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METABOLİK
Karbonhidrat, lipid, aa, nükleik 
asit, vitamin, mineral 
metabolizması, amonyak 
oluşumu, şekerlerin birbirine 
dönüşümü

SENTEZ
Albumin, alfa-1 ve gama 
globülin,  pıhtılaşma faktörleri, 
bağlayıcı ve taşıyıcı proteinler

SEKRETUVAR
Barsağa safra salgılanması ve 
bilirubin konjugasyonu

DETOKSİFİKASYON
Xenobiotikler, steroidler, tiroid
hormonu ve endojen
metabolitler

DEPOLAMA
Glukojen, Vitamin B12, demir ve 
A vitamini

KARACİĞERİN 
FONKSİYONLARI



Karaciğer Fonksiyon Testleri
İsimlendirme tam /doğru değil..

• Gerçek fonksiyonu göstermez
• Daima KC’e özgü değildir

• Komplikasyonun varlığı veya şiddeti konusunda sınırlı bilgi verir

• KC enzimleri KC fonksiyonundan çok hepatosit bütünlüğünü veya kolestazı
yansıtır
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Karaciğer Testleri

• Normal kişilerde anormal test olabilir
• Normal değer KC hastalığı olmadığını göstermez
• Anormaliğin düzeyi şiddetini göstermez
• Düzeyde azalma iyileşme anlamına gelmeyebilir
• Duyarlılık ve özgüllükleri sınırlıdır
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Kullanım alanları

•Akut hepatit (bulantı, ateş, ikter, hepatomegali) ya da kronik 
hepatobiliyer hastalık (asteni, kaşıntı, hepatomegali, splenomegali, asit) 
şüphesinde rutin biyokimyasal değerlendirme 
•Bilinen Kronik KC hastalıklarının takibi
•Büyüme geriliği, kronik ishal, kronik karın ağrısı nedeniyle başvuran 
hastada standart tetkiklerin parçası olarak. 
•*AİLE İSTEĞİ İLE !!!



Karaciğerin fonksiyonlarını değerlendiren testler

1- Hücre hasarını değerlendiren testler
2-Kolestazı değerlendiren testler
3-Sentetik fonksiyonları gösteren testler
4-Kantitatif fonksiyon testleri
5-Görüntüleme testleri
6-Histolojik yöntemler
7-Tanıya yönelik testler
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1.Karaciğer hücre hasarını gösteren testler

• Alanin aminotransferaz
• Aspartat aminotransferaz
• Laktik asit dehidrogenaz



Aminotransferazlar

• Aminotransferazlar karaciğer hücre hasarını değerlendirmekte 
kullanılan ana testlerdir

• Aspartataminotransferaz (AST, SGOT) ve alaninaminotransferaz (ALT, 
SGPT) sırasıyla aspartik asit ve alanindeki amino gruplarının 
ketoglutarik aside dönüşümünü katalizleyerek oksalo asetik asit ve 
pürivik asit oluşumunu sağlayan enzimlerdir. Bu sayede oluşan son 
ürünler sitrik asit siklusuna katılmaktadır. 



Alanin aminotransferaz
Asıl olarak karaciğerde bulunur. 
Hepatosellüler hasar açısından daha özgün bir tetkik.

Kan seviyeleri abdominal obesite derecesiyle korelasyon gösterir 
Trunk fat is associated with increased serum levels of alanine aminotransferase in the United States. AU Ruhl CE, Everhart JE SO Gastroenterology. 2010;138(4):1346. 

İki geniş kapsamlı çalışmada, değerlerin cinsiyet ve vücut kitle indeksine (yaşa 
göre değil) göre ayarlanması önerilmiştir  

* Age- andsexrelated reference ranges of alanineaminotransferase levels in children: European paediatric HCV network. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2009; 49: 
71-77. 
*. SAFETY study: alanineaminotranferase cutoff values are set too high for reliable detection of pediatric chronic liver disease. Gastroenterology 2010; 138: 1357-
1364,











Bu sonuçlar
ABD toplumunda 

gövde yağının 
artmış ALT aktivitesinin, 

vücut yağ kompozisyonu belirteci olduğunu
göstermektedir.  



