常见的OPMDs，其总体癌变率约为9.7%［80］。
其中，口腔红白斑（erythroleukoplakia）现归类为白斑的高危亚型，因含红色萎缩或异型增
生组分，具有极高的恶变潜能，其年恶变率约为10.7‰（1.07%/年）［81］，需积极干预

增殖性疣状白斑（proliferative
verrucous leukoplakia， PVL）

一种罕见的、进行性发展的特殊高危类型白斑。临床特征为多灶性、弥漫性生长，早期表现
为单纯性角化斑块，随时间推移逐渐发展为疣状或乳头状增生。 PVL对常规治疗抵抗，复
发率极高，且恶变率超过40%，被WHO第5版单列为独立的高危疾病实体［78-79］

口腔红斑（erythroplakia） 口腔黏膜上出现的鲜红色、天鹅绒样斑块，在临床和病理上不能诊断为其他任何疾病。 尽
管其发病率低于白斑，但恶变潜力极高，约90%的红斑在活检时已显示为重度上皮异常增
生、原位癌甚至浸润癌［51，78］

口腔黏膜下纤维性病变（oral
submucous fibrosis， OSF）

一种慢性、隐匿性、具有癌变倾向的胶原代谢紊乱疾病，以结缔组织纤维变性、透明变性及
上皮萎缩为病理特征，临床表现为黏膜苍白、僵硬及进行性张口受限，其癌变率为6% ［78，82］

口腔苔藓样病变（oral lichenois
lesion，OLL）与口腔扁平苔藓（oral
lichen planus， OLP）

WHO第5版正式区分二者：OLL为新增实体，指由牙科材料、药物或口腔移植物抗宿主病诱
发的类苔藓病变，具有确切恶变风险。 OLP虽保留在OPMDs列表中，但其恶变性质仍存争
议。临床需严格区分伴异型增生的OLL与典型OLP，重点随访糜烂型患者。 OLP的恶变率约
为2.28%，OLL的恶变率约为1.95%［83-84］

口腔移植物抗宿主病（oral graft-
versus-host disease， GVHD）

是异基因造血干细胞移植后的常见并发症，口腔常为GVHD最早或者唯一发病部位，WHO
第5版将其口腔表现归类为OLL的重要诱因之一［85］

口腔红斑狼疮（oral lupus
erythematosus，OLE）

一种自身免疫性结缔组织病，可累及唇及口腔。表现为红斑区域，周围环绕白色条纹，常呈
靶形外观［86］

先天性角化不良（dyskeratosis
congenita）

一种罕见的易患癌的遗传性骨髓衰竭综合征，由端粒生物学异常引起［87］。临床诊断三联征
为：指甲发育不良、皮肤网状色素沉着及口腔白斑［88］

反向吸烟腭部病变（palatal lesions
in reverse smokers）

发生于反向吸烟者硬腭处的白色和/或红色斑块，常伴有尼古丁染色［89］。 虽然在中国少见，
但WHO将其列为特定致病方式引起的OPMDs

其他类型 家族性癌症综合征：如范可尼贫血等具有DNA修复缺陷的遗传性疾病，患者罹患口腔鳞状
细胞癌的风险显著增高。

表2 WHO（第5版）OPMDs分类及核心临床病理特征［11，78］

注：WHO：World Health Organization，世界卫生组织；OPMDs：oral potentially malignant disorders，口腔潜在恶性疾患。

成本-效益优势。
印度开展的大规模整群随机对照试验提供了关

键证据［92］。 该研究纳入了超过9万名受试者，长达15
年的随访数据证实了口腔癌筛查带来的长期获益。
研究结果显示，在干预组中，对于那些依从性良好、
完成了4轮筛查的高危个体（吸烟或饮酒者），口腔癌
特异性死亡率显著降低81%。此外，我国台湾地区一
项为期18年（2004—2022年）的真实世界队列研究显
示，组织性筛查虽未显著降低晚期发病率，但成功将
口腔癌的早期诊断率提升了2.4倍［27］。 结合既往研究
数据所提示的口腔癌患者死亡风险下降 ［93］，口腔癌
筛查在实现早诊早治及改善生存预后方面的临床效
能进一步得到确证。 上述研究不仅验证了筛查对口
腔癌自然病程的阻断作用， 也为其卫生经济学评价
提供了流行病学基础。
5.1.2 提升早期诊断率与生存率

