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Öz
COVID 19 pandemisi  tüm dünyada olduğu gibi ülkemiz için de giderek artan öneme sahip olmaktadır. Bu virüsün yol açtığı 
klinik  tabloların aydınlatılması, tedavi ve önleme çalışmaları global olarak devam etmektedir. Karaciğer tutulumunun da, SARS-
CoV-2 virüsünün karaciğer, safra ve karaciğer epitel hücrelerindeki ACE2 reseptörleri nedeniyle olabileceği bildirilmektedir. 
SARS-CoV infeksiyonu seyri sırasında sıklıkla ekstrapulmoner tutulum olabileceği ve hastaların neredeyse yarısının farklı 
derecelerde karaciğer fonksiyon hasarı yaşadığı bildirilmiştir. Bu infeksiyonun karaciğeri nasıl etkilediğine ve önceden var olan 
karaciğer hastalığının infeksiyona yakalanma veya ciddi bir hastalığa sahip olma risk faktörü olarak ilgisine ilişkin bilgiler hala 
yetersizdir. Önceki raporlar, COVID-19 hastalarının bir kısmının farklı derecelerde karaciğer fonksiyon anormalliği olduğunu 
göstermiştir. Bu derlemede SARS- CoV-2 infeksiyonunun karaciğer tutulumu ve öncesinde karaciğer hastalığı olan hastaların bu 
hastalık seyri açısından risk durumları hakkında güncel  literatür eşliğinde gözden geçirme yapılması amaçlandı. COVID-19'lu 
bazı hastalarda yüksek karaciğer testleri ve / veya akut hepatit tablosu ile gelebileceğini akılda tutmalıyız. COVID-19 tanısı ile 
hastanede yatan hastalarda karaciğer fonksiyon testlerinde yaygın olarak yükselme görülse de, bu bulguların COVID-19'un bir 
belirtisi olduğu varsayılmamalıdır.Sonuç olarak; COVID-19 karaciğer tutulumu açısından henüz $ kir biriliği gelişmediğinden 
ileriye yönelik çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.
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Abstract
! e COVID 19 pandemic is of increasing importance for our country as well as all over the world. Studies of elucidation, treatment and preven-
tion of the clinical pictures caused by this virus continue globally. It has been reported that liver involvement may be due to the ACE2 receptors 
in the liver, bile and liver epithelial cells of the SARS-CoV-2 virus. It has been reported that extrapulmonary involvement may occur frequently 
during the course of SARS-CoV infection and nearly half of the patients experience varying degrees of liver function damage. ! ere is still 
insu# icient information on how this infection a# ects the liver and the relevance of pre-existing liver disease as a risk factor for contracting or 
having a serious disease. Previous reports have shown that some of the COVID-19 patients have varying degrees of liver function abnormalities. 
In this review, it is aimed to review the risk of SARS-CoV-2 infection in terms of liver involvement and the course of this disease in patients with 
liver disease in the light of the current literature. We must keep in mind that some patients with COVID-19 may present with high liver tests 
and / or acute hepatitis. Although there is a widespread increase in liver function tests in hospitalized patients with a diagnosis of COVID-19, 
these findings should not be assumed to be a symptom of COVID-19. Since there is no consensus on COVID-19 liver involvement yet, further 
studies are needed.
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GİRİŞ
2019’un sonunda, yeni bir koronavirüs olan severe acu-
te respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2), 
Çin’in Hubei Eyaletindeki bir şehir olan Wuhan’daki bir 
grup pnömoni vakasının nedeni olarak tanımlandı. Ko-
ronavirüs hastalığı 2019 (COVID-19), öncelikle hafif üst 
solunum yolu infeksiyonundan şiddetli pnömoniye, akut 
solunum sıkıntısı sendromuna (ARDS) ve ölüme kadar 
değişen semptomları olan bir akciğer infeksiyonu olarak 
kendini gösterdi1. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 30 Ocak 
2020’de, SARS-CoV-2 salgınını pandemi olarak ilan etmiş 
olup; ilk vaka bildirilen tarihten itibaren ülkemiz verileri-
ne göre; 302867 konfirme vaka, 7506 ölen; DSÖ verilerine 
göre ise 30.675.675 konfirme vaka,   954.417 ölen hasta sa-
yısına ulaşan COVID 19 pandemisi  tüm dünyada olduğu 
gibi ülkemiz için de giderek artan öneme sahip olmakta-
dır2. Bu virüsün yol açtığı klinik  tabloların aydınlatılması, 
tedavi ve önleme çalışmaları global olarak devam etmek-
tedir. Bu infeksiyonun karaciğeri nasıl etkilediğine ve ön-
ceden var olan karaciğer hastalığının infeksiyona yakalan-
ma veya ciddi bir hastalığa sahip olma risk faktörü olarak 
ilgisine ilişkin bilgiler hala yetersizdir. Önceki raporlar, 
COVID-19 hastalarının bir kısmının farklı derecelerde 
karaciğer fonksiyon anormalliği olduğunu göstermiştir3,4. 
Bu derlemede SARS- CoV-2 infeksiyonunun karaciğer tu-
tulumu ve öncesinde karaciğer hastalığı olan hastaların bu 
hastalık seyri açısından risk durumları hakkında güncel  
literatür eşliğinde gözden geçirme yapılması amaçlandı.