• 1293 HCV enfekte olmayan çocuk 
• 5011 alt değeri 
• Yaş arttıkça alt anlamlı oranda düşüyor
• Kızlarda erkeklere göre anlamlı düşük 
• 18 aydan refrerans cut off 95p değeri erkeklerde 60IU, kızlarda 55 IU;
• 18 aydan sonra 40IU ve 35IU  e düşüyor. 



• AST ve ALT nin koenzimi pridoksal fosfat …….

pridoksin (vitamin B6) eksikliğinde çok düşük transaminaz, özellikle de 
ALT değerleri ile karşılaşılabilir. 

• Üremi ise AST değerini çok düşüren bir durumdur.



Aspartat aminotransferaz

Karaciğer, kalp kası, iskelet kası, böbrek ve beyinde bulunur. 
Çocuklarda yaş ile değerler düşer, özellikle 11 yaşından sonra kızlarda 
daha belirgin  





ALT 

Sitoplazmik
Karaciğer
Kalp
İskelet kası

T1/2 17 saat (sitoplazmik)

AST

Sitoplazmik %20
Mitokondrial %80

Karaciğer
Kalp
İskelet kası
Böbrekler
Beyin
Pankreas 
Akciğerler
Lökositler  

T1/2 47 saat (sitoplazmik)
87 saat (mitokondrial)



(DeRitis) oranı





• Leipzig
• 11 ay-17 yaş arası sağlıklı çocuklar
• 4662 çocuk 
• AST,ALT,GGT normalin 3p üzerinde 17 çocuk 
• 209 hepatotoksik ilaç kullanımı nedeniyle çıkarılıyor 
• 4126 çocuk 
• Normal ağırlıklı 3131 çocuk
• Obese, fazla/az kilolu 995 çocuk









•ALT, AST düzeyleri <1000 olan hastada 
•Ön tanılarınız nedir ???



Aminotransferazlar 1000IU üzerinde :

İskemik hepatit

Toksik hasar

Akut hepatit



Tek başına AST yüksekliği

• Zor venöz girişimler
• Sistemik veya viral hastalıklara bağlı rabdomiyoliz
• Kas hastalıkları
• MakroAST emi 



Tek başına AST yüksekliği

• Zor venöz girişimler
• Sistemik veya viral hastalıklara bağlı rabdomiyoliz
• Kas hastalıkları
• MakroAST emi 

MakroASTemi: 
AST IgG ile kompleks yapar, molekül yapısı büyük 
olduğu için glomerülden süzülemez ve plazmada 
kalır.
Tanı için;

- elektroforez, 
- PEG veya 
-amonyum sülfat çöktürme veya jel 

filtrasyon kromatografi yöntemleri ile gerçek AST 
düzeyi belirlenir.
Benign bir durumdur.





Hastalıklardaki aminotransferaz değerleri

•Toksik veya iskemik hasar

•Akut viral hepatit

•Alkolik hepatiti

•Kronik hepatit

•Siroz

•Normal
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LDH

• Hemoliz, iskemi, iskelet ve kalp kası hasarlanmaları böbrek 
enfarktında yükselebilir.

• Ani ve aşırı yükseklikleri İskemik karaciğer hasarını, 
• ALP nin eşlik ettiği yükseklik karaciğerin malign infiltrasyonunu 

gösterir. 



2. Kolestazı değerlendiren testler

• Gama glutamil transferaz
• Alkalen fosfataz
• 5’ nükleotidaz
• Lösin aminopeptidaz
• Serum bilirübinleri
• İdrar ürobilinojen
• Serum-idrar safra asitleri



Total Ve Dıṙekt Bi̇lı̇rubıṅ

• Hemoglobinin yıkımıyla ortaya çıkan hem, RES’de hem 
oksijenaz ile biliverdine; biliverdin ise biliverdin redüktaz ile 
bilirubine dönüşmektedir

• Bilirubinin kandan safraya taşınması farklı ancak birbiri ile 
ilişkili 4 basamakta gerçekleşir: 

• Hepatosellüer alım, 
• hücre içi bağlanma, 
• konjugasyon ve 
• biliyer atılım 







GGT

• Safra duktus epiteli
• Hepatosit
• Böbrek, proksimal renal tübül
• Pankreas
• Dalak
• Beyin
• Prostat
• Meme
• İnce barsak



g-glutamyltransferaz (GGT)
• GGT peptidlerin g-glutamil grubunu diğer peptidlere ya da 

aminoasitlere katalizleyen enzimdir. 
• GGT bir çok dokunun hücre membranlarında bulunur 

• proksimal renal tübül
• karaciğer, 
• pankreas, 
• barsak
• Dalak

• KC de GGT primer olarak safra epitel hücrelerinde  ve 
hepatositlerin apikal membranlarında bulunur. 