口腔癌患者的生存预后与确诊时的临床分期密
切相关。美国国家癌症研究所SEER数据库及英国癌

症研究中心（Cancer Research UK）最新数据显示，Ⅰ
期口腔癌患者的5年相对生存率可高达85%～90%，
而Ⅲ/Ⅳ期患者则下降至30%～55%［94-95］。 晚期口腔癌
诊治常伴随扩大切除手术 （如颌骨或舌体切除），导
致咀嚼、吞咽及言语功能不可逆性损伤，显著降低患
者生存质量［96］。因此，本共识旨在通过系统筛查将口
腔早期癌诊断率从30%提升至60%以上， 改善其生
存质量［97-98］。
5.1.3 卫生经济学效益与成本控制

除显著的临床获益外， 筛查还具有一定的卫生
经济学价值。 晚期口腔癌的治疗涉及复杂的显微外
科皮瓣修复、 长周期的放射治疗以及昂贵的靶向或
免疫治疗（如西妥昔单抗、PD-1抑制剂）。 相比之下，
通过筛查发现的OPMDs，多采用微创干预（如激光消
融、光动力疗法）即可实现临床治愈，显著降低了单
病例诊疗成本［99］。

成本-效益分析显示，早期口腔癌的平均治疗成
本显著低于晚期癌症治疗成本［100］。 尽管筛查网络的
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构建、人员培训及设备配置需要初期成本，但从全社
会角度看，通过减少晚期重症病例的发生，能够有效
缓解医疗保险基金的长期支付压力， 并减少因劳动
力丧失导致的间接经济损失。模型预测显示，针对高
危人群（尤其是吸烟与嚼槟榔双重暴露者）开展筛查
具备更优的增量成本效果比， 是符合卫生经济学原
则的优选策略［101］。 鉴于此，建议国家或地方出台相
关公共卫生指导性政策或立法， 为组织性筛查确立
稳定的公共经费保障机制， 并积极探索将高危人群
的机会性筛查纳入政府补贴或医保支付体系， 以确
保筛查规划的高效落地与长期可持续性。
5.2 高危人群的定义

鉴于口腔癌在普通人群中的发病率相对较低，
全人群普查将不可避免地带来大量假阳性结果、过
度诊断以及医疗资源浪费。 现有国际共识与流行病
学研究均支持将口腔癌筛查重点集中于高危人群。
美国预防服务工作组（USPSTF）在其最新推荐中明
确指出， 现有证据不足以支持对无症状的普通成年
人开展常规口腔癌筛查［102］。 IARC同样指出，普通风
险人群的口腔癌筛查缺乏充分依据， 筛查获益主要
集中于高危群体［12］。 一项在我国台湾省开展的大规
模人群研究进一步证实， 针对吸烟及嚼槟榔等高危
习惯者实施系统性的口腔癌筛查， 可显著降低晚期
口腔癌发病率及疾病相关死亡率。 基于上述证据，
本共识建议将口腔癌高危人群定义为符合下列任意
1条者：

（1）已确诊OPMDs，包括口腔白斑、口腔红斑、增
殖性疣状白斑、 口腔黏膜下纤维性变、 口腔扁平苔
藓、口腔苔藓样病变、盘状红斑狼疮。（证据质量：高；
推荐强度：强）

（2）BQI≥200（BQI=平均每日咀嚼颗数×持续年
数）。 （证据质量：中；推荐强度：强）

（3）年龄≥40岁，且符合以下任意1项者：①长期
吸烟：吸烟指数≥400（吸烟指数=每日吸烟支数×吸
烟年数）（证据质量：高；推荐强度：强）。 ②长期重度
饮酒：男性≥40 g/d、女性≥20 g/d，且持续≥5年（证
据质量：高；推荐强度：强）。③有槟榔咀嚼史（含目前
仍在咀嚼或既往有咀嚼习惯者）（证据质量：高；推荐
强度：强）。 ④有口腔癌一级亲属家族史（父母、子女
及兄弟姐妹）（证据质量：中；推荐强度：弱）。 ⑤存在
明确的口腔局部危险因素： 存在慢性口腔局部刺激

或炎症环境；口内存在残根、残冠、锐利牙尖或不良
修复体（如边缘锐利的义齿），且对黏膜造成持续性
机械损伤；重度牙周炎或牙列缺损严重（证据质量：
中；推荐强度：强）。 ⑥明确的高危型HPV（HPV-16或
18型）持续感染史（证据质量：中；推荐强度：强）。
5.3 筛查的实施