Mikrobiyoloji ve Patoloji 
Taksonomik açıdan incelendiğinde Beta-coronavirüs ge-
nusunun elemanı olan SARS-CoV-2, zar& ı,  pozitif yö-
nelimli ve tek iplikçikli RNA virüsüdür. Hücrelere girişi 
anjiotensin converting enzim 2 (ACE 2) reseptör aracılığı 
ile olmaktadır5. SARS-CoV-2 virüsünün, SARS-CoV ile 
genom sekanslarına göre %79.6 oranında benzerlik taşı-
dığı bildirilmektedir. Bu  virüslerin  ikisinin de konakçı 
hücresine girmesinin, konakçı hücre membranından salı-
nan transmembrane serine proteaz (TMPRSS) ve ACE 2 
reseptörlerine, spike (S) glikoproteinler aracılığıyla olduğu 

tahmin edilmektedir6-10. Özellikle SARS-CoV-2 virüsü-
nün ACE 2 reseptörüne oldukça yüksek afinite gösterdiği 
saptanmıştır6-10. Karaciğer tutulumunun da, SARS-CoV-2 
virüsünün karaciğer, safra ve karaciğer epitel hücrelerin-
deki ACE2 reseptörleri nedeniyle olabileceği bildirilmek-
tedir11,12. SARS-CoV infeksiyonu seyri sırasında sıklıkla 
ekstrapulmoner tutulum olabileceği ve hastaların neredey-
se yarısının farklı derecelerde karaciğer fonksiyon hasarı 
yaşadığı bildirilmiştir13.

Xu ve ark.14 çalışmasında COVID 19 infeksiyonunda pa-
tolojik bulgu olarak  karaciğer biyopsi örneklerinde orta 
derecede mikrovasküler steatoz ve hafif lobüler ve portal 
aktivitenin mevcut olduğunu bildirmiştir. Bu çalışmada 
karaciğer hasarının SARS-CoV-2 infeksiyonundan veya 
ilaca bağlı karaciğer hasarından kaynaklanabileceği sap-
tanmıştır14. Farklı iki çalışmada ise; COVID-19 hastala-
rında karaciğer histolojisi spesifik olmadığı, hafif, karışık 
lobüler ve portal aktiviteye sahip orta derecede mikrovezi-
külersteatoz ve fokal nekroz dahil farklı patolojik bulgular 
olabileceği bildirilmiştir14,15. Sonzogni ve ark. ise16 48 olgu-
dan oluşan otopsi serisinde, fokal portal–lobüler lenfosi-
tik infiltratları ve hepatik vasküler tutulumu düşündüren 
patolojik karaciğer bulgularının olduğunu bildirmiştir. 
Farcas ve ark.17 da karaciğer dokusunda yağlı dejenerasyon 
ve merkezi lobüler nekroz olduğunu göstermiştir. Farklı 
araştırmacılar tarafından bildirilen tüm bu bulguların tes-
pit edilmesi nedeniyle, SARS-CoV-2’nin insan karaciğeri-
ne de saldırabileceğine inanmak için bilimsel kanıtlar bu-
lunmaktadır13-17. Yapısal olarak SARS-CoV-2 virüsü SARS 
virüsüne benzese de, karaciğer dokusunda SARS virüsüne 
ait viral RNA tespit edilmiş olmasına rağmen, şu ana kadar 
yayınlanmış patoloji çalışmaları COVID 19 infeksiyonu 
seyri sırasında tutulum olabileceği yönünde olsa da, kara-
ciğer dokusunda SARS-CoV-2 virüsüne ait olabilecek viral 
inklüzyonlar tespit edilememiştir14.