• GGT nin ana kaynağı karaciğerdir. Bilier epitelin
hasarlanması sonucu safra epiteline bağlı GGT serumda 
çözünür. 



• Serum GGT safra kanalları ya da karaciğer hasarının sensitif bir 
indikatörüdür. 

• Ancak spesifisitesi düşüktür, çünkü bir çok nonhepatik bozuklukta da 
artabilir.  

• diabet
• hipertiroidizm, 
• Kronik obstrüktif pulmoner hastalık 
• Böbrek yetmezliği
• Bazı ilaçlar (örn. Barbituratlar, fenitoin hepatik mikrozomal GGT yi indükler)

• GGT nin ana klinik kullanımı ALP yüksekliğinin karaciğer kökenli olup 
olmadığını belirlemektir. (Örn.Kemik hastalığında GGT yükselmez)



• Fenitoin, fenobarbital gibi antiepileptikler, warfarin gibi antikoagülanlar
mikrozomal enzim sistemini aktive ederek GGT artışı yapabilir. Sodyum 
valproat kullanımı ancak hepatotoksisite yapıyorsa GGT yi arttırır. 

• GGT düzeyleri yaşla değişiklik gösterir, yenidoğan döneminde erişkinlerden
6-8 kat daha yüksek saptanabilir. Postnatal 6-9. ayda normale döner.

• En yüksek değerler safra yolları tıkanıklıklarında görülür, özellikle biliyer
atrezide, biliyer tıkanmalarda, sklerozan kolanjit ve Alagille sendromunda 
çok yükselir. Normal ya da düşük GGT ve kolesterol düzeyi, artmış safra 
asitleri, hiperbilirubinemi, progresif familyal intrahepatik kolestazı (PFIK-1 
ya da PFIK-2) akla getirmelidir. 









• Yüksekliğinde
• Biliyer tıkanıklıklar

• Biliyer atrezi

• Sklerozan kolanjit
• Alagille sendromu
• Mikrozomal enzim sistemini 

aktive eden ilaçlar 
(barbiturat, fenitoin, rifampin, 
warfarin)  

Düşüklüğünde

PFİK 1-2





Alkalen fosfataz



Alkaline fosfataz (ALP)

• Nötral pH da çeşitli AP organik fosfat esterlerin hidrolizinde katalizör 
görev yapan bir grup metallo(çinko)enzimlerdir. 

• ALP nin bulunduğu yerler
• Hepatositlerin kanaliküler membranı, 
• Kemik osteoblast membranı
• İnce barsak mukoza hücrelerinin fırçamsı kenarı
• Böbrekte proksimal kıvrımlı tübüllerde
• Plasentada
• Lökositlerde

• Serumdaki ALP nin çoğu KC, kemik ve barsak
kaynaklıdır



• Alkalen fosfatazın 4 izoenzimi mevcuttur.
• Intestinal ALP,
• Plasental ALP, 
• Germ hücre ALP ve
• Doku nonspesifik ALP veya karaciğer/kemik/böbrek 

(L/B/K) ALP





• Serumda artmış ALP saptanan asemptomatik hastada ilk adım artışın 
kaynağını saptamak olmalıdır. 

• ALP ile paralel salgılanan diğer KC enzimleri (serum GGT ya da 
5’nükleotidaz) düzeylerine bakmak faydalı 

• Daha kesin olarak kaynağı saptamak için elektroforez yöntemi ile ALP 
izoenzimlerine bakılmalıdır. 





5’nükleotidaz



• 5’-NT, adenosine 5’-phosphate ve inosine 5’-phosphate gibi 
nükleotidlerin hidrolizini katalize eder. Serbest inorganik fosfat 
açığa çıkar ve testlerde ölçülür

• 5’-NT bulunduğu yerler
• karaciğer
• barsak
• beyin
• kalp, kan damarları
• pankreas

• Karaciğerde hepatositlerin kanaliküler ve sinüzoidal 
membranlarına bağlı olarak bulunur. Aktivitesi ALP ile 
paraleldir, GGT gibi ALP ile birlikte yükseldiğinde hepatobilier
hastalığı düşündürür.







