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 临床经验 CLINICAL PRACTICE

Gilbert综合征9例
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Abstract
AIM: To analyze the clinical and pathological 
characteristics of Gilbert syndrome.  

METHODS: The clinical and pathological data 
for 9 patients who were diagnosed with Gilbert 
syndrome by the fasting test, phenobarbital test 
and liver tissue pathology were retrospectively 
analyzed.

RESULTS: The onset of Gilbert syndrome is 
more common in adolescence (77.8%). More 
males were affected than females. Most patients 
showed no clinical symptoms or signs, and had 
serum bilirubin levels lower than 50 μmol/L. 
Pathological changes in the liver were mild.

CONCLUSION: Gilbert syndrome is usually as-
ymptomatic, results in mild pathological chang-
es in the liver, and does not need treatment.
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摘要

目的: 总结Gilbert综合征的临床特点及肝组织
改变情况, 提高临床医师对该疾病的认识, 掌
握该病的诊断及治疗.

方法: 2007-2011年我科住院的9例患者, 排除
其他慢性肝病导致肝功异常, 经饥饿实验、

苯巴比妥试验及肝组织病理检查明确诊断为
Gilbert综合征, 对其年龄、性别、症状、体
征、实验室检查结果(血尿常规、肝功、肝炎
病毒标志物)、肝胆脾彩超及肝组织病理结果
等进行整理分析.

结果: Gilbert综合征患者多于青少年期发病
(本研究中占77.8%), 男性多于女性. 患者多无
临床症状及异常体征, 血清胆红素水平大多波
动于50 μmol/L以下, 且肝组织病理改变轻微, 
无慢性肝炎及肝纤维化改变.

结论: Gilbert综合征症状及肝组织病理改变轻
微, 不导致慢性肝炎及肝纤维化, 无需治疗, 不
影响患者寿命. 加强对该病的认识, 给予正确
的诊断, 可以减少患者不必要的检查及治疗, 
减轻患者的心理及经济负担.
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0  引言

Gilbert综合征又称体质性肝功能不良症, 是由于

肝组织摄取非结合胆红素障碍或微粒体内葡萄

糖醛酸转移酶不足, 致使血液中非结合胆红素

显著增高而发生黄疸, 属一种常见的遗传性非

结合胆红素血症. 2007-2011年间我科经肝组织

病理检查、饥饿试验及苯巴比妥试验确诊Gil-
bert综合征患者9例, 现对其临床资料进行分析. 
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■应用要点
本 文 通 过 对 9 例
Gilbert综合征患
者的临床资料及
肝组织病理结果
进行整理分析, 总
结Gilbert综合征
的临床特点及肝
组织改变情况, 从
而提高临床医师
对该疾病的认识, 
并掌握该病的诊
断方法.

1  材料和方法 

1.1 材料 9例均为本院2007-2011年间住院诊断

Gilber t综合征患者. 其中男性6例(66.7%), 女
性3例(33.3%), 年龄22-46岁, 其中19-30岁7例
(77.8%), >45岁2例(22.2%). 
1.2 方法

1.2.1 症状和体征: 患者均因体检或其他疾病就

医时化验肝功异常而入院检查. 病史为0.5-20 
mo 7例, 7年、10年各1例. 合并慢性乙型病毒

性肝炎1例, 入院后化验发现合并甲状腺功能亢

进症1例, 入院行肝脏彩超检查提示轻度脂肪

肝1例. 无自觉症状7例(77.8%), 恶心伴腹胀2例
(22.2%). 可见皮肤巩膜轻度黄染4例(44.4%), 脾
大1例(11.1%), 余查体均未见异常. 
1.2.2 诊断: 患者在肝功能、血液学、病毒学及

肝脏彩超等常规检查基础上行饥饿试验、苯巴

比妥试验及肝穿刺病理检查. 

2  结果

2.1 肝功能 6例谷丙转氨酶(alanine aminotrans-
ferase, ALT)正常, 3例ALT轻度升高(合并甲状腺

功能亢进症患者ALT 97 U/L, 合并慢性乙型病毒

性肝炎患者ALT 62 U/L, 合并轻度脂肪肝患者

ALT 64 U/L). 血清总胆红素27.6-129.7 μmol/L(8例
患者为27.6-73.8 μmol/L, 1例合并慢性乙型病毒性

肝炎患者胆红素为129.7 μmol/L); 以间接胆红素

为主(19.8-109.6 μmol/L), 直接胆红素均正常. 
2.2 血尿常规 血、尿常规均正常. 
2.3 肝炎病毒标志物 1例HBsAg及HBVDNA阳

性, 3例HBsAb阳性(曾注射乙肝疫苗), 甲肝、丙

肝及戊肝抗体均阴性. 
2.4 肝胆脾彩超 9例患者肝脏均未见明显异常, 1
例脾大, 1例伴胆囊多发胆固醇性息肉及胆囊结

石, 1例伴胆囊结石, 1例提示轻度脂肪肝. 
2.5 饥饿试验及苯巴比妥试验 行饥饿试验[1]后总

胆红素上升至68.5-261 μmol/L, 以间接胆红素升

高为主, 直接胆红素均正常. 后予苯巴比妥诊断

性治疗1 wk, 总胆红素降至11.1-70.7 μmol/L. 
2.6 肝组织病理 合并慢性乙型病毒性肝炎患者

提示轻度炎症(G1), 合并甲状腺功能亢进症患者

提示见少许肝细胞点状坏死, 无明显中毒性肝

炎表现. 另有1例见少许肝细胞点状坏死, 1例见

少量淋巴细胞浸润, 1例示轻度脂肪肝, 其余患

者均未见炎症及纤维化改变. 