Semptomlar, patofizyoloji ve anormal 
laboratuvar bulguları

COVID 19 genellikle pulmoner semptomlara neden olur-
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ken, bazen yalnızca gastrointestinal semptomlarla da kar-
şımıza çıkabilir. Ciddi kliniği olan olgularda gastrointesti-
nal semptom görül-me olasılığının  arttığı bildirilmektedir 
10. Karaciğer tutulumu açısından değerlendirildiğinde 
ise; COVID-19’un klinik görünümü, akut hepatit benze-
ri belirtileri ve anormal karaciğer biyokimyasal testlerini 
içerebilir18. SARS- CoV-2 infeksiyonu sırasında karaciğer 
enzimlerinde bozulma ilaca bağlı hepatotoksisite, kritik 
hastalarda sitokin fırtınası sırasında ya da pnömoni ile 
ilişkili hipoksi gibi nedenlere bağlı gelişebilir18,19. 

3600 COVID-19 hastasını içeren 43 çalışmanın meta-a-
nalizinde, ateş [% 83.3 (% 95 CI 78.4-87.7)], öksürük [% 
60.3 (54.2-66.3)] ve yorgunluk [% 38.0 (29.8-46.5) ] en 
yaygın klinik semptomlardı, ayrıca balgam, nefes darlığı 
ve miyaljinin ise % 30’un biraz altında tahmini prevalansta 
görüldüğü bildirilmiştir20. Bulantı-kusma, anoreksi,  karın 
ağrısı, ishal  gibi gast-rointestinal semptomlar COVID 19 
infeksiyonu seyri sırasında görülebilir21.

Genel olarak, COVID-19 infeksiyonu seyri sırasında, çe-
şitli çalışmalarda hastanede yatan hastalarda karaciğer 
biyokimyasal parametrelerine bakıldığında,  hastaların % 
14 ile % 53’inde Aspartat Aminotransferaz (AST), Alanin 
Aminotransferaz (ALT) ve hafif düzeyde bilirubin seviye-
lerinde yükselme olduğu bildirilmiştir. Ancak genel ola-
rak bakıldığında COVID-19 hastalarında en sık görülen 
anormallik aminotransferaz (AST ve ALT)  yüksekliği-
dir3,13,18,21-23.  Hem AST hem de ALT yükselmeleri çoğun-
lukla üst referans sınırının 5 katının altındadır ve şiddetli 
hastalık ve artmış iltihap belirteçleri ile ilişkilidir. AST ve 
ALT yükselmeleri ABD’li hastalarda (% 39) Çin’li (% 4-33) 
hastalara göre daha sık olarak bildirilmiştir24. Chen ve ark. 
4 çalışmalarında 99 COVID-19 hastasını değerlendirmiş, 
43 hastanın ALT-AST değerlerinin yüksek olduğu ve bir 
kritik COVID-19 hastasında ise ciddi hepatit tablosu gö-
rüldüğünü ve ALT değerinin 7590 U/L, AST değerinin 
1445 U/L’ye kadar yükseldiği bildirmiştir. Ancak bu hasta-
nın demografik verisi, altta yatan hastalıkları ve mortalite-
si hakkında veri paylaşılmamıştır.

Fan ve ark.13 148 COVID-19 hastasını inceledikleri ça-
lışmalarında ayrıca, artmış Alkalen fosfataz (ALP) değe-
ri varlığını araştırmışlar ve sonuç olarak ALP değerinin 
karaciğer fonksiyon hasarı olan hastalarda %2-5 oranın-
da olduğunu bildirmişlerdir. Bu çalışmada ayrıca, hasta-
ların  %37.2 ’inde  aminotransferaz değerleri yüksek bu-
lun¬muştur. Karaciğer enzim yüksekliği olan hastaların 
%14,5’inde ateş yüksekliği saptanırkan, karaciğer enzim-
lerinde yükselme olmayanlarda  bu oran %4.3 olarak sap-
tanmıştır (p=0.027).  Karaciğer enzim yüksekliği olanlarda 
prokalsitonin ve C-reaktif protein (CRP) düzeyleri daha 
yüksek bulunmuş. Başvuru sırasında karaciğer enzimleri 
normal olan 93 hastanın 45’inde hastaneye yatış süresince 
enzim yüksekliği saptanmış. Karaciğer enzim yüksekliği 
olan hastalarda, lopinovir/ritonavir kullanımı daha fazla 
saptanmış aynı zamanda yatış süreleri daha uzun bulun-
muştur10.
 