3.Sentetik fonksiyonları değerlendiren testler



Serum safra asitleri

• KC de sentezlenen primer safra asitleri : Kolik asit ve kenodeoksikolik 
asit

• Glisin ve taurin ile konjüge olup safra ile iB geçiş  çoğu terminal 
ileumdan sup.mezenterik venle

• Kalanı kolonda bakteri etkisi ile sekonder safra asitleri oluşur: 
Deoksikolik asit, litokolik asit  kolondan sup ve inf mezenterik venle

• Portal dolaşıma geçer, enterohepatik döngüye katıır.



KC hastalığında serum safra asitleri (SSA)



Plazma proteinleri

• KC hastalığında
• Protein sentezinde azalma
• Ekstrasellüler dağılım hacminde genişlemeye bağlı dilüsyon
• Proteinlerin yarılanma zamanında değişiklik
• Dokularda protein katabolizma hızının değişmesi

• Wilson hastalığı, alfa 1 AT eksikliği gibi bazı hastalıklarda yetersiz 
sentezlenen protein ölçümü ile etiyolojik değerlendirme



Protrombin zamanı ve pıhtılaşma faktörleri



Karaciğer testleri yüksek olan hastada



1- Enfeksiyonlar 
2- Otoimmün nedenler
3- Travma
4- Entoksikasyon-ilaç kullanımı
5- Metabolik hastalıklar
6- Kas hastalıkları
7- Biliyer nedenler
8- Alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı
9-Hematolojik hastalıklar HLH, vb
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A-Viral enfeksiyonlar

a-Hepatotrop virüsler: Hepatit A, B, C, D, E…

b-Diğerleri: EBV, TORCH, Adeno, COVİD, Rota….

B-Bakteriyel enfeksiyonlar

Tbc, Salmonella, Brucella….

C-Mantarlar

Aspergillus, Fasciola,Candida….
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Otoimmün Hepatit

Sklerozan kolanjit

Otoimmun poliglandüler sendrom



1- Enfeksiyonlar 
2- Otoimmün nedenler
3- Travma
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Parasetamol

Klorpromazin

INAH

Amoksilin/klavulanik asit

Bitkisel ürünler**

Valproat

Metotreksat

Siklofosfamid

Kortikosteroidler

Halotan

Fenitoin

Diklofenak

Eritromisin



1- Enfeksiyonlar 
2- Otoimmün nedenler
3- Travma
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•Wilson Hastalığı

•Çölyak hastalığı

•Alfa 1 antitripsin eksikliği

•Glikojen Depo Hastalıkları

•Lipid depo hastalıkları

•Taysachs, Nieman Pick, GAuchre

•Sitrüllinemi

•LAL eksikliği



1- Enfeksiyonlar 
2- Otoimmün nedenler
3- Travma
4- Entoksikasyon-ilaç kullanımı
5- Metabolik hastalıklar
6- Kas hastalıkları
7- Biliyer nedenler
8- Alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı 
9-Hematolojik hastalıklar HLH, vb

Biliyer atrezi

Kolesitit

Koledok kisti, taşı..

PFIC



Aminotransferazların hızlı ve yüksek 
düzeyde  (>10 N) artışı



• Aminotransferaz yüksekliğinin derecesi direk olarak hastalığın 
ciddiyeti ile ilişkili değildir. 

• Aciliyet durumu ve yaklaşan karaciğer yetmezliği transaminaz 
yüksekliğinin prothrombin zamanında bozulma ile birlikte olması 
durumunda değerlendirilmelidir.



• Akut hepatitin en sık nedeni virüsler (A, B, E), 
• Wilson hastalığı
• Otoimmün hepatit
• Ortak safra kanalında akut obstrüksiyon 
• İskemi
• Hemodinamik şok
• Akut kardiyak yetmezlik, 
• Toksinler (mantar) ya da ilaçlar (acetaminophen).
• Kas ağrısı, koma, hipoglisemi durumunda serum creatine phosphokinase (CPK) 

seviyesi ölçülmelidir (rhabdomyolysis - enfeksiyon, toksik travmatik ya da 
metabolic nedenli

• Öncelikle karaciğer yetmezliğinin tedavi edilebilir nedenleri araştırılmalı



• Önce
• Öyküde ipucu yoksa

• Önce Hepatit A virüs enfeksiyonu düşün (anti-hepatitis A virus IgM (HAV), aşı 
??