3  讨论

Gilbert综合征于1901年由Gilbert和Lereboulle

首先报道, 称为单纯性家族性胆血症. 该病有2
种亚型, 一种为常染色体显性遗传, 另一种为

常染色体隐性遗传[2]. 病因与尿苷二磷酸葡萄

糖醛酸转移酶(UDP glucuronosyl transferase, 
UGT)1A1基因多态性有关, 患者UGT活力下降, 
间接胆红素转化为直接胆红素障碍[3-6]. Gilbert
综合征的发病率为3%-17%[7,8], 其中男性多于

女性, 且男性患者的平均胆红素水平显著高于

女性, 大部分患者于青少年期发病. 患者的血清

胆红素水平大多波动于20-50 μmol/L, 很少超

过85 μmol/L[9,10]. 
该病起病隐匿, 症状轻微, 肝组织病理改变

轻微. 本次报道9例患者均无明显临床症状, 因
体检或其他疾病就医时发现胆红素升高而入院, 
且胆红素多波动于50 μmol/L以下, 仅1例男性患

者超过85 μmol/L. 除1例合并慢性乙型病毒性肝

炎患者肝组织病理检查提示轻度炎症(G1), 其余

2例见少许肝细胞点状坏死, 1例见少量淋巴细

胞浸润, 1例示轻度脂肪肝, 余患者均未见炎症

及纤维化改变. 合并慢性乙型病毒性肝炎患者

10年前因发现胆红素升高, 而化验乙肝病毒标

志物阳性, 当时转氨酶正常, 现转氨酶轻度升高, 
本次肝组织病理示轻度炎症, 考虑黄疸与慢性

乙型病毒性肝炎无关. 
Gilbert综合征不导致慢性肝炎及肝纤维化, 

无需治疗, 不影响患者寿命[11]. 本次报道患者中

有2例病史分别为7年、10年, 肝组织病理均未

见严重改变也证明这一点. 另外, 有报道因Gil-
bert综合征患者胆红素升高, 而胆红素具有的抗

氧化作用可以降低患者心血管疾病的发生[12-14]. 
因此, 加强对该病的认识, 给予正确诊断, 可以

减少患者不必要的检查及治疗, 减轻患者的心

理及经济负担. 目前Gilbert综合征无特异性的诊

断方法, 主要通过排除其他疾病, 结合饥饿试验

及苯巴比妥诊断性治疗来诊断. 
对于Gilbert综合征患者应指导其养成良好

的生活习惯, 避免疲劳、酗酒及感染等因素而

加重黄疸. 另外, 有报道Gilbert综合征患者应用

某些药物(如抗癌药物及蛋白酶抑制剂)时可能

增加药物不良反应发生的风险[15,16]. 
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■同行评价
本研究报道了经
饥饿试验、苯巴
比妥试验和肝组
织病理学确诊的9
例Gilbert综合征, 
对肝病医师在诊
断和处理Gilbert
综合征的思路和
方法上较有帮助.
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《世界华人消化杂志》外文字符标准

本刊讯 本刊论文出现的外文字符应注意大小写、正斜体与上下角标. 静脉注射iv, 肌肉注射im, 腹腔注射ip, 皮

下注射sc, 脑室注射icv, 动脉注射ia, 口服po , 灌胃ig. s(秒)不能写成S, kg不能写成Kg, mL不能写成ML, lcpm(应

写为1/min)÷E%(仪器效率)÷60 = Bq, pH不能写PH或PH, H pylori不能写成HP, T1/2不能写成tl/2或T , V max

不能Vmax, µ不写为英文u. 需排斜体的外文字, 用斜体表示. 如生物学中拉丁学名的属名与种名, 包括亚属、

亚种、变种. 如幽门螺杆菌(Helicobacter pylori , H.pylori ), Ilex pubescens  Hook, et  Arn.var.glaber Chang(命名者

勿划横线); 常数K ; 一些统计学符号(如样本数n , 均数mean, 标准差SD, F检验, t检验和概率P , 相关系数r ); 化学

名中标明取代位的元素、旋光性和构型符号(如N , O , P , S , d , l )如n -(normal, 正), N -(nitrogen, 氮), o -(ortho, 邻), 

O -(oxygen, 氧, 习惯不译), d -(dextro, 右旋), p -(para, 对), 例如n -butyl acetate(醋酸正丁酯), N -methylacetanilide(N-

甲基乙酰苯胺), o -cresol(邻甲酚), 3-O -methyl-adrenaline(3-O-甲基肾上腺素), d -amphetamine(右旋苯丙胺), 

l -dopa(左旋多巴), p -aminosalicylic acid(对氨基水杨酸). 拉丁字及缩写in vitro , in vivo , in situ ; Ibid, et al , po , vs ; 

用外文字母代表的物理量, 如m (质量), V (体积), F (力), p (压力), W (功), v (速度), Q (热量), E (电场强度), S(面

积), t (时间), z (酶活性, kat), t (摄氏温度, ℃), D (吸收剂量, Gy), A (放射性活度, Bq), ρ(密度, 体积质量, g/L), c (浓

度, mol/L), j(体积分数, mL/L), w (质量分数, mg/g), b (质量摩尔浓度, mol/g), l (长度), b (宽度), h (高度), d (厚度), 

R (半径), D (直径), T max, C max, V d, T 1/2 CI等. 基因符号通常用小写斜体, 如ras , c-myc ; 基因产物用大写正体, 如P16

蛋白.
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