COVID-19  seyri sırasında karaciğer hasarının belirtileri 
genellikle hafi' ir (orta derecede yükselmiş serum aspartat 
aminotransferaz aktiviteleri) ve genellikle asemptomatik-
tir. Karaciğer disfonksiyonu hastaların yaklaşık üçte birini 
etkileyebilir, prevalans erkeklerde ve yaşlılarda daha sık-
tır25.

Çin’den yapılan büyük bir çalışmada, şiddetli COVID-19 
hastalarında daha yüksek karaciğer disfonksiyonu oranla-
rı olduğu saptanmıştır. AST / ALT hafif şiddetli COVID  
hastalarının  sırasıyla % 18,2 / 19,8’inde ve şiddetli CO-
VID-19 hastalığı olanların% 39,4 / 28,1’inde artmış ola-
rak saptanmıştır26. Başka bir çalışmada subklinik hastalığı 
olan hastalarda AST ve ALT, sırasıyla hastaların% 8.7 ve% 
8.9’unda yükselmiştir26. Yine Çin’de yapılan daha küçük 
bir başka çalışmada da benzer sonuçlar bulunmuştur. AST, 
yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) hastaların % 62’sinde yük-
selirken, YBÜ’de bakıma ihtiyaç duymayanların % 25’inde 
yüksek olarak saptanmıştır3. 

Richardson ve ark.27 Amerika’da 5700 hasta ile yaptıkları 
çalışmalarında vakaların % 58,4’ünde AST ve % 39’unda 
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ALT değerlerinin yükseldiğini bildirmişlerdir. Aynı ça-
lışmada en sık karaciğer fonksiyon bozukluğunun 18–65 
(%18.7%) yaş arasında olduğu bildirilmiştir.

Ancak bazı çalışmalarda da, COVID-19 infeksiyonu seyri 
sırasında karaciğer disfonksiyonunun hafif, geçici olduğu, 
klinik olarak önemli olmadığı ve COVID-19 sonuçları 
üzerinde hiçbir etkisi olmadığı bildirilmiştir28,29.

Ancak, Xu ve ark.30 ise, hastaneye yatışta hepatoselüler tip-
te veya karışık tipte karaciğer testi anormal olan hastaların, 
hastanede kalış sırasında şiddetli hastalığa ilerleme riski-
nin daha yüksek olduğunu bildirmiştir.

Diğer iki çalışmada ise, COVID 19 infeksiyonu seyri sıra-
sında, altta yatan karaciğer hastalığı olan hastalarda, ön-
cesinde karaciğer hastalığı olmayanlara göre  (% 44-%81) 
daha sık oranda karaciğer enzim yüksekliği tespit edildiği 
bildirilmiştir13,31.

Yayınlanan raporlar, AST’ nin ALT’den daha sık yüksel-
diğini göstermektedir21,23,28,31. Bu durum, Gordon ve ark. 
31 çalışmasında, SARS-CoV-2  virüsünün, mitokondriyal 
proteinlerin virüsle doğrudan etkileşime girerek, doğru-
dan karaciğer hasarına sebep olması sonucu AST yüksek-
liği geliştiği şeklinde açıklanmıştır. 

Alkalin fosfataz yüksekliği nadirdir ve bilirübinde bir artış 
daha az yaygın olarak gözlemlenmiştir. Ancak ilginç bir 
şekilde, bir raporda vakaların yaklaşık olarak % 50’sinde 
yüksek gama-glutamiltransferaz (GGT) seviyeleri olduğu 
bildirilmiştir32. AST ön planda karaciğer enzim yüksekliği 
ve eşlik eden GGT yüksekliği, altta yatan alkolik, iskemik 
veya konjestif kalp yetmezliği olan hastalarda bildirilmek-
tedir33. Zhang ve ark. 18 56 COVID-19 olgusunu kapsayan 
çalışmalarında,  %54 oranında GGT değe¬rinde artış sap-
tamışlardır. Total bilirubin yüksekliği COVID-19 hastala-
rının % 1-18’i arasında geliştiği bildirilmektedir24.