筛查是早期发现口腔癌的重要手段。 印度与我
国台湾省已在高危人群中开展了组织性筛查工作。
目前，我国大陆地区除在湖南省试点推行“口腔癌筛
查与早诊早治项目”外，多数省份尚未将口腔癌纳入
大规模群体筛查项目计划， 但部分体检机构已将其
列为可选项目。在肿瘤防治强调“早发现、早诊断、早
治疗”的背景下，有必要加快推进适合我国国情的口
腔癌筛查策略研究。 建议优先在口腔癌高发地区开
展针对高危人群的组织性筛查， 同时在各级医疗机
构全面推行机会性筛查， 以最大化筛查覆盖面与资
源利用效率。筛查方法的选择需在诊断准确性、无创
性、成本效益及技术可及性之间取得平衡。基于上述
原则，本共识对筛查方法、频率及具体实施策略分别
阐述如下：
5.3.1 筛查方法

本共识确立以常规口腔检查 （conventional oral
examination，COE）为核心、细胞学及光学辅助技术
为补充的综合筛查策略。 COE具有无创、经济、可及
性高等优势，推荐作为口腔癌及OPMDs的一线筛查
方法。 需指出的是，受限于设备普及率、卫生经济学
成本以及操作者依赖性， 目前多数辅助筛查技术尚
不适用于普通人群的大规模筛查。因此，本共识将其
在大规模人群筛查中的推荐强度定为“弱”。 在机会
性筛查或专科诊疗场景中， 辅助技术可用于可疑病
变的进一步评估、活检定位及风险分层，具有一定临
床应用价值。
①COE：即口腔视诊联合触诊，是早期发现口腔

癌及OPMDs的基础筛查手段。 该技术由医师在良好
光源下系统检查口腔黏膜，并触诊舌下区、颏下及颈
部淋巴结，可初步识别多数可疑病变。 系统评价显示，
COE对于识别口腔癌及OPMDs的灵敏度为58%～93%，
特异度为75%～98%［103］。 经标准化培训后，基层医务人
员亦能达到与专科医师接近的筛查准确率［104-105］。 该
方法的准确性高度依赖检查者经验， 对非典型病变
（如非均质性白斑、微小红斑）或隐蔽部位（如扁桃体
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窝）存在漏诊风险，且无法区分良性炎症与早期不典
型增生。可疑病灶需经组织病理学确诊，后者为口腔
癌诊断金标准。 （证据质量：高；推荐强度：强）
②甲苯胺蓝染色： 甲苯胺蓝可通过识别核酸代

谢活跃区域辅助发现高级别异型增生或癌变病灶。
研究显示，甲苯胺蓝检测口腔癌及OPMDs的汇总灵
敏度为73%，汇总特异度为69%［106］。该技术特异度较
低，易受炎症、溃疡等良性病变干扰而产生假阳性，
主要作为辅助工具用于引导活检， 而非独立诊断依
据。 （证据质量：低；推荐强度：弱）
③自体荧光成像： 自体荧光成像基于黏膜内源

性荧光变化评估组织异常。Meta分析显示，其在检测
口腔上皮异常增生及恶性病变的汇总灵敏度为
81.3%，汇总特异度为52.1%［107］。总体而言，该技术灵
敏度较高，但特异度有限，对良恶性病变的鉴别能力
不足［108］。 目前建议作为专科医师的辅助手段，不推
荐用于常规人群筛查。 （证据质量：中；推荐强度：弱）
④光学相干断层扫描（optical coherence tomog-

raphy，OCT）：OCT通过检测组织光散射差异生成黏
膜微结构图像，具有无创、高分辨率和实时成像等优
势。多项Meta分析一致表明，OCT在识别口腔黏膜异
常方面具备较高的临床诊断效能 （汇总灵敏度约为
91%，汇总特异度约为91%）［109-110］。 尽管该技术在专
科鉴别诊断中展现出良好潜力， 但受限于设备普及
率及较高的单次检测成本， 其在大规模自然人群初
筛中的可行性与卫生经济学效益仍有待验证。（证据
质量：中；推荐强度：弱）
⑤脱落细胞DNA倍体定量分析： 该技术通过口

腔刷取细胞进行DNA倍体及液基细胞学分析， 具有
相对无创、操作便捷且灵敏度较高等特点。现有证据
表明，该技术单独应用时诊断准确性有限（汇总灵敏
度为71%，特异度为31%，曲线下面积为0.49）［111］，但
与细胞学联合检测可显著提升诊断效能 （灵敏度为
88.2%，特异度为100.0%）［112］。然而，其在大规模筛查
中的性能仍需更多循证证据支持。（证据质量：低；推
荐强度：弱）
⑥基于影像的人工智能识别系统： 人工智能能