• Semptomatik tedavi  



• Sonra
• Hepatit  serolojisi (-) ise diğer viral enfeksiyonları : 

HBV, HEV, Epstein-Barr virus (EBV), HHV6, cytomegalovirus
(CMV), değerlendir.

• Karaciğer ve safra yolları USG (obstrüksiyon? taş?)



• Daha sonra
• Otoimmün hepatit
• Wilson hastalığı
• Metabolik bozuklukları araştır.
• Hepsi (-) ise takip edilebilir (3 ayda enzimler tamamen normale 

dönerse tanı konamamış akut hepatit olduğu düşünülebilir)
• Enzimler yüksek ise araştırmaya devam edilmelidir, karaciğer biyopsisi 

düşünülebilir. 



Aminotransferazların
persistan ve orta dereceli (<10 N) 

artışı



• Hastanın öyküsü ve aile öyküsü önemli :ailede kronik viral hepatit, 
otoimmün hepatit, metabolik hastalık/akrabalık

• Hasta öyküsünde ilaç, toksin, semptomlar (egzersiz intoleransı, kaşıntı, 
artralji, kronik ishal/kusma), özel yeme davranışı (et yememe, meyve/tatlı 
yememe vb)

• Fizik bakıda kronik karaciğer hastalığı bulguları (hepatomegali, 
splenomegali, telenjiektazi) ya da spesifik hastalık bulguları (atipik yüz 
görünümü, kardiyak üfürüm, taşikardi, clubbing), aşırı kilo (BMI) ya da 
zayıflık



• Önce 
• Tüm muhtemel hepatotoksik ilaçlar ve bitkisel ilaçlar kesilmeli
• Karaciğer testlerindeki yükseklik geniş karaciğer testlerini içerecek 

şekilde (GGT ve CPK dahil) mümkünse akut enfeksiyon ya da ağır 
egzersiz yapılmadığı bir dönemde konfirme edilmeli 

• Hepatobiliyer USG planlanmalı
• Tetkikler normal bulunursa enzimlerdeki dalgalanma düşünülerek 

birden fazla kez tetkikler tekrarlanmalı
• HBV ve HCV prevalansı yüksek olan yerlerde seroloji de tekrarlanabilir



• CPK yüksek ya da AST >> ALT ise ekstrahepatik hastalık dışlanmalı 
• Myopatiler (Duchenne ve Becker distrofileri, ilaç ya da toksin ilişkili 

kas hastalıkları), 
• Kardiyomiyopatiler, 
• Hemolitik hastalıklar, 
• Endokrin (hipo/hipertiroidi, adrenal yetmezlik, hipopituitarism) 
• Metabolik bozukluklar (Mitokondrial sitopatiler, yağ asidi oksidasyon 

bozuklukları) 
• Ön tanıya yönelik tetkikler planlanmalı



• Sonra
Persistan aminotransferaz yüksekliği durumunda
• viral enfeksiyonlar (Epstein-Barr virus, CMV, HBV, HCV), 
• autoimmune hepatitis, 
• Wilson hastalığı, 
• Çölyak hastalığı 
• Alfa-1-anti-tripsin eksikliği, 
• Endokrin hastalıklar (hipotiroidism, hipocorticism), 
• Kistik fibrozis.        araştırılmalı





• Kolestaz varsa (yüksek serum GGT ve/veya total serum safra asitleri), 
KC ve safra yollarına ait ultrasonografik inceleme ve MRI 
kole/koledokolitiazis, konjenital common bile duct dilatasyonu, 
sklerozan kolanjit değerlendirilmesi için zorunludur

• Alagille sendromu, progressive familial intra- hepatik kolestaz, ve 
kistik fibrozis araştırılmalıdır



• Obez çocuk….. USG incelemede karaciğer ekojenitesinde yağlanma 
lehine artış saptanırsa  NAFLD düşünülür. 

• Artmış AST/ALT   non-alcoholic steatohepatitis (NASH)

• Ancak NAFLD ve NASH dışlama tanısıdır ve çocuk obez bile olsa 
bozulmuş KCFT olan çocuklarda yağlı karaciğer hastalığına neden olan 
diğer hastalıklar da hastanın yaşına göre araştırılmalıdır. 