COVID 19 infeksiyonu seyrindeki karaciğer hasarının 

güçlü in& amatuar yanıta neden olan IL-6’ya bağlı olabile-
ceği bildirilmiştir34. IL- 6, aktive B hücrelerinden antikor 
salınımını uyararır, megakaryositler,sitotoksik T-hücreleri  
ve diğer hemopoetik hücreler üzerinde proliferasyon ve 
diferansiyasyon sağlayıcı etkileri vardır.  Hepatik akut faz 
proteinlerinin salınımı, megakaryositleri etkileyerek trom-
bosit oluşumu, mezenşial hücre proliferasyonu, plazma 
hücreleri tarafından immünoglobulinlerin yapımının uya-
rılması,  vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGFR)’nü 
arttırarak anjiogenez oluşumuna ve kardiomiyopatiye ne-
den olur. IL-6, dissemine intravascular koagulasyon (DIC) 
patofizyolojisinde, kompleman ve koagülasyon sistemini 
aktive edilmesinde rol alır. Tüm bu özellikleri nedeniyle 
IL-6, sitokin fırtınasında anahtar moleküldür35.

Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan bir çalışmada,  
COVID-19 infeksiyonu olan hastaların % 33’ünde kardi-
yomiyopati saptanmıştır36. Bu nedenle, şiddetli hastalarda 
kardiyak disfonksiyon sonucu gelişen karaciğer konjesyo-
nunun karaciğer hasarına katkıda bulunması mümkündür. 
COVID 19 infeksiyonu seyri sırasında akut kardiyomiyo-
patinin bir sonucu olarak konjestif hepatopati meydana 
gelebilir ve bu durum genellikle aminotransferazlar (AST, 
ALT) ve GGT’deki yükselmelerle ilişkilidir37,38.

Çeşitli çalışmalarda, düşük albümin düzeyi, şiddetli CO-
VID-19 infeksiyonu  ile ilişkilendirilmiştir. Bununla bir-
likte, hipoalbümineminin şiddetli COVID-19 için bir risk 
faktörü olup olmadığı veya hipoalbümineminin şiddetli 
COVID-19’un bir sonucu olup olmadığı açık değildir14,34.

Fan ve ark.13 148 COVID-19 hastasında ilaç kullanımı ve 
aminotransferazlar arasındaki ilişkiyi geriye dönük olarak 
incelemiş ve başvuru sırasında aminotransferaz anormal-
liği olmayan hastaların % 48’inde yaklaşık bir ha' a sonra 
ALT/ AST yüksekliği geliştiğini bildirmişlerdir. Bu has-
taların % 58’inde lopinavir-ritonavir kullanımı olduğunu 
bildirmiştir13. Cai ve ark.31 lopinavir-ritonavir kullanımın-
dan sonra ALT/ AST yüksekliği için, 7 kat artmış risk ol-
duğunu bildirmiştir.Tedavide kullanılan bir diğer antiviral 
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olan remdesivir için,  5 veya 10 günlük tedaviyi karşılaş-
tıran bir çalışmada, hastaların% 4-6’sında şiddetli ve % 
2-3’ünde ise yaşamı tehdit eden  ALT / AST yükselmeleri 
olduğunu bildirilmiştir39.

Anormal karaciğer enzim yüksekliği olan COVID-19 has-
talarının komplikasyonları ve dolayısıyla mortalitelerinin 
azaltılması için; kalp fonksiyon bozukluğu, sitokin fırtına-
sı, iskemi, sepsis ve ilaç etkisi açısından değerlendirilmesi 
gerekir40. 