够客观、高效地分析口腔影像数据，其辅助筛查的灵
敏度与特异度均可在94%以上［113-114］，在早期识别中
具有较强应用潜力， 但其在大规模人群筛查中的性
能及卫生经济学效益仍需进一步评估。 （证据质量：

中；推荐强度：弱）
⑦窄带成像（narrow band imaging，NBI）：该技术

通过窄带滤光片增强黏膜表面血管形态的可视化程
度，主要用于评估OPMDs的血管异型性。 一项纳入11
项研究的Meta分析显示，NBI鉴别OPMDs恶变的灵敏
度为87%，特异度为83%，优于常规白光检查［115-116］。 目
前，NBI主要作为专科辅助工具，用于OPMDs随访中
识别高风险区域并精准引导活检部位， 不推荐作为
人群初筛手段。 （证据质量：中；推荐强度：弱）
5.3.2 筛查频率

目前， 全球范围内对于口腔癌的最佳筛查频率
尚未达成共识， 现有临床研究普遍推荐基于风险分
层的个性化筛查方案。依据现有流行病学证据，本共
识提出以下分级筛查建议：对于符合共识5.2节定义
的口腔癌高危人群，推荐每1年在具备口腔科诊疗能
力的医疗机构至少接受1次系统性的口腔视诊联合
触诊检查（证据质量：中；推荐强度：强）；若检查中发
现存在白斑、 苔藓样变或口腔黏膜下纤维化等OP-
MDs，则建议缩短筛查间隔，每6个月至少进行1次定
期复查（证据质量：高；推荐强度：强），在此期间如出
现任何可疑不适症状（如病变区域疼痛、糜烂、出血
或迅速增大），则建议其立即就医。 对于无明确危险
因素的普通人群， 不设定常规的筛查频率 （证据质
量：中；推荐强度：弱）。
5.4 筛查策略与流程

基于我国医疗资源分布现状与流行病学特征，
本共识推荐构建机会性筛查与组织性筛查双轨并行
的策略：在各级医疗机构全面覆盖机会性筛查，同时
在口腔癌高发区域（如槟榔流行区）或明确的高危队
列中稳步推行组织性筛查。
5.4.1 机会性筛查

定义：指利用患者因任何原因（如COE、牙病治
疗、全身性疾病就诊）接触医疗卫生服务的机会，由
首诊医师进行的非计划性口腔黏膜检查。

策略：本共识强烈建议各级医疗机构将COE纳
入所有就诊者的常规诊疗流程。 对于满足本共识高
危人群定义的患者（如年龄≥40岁伴有长期烟酒/槟
榔暴露史的高危就诊者），建议在病历中特别记录黏
膜检查结果（含阴性记录）；对其他就诊者，也建议完
成COE并记录检查结果。

优势：成本低、覆盖面广，是发现隐匿性早期癌
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的最主要途径。
5.4.2 组织性筛查

定义：指针对本共识定义的口腔癌高危人群（见
5.2节），通过主动招募、社区动员等方式进行的有计
划、标准化的人群队列筛查项目。

策略：第一步（初筛）：由经过培训的社区/基层
医务人员执行。 主要通过风险评估问卷与COE识别
可疑病损。多项国际筛查队列验证表明，经过培训的
非专科人员与专科医师在识别阳性病变上的一致性
极高（κ=0.9，P＜0.001），灵敏度＞96%［117］。 第二步（复
筛/确诊）：初筛阳性者通过“绿色通道”转诊至口腔
专科。 专科医师需进行精细视诊， 并严格把握组织
活检及其他辅助检查的临床指征。 需要注意的是，
组织活检需尽可能表面麻醉下钳夹活检， 避免浸润
麻醉下取病检并针线缝合。
5.4.3 筛查逻辑流程图

口腔癌风险筛查与闭环管理逻辑流程图见图1。
5.5 质量控制与人员资质

筛查的最终临床获益高度依赖于全流程的质量
控制。为保障口腔癌筛查效果，应建立基于能力的人
员准入标准、强制性培训与通过性考核，并实施关键
质量指标监测与审查机制， 以便及时纠正偏差并持
续改进。
5.5.1 人员资质与培训要求

初筛人员：具备口腔执业（助理）医师或全科医
师资格的基层医务人员。 建议完成口腔癌规范化筛
查专项培训（含实操考核）。 核心要求是对标准图库
中典型OPMDs（白斑、红斑、非愈合性溃疡）的识别
准确率＞90%，并能熟练应用风险评估量表。