• Aile öyküsü ya da extra-hepatik bulgular klinisyeni
genetik ya da metabolik hastalıklara yönlendirebilir. 

• Örn. Schwachmann sendromu, Gaucher hastalığı, Niemann- Pick disease, 
lizozomal asit lipaz eksikliği, glikojen depo hastalığı (tip I, VI ve IX), 
herediter früktoz intoleransı, üre siklus defektleri, mitokondrial
hastalıklar, organik asidemiler, sitrin eksikliği, konjenital glikozilasyon
bozuklukları, Turner sendromu, konjenital hepatik fibrozis. 



Olgular



• 10 aylık erkek bebek
• Rutin kontrol için yapılan testlerde AST:215IU, ALT:314IU
• Yakınma yok
• Anemi,sarılık  vb yok
• Fizik muayene doğal 

• İlk ne isteyelim???



• 10 aylık erkek bebek
• Rutin kontrol için yapılan testlerde AST:215IU, ALT:314IU
• Yakınma yok
• Anemi,sarılık  vb yok
• Fizik muayene doğal 

• İlk ne isteyelim???

CPK
Musküler
distrofi



7 yaşında kız hasta, bilinen kronik hastalığı yok. 
1,5 yaşında kulak hastalığı için opere olacağı zaman AST yüksek 
bulunmuş, arada bakılan testlerde de AST yüksek çıkmış, ALT normal, 
hepatit serolojisi, normal.

MakroAST



• 13 yaşında kız
• Karın ağrısı 







12 yaş erkek 
Yakınma :Kabızlık
İlaç öyküsü yok, beslenme çok kötü fast food….sebze yok
FM: V ağ: 63
Boy:152cm
VKİ:
Akantozis nigricans +
Strialar +
AST:267, ALT:291
ALP:541
Bil: 1.09
GGT:49
Batın USG:Grade 2 hepatosteatoz
Hepatit serolojisi negatif, aşılı



Teşekkür ederim..







Clinical significance — Elevations in serum 5'-nucleotidase are seen in the same types of 
hepatobiliary diseases associated with an increased serum alkaline phosphatase. Most studies 
suggest that serum alkaline phosphatase and 5'-nucleotidase are equally valuable in demonstrating 
biliary obstruction or hepatic infiltrative and space-occupying lesions [55,57]. Although values of the 
two enzymes are generally correlated, the concentrations may not rise proportionately in individual 
patients [54,58]. Thus, in selected patients, one enzyme may be elevated and the other normal.
Conflicting data have been reported for serum 5'-nucleotidase activity during normal pregnancy 
[59,60]. In contrast, most studies show that serum 5'-nucleotidase does not rise in bone disease, [61] 
and in the few instances in which an increase was observed, it was of low magnitude [58].
Thus, the major value of the 5'-nucleotidase assay is its specificity for hepatobiliary disease. An 
increased serum 5'-nucleotidase concentration in a nonpregnant person suggests that a 
concomitantly increased serum alkaline phosphatase is of hepatic origin. However, because of the 
occasional dissociation between the two enzymes, a normal serum 5'-nucleotidase does not rule out 
the liver as the source of an elevated serum alkaline phosphatase.

https://www.uptodate.com/contents/enzymatic-measures-of-cholestasis-eg-alkaline-phosphatase-5-nucleotidase-gamma-glutamyl-transpeptidase/abstract/55,57
https://www.uptodate.com/contents/enzymatic-measures-of-cholestasis-eg-alkaline-phosphatase-5-nucleotidase-gamma-glutamyl-transpeptidase/abstract/54,58
https://www.uptodate.com/contents/enzymatic-measures-of-cholestasis-eg-alkaline-phosphatase-5-nucleotidase-gamma-glutamyl-transpeptidase/abstract/59,60
https://www.uptodate.com/contents/enzymatic-measures-of-cholestasis-eg-alkaline-phosphatase-5-nucleotidase-gamma-glutamyl-transpeptidase/abstract/61
https://www.uptodate.com/contents/enzymatic-measures-of-cholestasis-eg-alkaline-phosphatase-5-nucleotidase-gamma-glutamyl-transpeptidase/abstract/58
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