Kronik karaciğer hastalığı olan 
COVID-19 hastalarına yaklaşım

Kronik karaciğer hastalığı olan hastaların SARS-CoV-2 
infeksiyonuna daha duyarlı olup olmadığı belirsizdir. İm-
münsüpresif tedavi yokluğunda kronik karaciğer hastalı-
ğının SARS-CoV-2 infeksiyonu kapma riskinde artış ile 
ilişkili olduğu bilinmemektedir41. COVID-19 infeksiyonu 
sırasında karaciğer tutulumu ortaya çıkarsa, dikkatli olun-
ması gerekir. Bu, özellikle hastalar yaşlıysa veya önceden 
var olan bir karaciğer hastalığı geçmişine sahipse geçerli-
dir. COVID-19 infeksiyonu sırasında, karaciğer hasarının 
olması prognozu bozar ve hastanede kalış süresinin uza-
masına sebep olur25. Karaciğer fonksiyon testleri, yüksel-
miş hastalarda önceden var olan karaciğer hastalığının 
varlığı çoğu çalışmada kapsamlı bir şekilde değerlendi-
rilmemiştir, ancak hepsini hesaba katması olası değildir. 
Ayrıca; her ne kadar anormal karaciğer fonksiyon testleri 
zaten sıklıkla COVID 19 infeksiyonuna bağlı olabileceği 
gibi, potansiyel olarak tedavide kullanılan hepatotoksik 
olan asetaminofen, lopinavir / ritonavir ve remdesivir so-
nucu da gelişebilir24. 

Singh ve ark.42  tarafından yapılan çalışmada, 2780 CO-
VID-19 hastası (kronik karaciğer hastalığı olan 250 has-
ta dahil) değerlendirilmiş, kronik karaciğer hastalığı olan 
hastalarda, karaciğer hastalığı olmayanlara kıyasla daha 
yüksek mortalite geliştiği bildirilmiştir (yüzde 12’ye karşı 
4; risk oranı [RR] 2.8, % 95 CI 1.9-4.0)

Güncel literatürde; önceden var olan karaciğer hastalığının 
COVID-19 hastalarında daha kötü sonuçlarla ilişkili oldu-
ğunu ileri süren çeşitli çalışmalar mevcuttur42-5.  Moon ve 
ark.43 kohort çalışmasında, COVID-19 ve kronik karaciğer 
hastalığı olan 152 hastayı (sirozlu 103 hasta dahil) içeren 
bir kohort çalışmasında, ölüm oranını % 40 olarak bildir-
miştir. Bu çalışmada hastalar; Child-Pugh (CP) sını& ama-
sına göre siroz hastaları A,B ve C ye ayrılmış olup, mor-
talite oranları gruplara göre sırayla; %23,43 ve 63 olarak 
bildirilmiştir. Sirozlu hastalarda ölüm, çoğunlukla akciğer 
hastalığına (% 79) atfedilirken, sadece karaciğer hastalığı-
na bağlı nedenler hastaların % 12’sinde saptanmıştır.

Buna karşın HBV veya hepatit C virüsü (HCV) infeksiyo-
nu olan hastalar için antiviral tedavi, şiddetli COVID-19 
için artmış risk ile ilişkilendirilmemiştir46.

Ayrıca; karaciğer nakli alıcıları ve COVID-19’u olan diğer 
bağışıklık sistemi baskılanmış hastalar, bağışıklık sistemi 
baskılanmamış hastalara göre daha uzun viral bulaşma sü-
resine sahip olabilir. Bu nedenle, izolasyon ve klirens testi 
için stratejiler, infeksiyonun başkalarına yayılma riskini 
azaltmak için değişiklik gerektirebilir46.

COVID-19’lu bazı hastalarda yüksek karaciğer testleri ve / 
veya akut hepatit tablosu ile gelebileceğini akılda tutmalı-
yız. COVID-19 tanısı ile hastanede yatan hastalarda kara-
ciğer fonksiyon testlerinde yaygın olarak yükselme görülse 
de, bu bulguların COVID-19’un bir belirtisi olduğu var-
sayılmamalıdır. Bu hastalar için, öncelikle karaciğer en-
zim yüksekliğinin etiyolojisini belirlemeye yönelik iyi bir 
anamnez alınmalı ( ilaç, toksin, kronik karaciğer hasarı) 
ve  tanısal değerlendirme yapılmalıdır (hepatit markerları, 
batın ultrasonografi, vs.)40,46.

Sonuç olarak; COVID-19 karaciğer tutulumu açısından 
henüz fikir birliği gelişmediğinden ileriye yönelik çalışma-
lara ihtiyaç duyulmaktadır. Yazarlar arasında çıkar çatış-
ması veya finansal destek yoktur.
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