确诊人员：口腔颌面外科医师、口腔黏膜病专科
医师。 需具备独立实施切取/切除活检、判读辅助筛
查结果及处理复杂疑难病例的能力。 为保障诊断质
量，建议承担确诊任务的医师具备独立完成至少500
例口腔黏膜专科检查的临床经验，且对早期癌/癌前
病变的临床诊断准确率＞90%［118-120］。
5.5.2 质量监测指标

依据国际癌症筛查网络的评估标准并结合我国
现状， 本共识推荐将以下指标作为评估各级医疗机
构及公卫项目口腔癌筛查质量的核心量化标准［121］，
推荐建立结构化数据库进行动态监测（表3）。 （证据
质量：中；推荐强度：强）

5.5.3 质量改进机制
一致性校验：建立盲法复核制度，定期随机抽取

5%~10%的初筛阴性病例和阳性病例由上级专家复
核，要求Kappa值控制在0.6以上。

假阴性追踪： 建立肿瘤登记与筛查数据库的链
接，重点追踪“筛查阴性后1年内确诊癌症”的病例，
分析漏诊原因（如病变位置隐蔽、判断失误或生物学
进展迅速），并据此更新培训内容。
5.6 异常结果管理与随访

对筛查出的OPMDs进行基于风险分层的规范化
管理，是阻断癌变进程、改善预后的关键环节。 本共
识建议管理决策需要基于组织病理学诊断 （上皮异
常增生程度），不能对高危病损仅凭视觉印象采取无
计划的“观察等待”。
5.6.1 基于病理分级的管理策略

OPMDs的管理应遵循个体化原则， 其核心干预
依据是病理学上的上皮异常增生级别。 建议参考以
下框架进行分层管理（表4）。 （证据质量：中；推荐强
度：强）
5.6.2 随访关键指标

基于致癌物长期暴露导致的“区域癌化”理论，
高风险人群整个上呼吸消化道黏膜发生第二原发癌
及局部复发的风险显著升高［122］。 因此，为提高随访
的可比性与临床价值， 建议将随访检查内容标准化
为三大核心维度：

（1）临床专科查体指标
①原发/术区靶点：重点评估原发病灶的演变或

术区黏膜的愈合状态，严密排查局部复发迹象。
②广义区域联合筛查（C00~C10）： 跨越原发灶

限制，对全口黏膜、大唾液腺及可视口咽部进行系统
性COE，警惕有无新生白斑、红斑、非典型溃疡或外
生性肿物，早期发现第二原发癌。

③区域淋巴结触诊：常规实施双侧颈部触诊（严
格覆盖颈部Ⅰ~Ⅴ区）， 重点评估淋巴结的大小、质
地、活动度及有无触痛。

（2）“红旗征”恶变警示指标
在随访期间，若黏膜病变出现以下任意一项“高

危进展特征”（红旗征），高度提示恶变可能，需立即
实施干预：

①形态转变：原均质白斑出现红色结节（红白斑
转变），或自发性出血、非创伤性溃疡经久不愈（≥2周）。
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定期随访监测
（教育患者自我观察）

图1 口腔癌风险筛查与闭环管理逻辑流程图

注：COE：conventional oral examination，常规口腔检查；WHO：World Health Organization，世界卫生组织；OPMDs：oral potentially malignant
disorders，口腔潜在恶性疾患；OSF：oral submucous fibrosis，口腔黏膜下纤维性病变；OSCC：oral squamous cell carcinoma，口腔鳞状细胞癌。

组织性筛查
（基于社区/特定人群主动招募）

机会性筛查
（因常规口腔保健或牙病首诊就诊）

口腔癌筛查目标人群发病风险评估与分层

低风险人群
（不推荐普筛）

高风险人群
（建议每1年进行COE检查）

临床口腔检查（COE，WHO标准）
（步骤：系统性视诊+触诊；必要时辅以辅助筛查技术）

筛查结果分级

阴性/正常
（或明确良性病变） 发现异常病损

基于临床特征的风险评估
（红/白/溃疡/硬结等）

低风险/可疑创伤
（如：创伤性溃疡）

高风险/典型OPMDs/癌
（如红斑/红白斑/OSF）

去除刺激因素后观察2周

病损愈合 病损未愈合

健康宣教与危险因素干预，
纳入常规高危人群筛查随访 转诊至口腔专科行活检

病理组织学诊断

OPMDs（伴/不伴异常增生） OSCC（口腔鳞癌）

低风险
（单纯角化过度，无上
皮异常增生）

中风险
（轻度或中度上皮异

常增生）

高风险
（重度异常增生或

原位癌）

转诊至口腔颌面外
科或头颈肿瘤科

消除局部刺激因素
积极干预，建议手术
切除（如激光或手
术）以消除病灶

具有明确的手术指
征，应进行扩大切除
以确保切缘阴性

每6~12个月复查，若
病变持续稳定≥1年，
可酌情延长间隔

每3~6个月复查，在
12~24个月内考虑再

次活检

术后第1~2年每3~6个月复
查，第3~5年每6~12个月复
查，之后建议每年复查
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风险分级 病理特征 核心管理原则 推荐的随访与监测策略

低风险 单纯角化过度， 无上皮异
常增生

消除局部/系统刺激因素为首要任
务。 可考虑局部药物干预

每6~12个月临床复查1次。 若病变持续稳定≥
1年，可酌情延长间隔。 教育患者自我观察

中风险 轻度或中度上皮异常增生 积极干预。 建议手术切除（如激光或
手术）以获得完整病理并消除病灶。
若无法切除，需进入严密监测程序

每3~6个月临床复查。 建议在12~24个月内考
虑再次活检，以评估病理变化

高风险 重度异常增生或原位癌 治疗性干预。 具有明确的手术指征，
应进行扩大切除以确保切缘阴性 ，
不推荐单纯观察

术后需进入肿瘤随访模式： 第1~2年每3~6个
月1次，第3~5年每6~12个月1次，之后建议每
年复查

指标分类 指标名称 计算公式 临床质控意义 专家建议目标

筛查过程与组织
管理

筛查参与率 （实际接受筛查人数/应筛查的
总目标人群数）×100%

反映目标人群的筛查意愿及健
康宣教的普及效果

＞60%

失访率 （初筛阳性但未完成后续诊断
或随访的人数/初筛阳性总人
数）×100%

核心过程质控指标。专家组强烈
建议将失访率严格控制在＜10%，
以避免筛查失效

＜10%

转诊依从率 （按要求完成转诊或上级专科
就诊的阳性人数/初筛阳性建议
转诊总人数）×100%

反映闭环管理质量。转诊依从率
越低，筛查的最终临床获益越小

＞80%

筛查技术与效能
评估

阳性率 （初筛结果为阳性或高度可疑
的人数/实际完成筛查的总人
数）×100%

反映初筛门槛的设定。阳性率过
高提示假阳性多（易导致医疗挤
兑），过低提示可能存在漏诊

参考区间为5%~15%

阳性预测值 （初筛阳性者中经活检病理确
诊为癌或OPMDs的人数/筛查阳
性总人数）×100%

直接反映初筛手段 （如视触诊
COE）的准确性及转诊指征把握
的精准度

＞30%

疾病检出率 （初筛阳性者中经病理确诊为
癌或OPMDs的总人数/实际完成
筛查的总人数）×10万（或%）

评估筛查项目发现目标疾病
的绝对能力 ，通常以十万分率
（1/10万）表示

筛查人群的检出率应
显著高于当地自然人
群的常规发病率

筛查终点与获益
评估

早诊率 （通过筛查发现的口腔癌中，处
于Ⅰ期或Ⅱ期的病例数/筛查发
现的全部口腔癌病例数）×100%

衡量筛查效能的“终极金标准”。
该比率越高，说明筛查“降期”效
果越好，患者生存获益越大

＞60%

间期癌发生率 ［初筛结果为阴性后，在指定间
隔期 （如1年 ）内确诊的口腔癌
病例数 /筛查阴性总人数 ］ ×
100%

反映初筛的“假阴性率”及漏诊
情况。 间期癌发生率偏高，提示
初筛医师能力不足或筛查间隔
设置过长

＜0.05%

注：本表格中的“高风险”对应病理诊断为重度异常增生或原位癌（Tis）。 对于浸润性OSCC（T1~T4），不纳入本共识管理流程；OPMDs：oral po-
tentially malignant disorders，口腔潜在恶性疾患。

②深层浸润：触诊出现基底硬结或固定粘连。
③神经侵犯症状：新发且无法解释的剧烈痛、放

射痛，或伴随局部麻木（如下唇/舌体麻木）、进行性
张口受限。

（3）辅助检查与影像学指标
①光学辅助筛查：推荐高危患者每年至少进行1

次窄带成像内镜或自发荧光检查， 以精准定位常规
白光下隐匿的微小异型血管簇。
②影像评估： 颈部淋巴结可疑者或需评估深部

浸润范围时，应首选超声或增强MRI/CT检查进行无
创影像学评估，以辅助明确临床分期，但不常规推荐
在筛查阶段对颈部淋巴结实施细针穿刺活检， 以避

免对潜在肿瘤组织的非必要干预。

6 总结与展望

6.1 共识核心要点总结
本共识立足我国口腔癌特殊的流行病学特征，

构建了契合本土临床实践的规范化筛查体系。 在高
危人群界定方面，共识将年龄≥40岁且伴有烟草、酒
精、 槟榔等特定理化因素长期暴露史的人群作为核
心筛查对象。在筛查方法与频率方面，确立了以COE
为核心、辅助技术（如光学成像、细胞学等）为补充的
筛查技术方案， 并推荐了基于风险分层的个性化筛

表3 口腔癌筛查核心质量监测指标体系及推荐目标

注：本共识所指初筛阳性结果的定义：在筛查过程中发现任何无法立即排除恶性风险的口腔黏膜病变（包括疑似OPMDs或癌），即视为初筛
阳性；OPMDs：oral potentially malignant disorders，口腔潜在恶性疾患；COE：conventional oral examination，常规口腔检查。

表4 基于病理分级的OPMDs风险分层与随访管理策略
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查频率。在落地策略与质控标准方面，提出机会性筛
查与组织性筛查双轨并行的防控策略， 建立了以阳
性预测值、早诊率等为核心的量化质控指标体系。在
闭环管理路径方面， 强调对初筛阳性病变 （特别是
OPMDs）应依据组织病理学分级进行干预，避免无
明确依据的观察等待。
6.2 本共识的局限性

截至目前， 尽管本共识整合了国内外最新循证
医学证据与临床专家意见，但仍存在一定的局限性。
首先，我国针对口腔癌筛查的大样本、多中心前瞻性
随机对照试验数据仍相对匮乏。部分推荐意见（如特
定人群的最佳筛查间隔、 部分辅助光学技术的常规
应用等）尚缺乏高级别本土循证数据的支撑，仍需依
赖回顾性研究或专家共识。 其次，我国地域辽阔，医
疗资源分布不均且各地高危因素差异显著。 本共识
提出的“双轨并行”策略在部分基层医疗机构的实际
落地效果及具体卫生经济学效益， 仍有待大规模真
实世界研究的进一步检验。
6.3 未来发展与更新机制

将来， 随着精准医学与医工交叉领域的快速发
展，口腔癌的筛查模式将面临重大革新。 一方面，基
于唾液或血液的非侵入性分子生物标志物 （如游离
核酸、特异性基因甲基化、外泌体等）的临床验证，有
望将筛查端口进一步前移；另一方面，依托大规模多
模态数据构建的人工智能辅助诊断与风险预测模
型， 将极大提升基层首诊医师对早期隐匿病变的识
别灵敏度与特异度。 医学证据处于不断迭代的动态
发展中。本共识编写组将持续追踪流行病学、肿瘤生
物学及临床筛查领域的最新研究进展， 计划每3～5
年对本共识的推荐意见进行重新评估、修订与扩展，
以不断弥补现有局限，确保其科学性、时效性与临床
实用性。

共识制定顾问组（按姓氏笔画排序）
向华（湖南省癌症防治中心/湖南省肿瘤医院/中

南大学湘雅附属肿瘤医院）、刘绍严（国家癌症中心/
国家肿瘤临床医学研究中心/中国医学科学院北京
协和医学院肿瘤医院）、李霓（国家癌症中心/国家肿
瘤临床医学研究中心/中国医学科学院北京协和医
学院肿瘤医院）、张陈平（上海交通大学医学院附属
第九人民医院）、陈万青（国家癌症中心/国家肿瘤临

床医学研究中心/中国医学科学院北京协和医学院肿
瘤医院）、周晓（湖南省癌症防治中心/湖南省肿瘤医
院/中南大学湘雅附属肿瘤医院）、周辉（湖南省癌症
防治中心/湖南省肿瘤医院/中南大学湘雅附属肿
瘤医院）、魏文强（国家癌症中心/国家肿瘤临床医学研
究中心/中国医学科学院北京协和医学院肿瘤医院）

共识制定专家组（按姓氏笔画排序）
马俊涛（大连医科大学附属第一医院）、方小丹

（中南大学湘雅口腔医院）、王成（中山大学附属口腔
医院）、王志勇（浙江大学医学院附属口腔医院）、
王宇（天津医科大学肿瘤医院）、王婷婷（中南大学湘
雅公共卫生学院）、韦富贵（广西科技大学第二附属
医院）、田克强（江西省赣州市肿瘤医院）、田剑波（武
汉大学公共卫生学院）、田皞（湖南省癌症防治中心/
湖南省肿瘤医院/中南大学湘雅附属肿瘤医院 ）、
冯芝恩（首都医科大学附属口腔医院）、安常明（国家
癌症中心/国家肿瘤临床医学研究中心/中国医学科
学院北京协和医学院肿瘤医院）、朱小峰（福建医科
大学附属第一医院）、刘运泳（中国医学科学院附属
深圳市肿瘤医院）、刘法昱（中国医科大学附属口腔
医院）、孙传政（云南省肿瘤医院）、闫冰（四川大学
华西口腔医院）、阮敏（上海交通大学医学院附属第
九人民医院）、杜灵彬（浙江省肿瘤医院/浙江省癌
症中心）、苏明（首都医科大学附属北京口腔医院）、
李江（国家癌症中心/国家肿瘤临床医学研究中心/中
国医学科学院北京协和医学院肿瘤医院）、 李智林
（山西省肿瘤医院）、李战战（中南大学湘雅医院）、
吴雯琼（湖南省癌症防治中心/湖南省肿瘤医院/中南
大学湘雅附属肿瘤医院）、宋明（中山大学肿瘤防治中
心/中山大学附属肿瘤医院）、张世文（云南省肿瘤医
院）、张松涛（河南省肿瘤医院/郑州大学附属肿瘤医
院）、张敏（湖北省肿瘤医院）、张韶凯（河南省肿瘤医
院/郑州大学附属肿瘤医院）、陈梦施（中南大学湘雅
公共卫生学院）、陈健（湖北省肿瘤医院）、陈新（安徽
医科大学附属口腔医院）、陈超（浙江省肿瘤医院）、
邵喆（武汉大学口腔医院）、苗素生（哈尔滨医科大学
附属肿瘤医院）、单小峰（北京大学口腔医院）、周旋
（天津医科大学肿瘤医院）、钟来平（复旦大学附属华
山医院）、姚志红（云南省肿瘤医院/北京大学肿瘤医
院云南医院）、姚瑶（江苏省肿瘤医院）、贺宇彤（河
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北医科大学附属第二医院）、 钱永 （海南省肿瘤医
院）、唐俊（江西省肿瘤医院）、曹骥（广西医科大学
附属肿瘤医院）、 盛健峰 （四川绵阳市第三人民医
院）、黄志权（中山大学孙逸仙纪念医院）、龚朝建
（中南大学湘雅二医院）、葛姝云（上海交通大学医
学院附属第九人民医院）、韩伟（南京大学医学院附
属口腔医院）、喻建军（湖南省癌症防治中心/湖南省
肿瘤医院 /中南大学湘雅附属肿瘤医院 ）、蒋灿华
（中南大学湘雅医院）、蔡永聪（四川省肿瘤医院）、
廖先珍 （湖南省癌症防治中心/湖南省肿瘤医院/中
南大学湘雅附属肿瘤医院）、颜仕鹏（湖南省癌症防
治中心/湖南省肿瘤医院/中南大学湘雅附属肿瘤医
院）、魏攀（北京大学口腔医院）
共识制定专家组组长

颜仕鹏（湖南省癌症防治中心/湖南省肿瘤医院/
中南大学湘雅附属肿瘤医院）
共识制定专家组副组长

田皞（湖南省癌症防治中心/湖南省肿瘤医院/
中南大学湘雅附属肿瘤医院）

共识制定工作组（按姓氏笔画排序）

毛雄辉（哈尔滨医科大学附属肿瘤医院）、王艺如
（南华大学公共卫生学院）、王石玉（湖南省癌症防治
中心/湖南省肿瘤医院/中南大学湘雅附属肿瘤医
院）、石朝晖（湖南省癌症防治中心/湖南省肿瘤医院/
中南大学湘雅附属肿瘤医院）、刘彦（湖南省癌症防
治中心/湖南省肿瘤医院/中南大学湘雅附属肿瘤医
院）、刘亮（蚌埠医科大学第一附属医院）、刘畅（福建
省肿瘤医院）、李安琪（中南大学公共卫生学院）、
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