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Цель. Оценить информативность определения активности аденозиндезаминазы и аденозиндезаминазы-2 в диагностике 
туберкулезных плевритов у больных ВИЧ-инфекцией. 
Материалы и методы. Ретроспективно обследовано 378 пациентов с плевральным выпотом: 215 — туберкулезной этио-
логии (ТП) и 163 пациента — нетуберкулезной этиологии (неТП). В группе «ТП» у 27 пациентов туберкулез был ассо-
циирован с ВИЧ-инфекцией (ТП/ВИЧ+) и у 188 пациентов — нет (ТП/ВИЧ–). В плевральном выпоте определяли 
активность общей аденозиндезаминазы (АДА) и ее изоферментов (АДА-1 и АДА-2). 
Результаты и их обсуждение. В группе «ТП» активность общей АДА (95,5 [67,7; 115,4] против 82,0 [59,6; 100,0] ед/л, 
p=0,1), АДА-1 (14,2 [5,8; 20,5] против 12,1 [6,1; 23,7] ед/л, p=0,9) и АДА-2 (78,1 [38,1; 93,1] против 62,4 [35,4; 82,2] 
ед/л, p=0,1) не зависела от ВИЧ-статуса. Активность данных показателей определялась выше порогового уровня — 
общая АДА в 96,3% и в 95,2%, АДА-1 в 25,9% и 30,8% и АДА-2 в 92,6% и 83,3% случаев в группах «ТП/ВИЧ+» 
и «ТП/ВИЧ–» соответственно. Получена негативная корреляция между активностью АДА-1 и вирусной нагрузкой ВИЧ 
в  группе больных с  туберкулезным плевритом и ВИЧ-инфекцией (r=–0,45; p=0,008), а  также в  подгруппе больных 
ТП/ВИЧ+, получавших (r=–0,9; p=0,008) и не получавших АРВТ (r=–0,47; p=0,04). Полученные нами результаты 
показывают, что, повышение активности общей АДА у  больных туберкулезным плевритом вне зависимости 
от наличия/отсутствия ВИЧ-инфекции происходит за счет АДА-2. Таким образом, несмотря на наличие или отсутствие 
у больных ВИЧ-инфекции, активность общей АДА, АДА-2 зависела от  наличия активного туберкулеза. Активность 
АДА-2 у ВИЧ-инфицированных пациентов, вероятно, также согласуется с важной ролью АДА-2 в клеточных иммунных 
реакциях. 
Заключение. Полученные нами данные свидетельствуют об участии ферментов пуринового метаболизма в патогенезе 
ВИЧ-инфекции. В то же время активность аденозиндезаминазы не является специфическим биомаркером индивидуаль-
ных изменений, характерных для ВИЧ-инфекции. Результаты исследования позволяют утверждать, что определение 
активности общей аденозиндезаминазы и аденозиндезаминазы-2 является высокоинформативным и диагностически 
значимым маркером туберкулезного плеврита у ВИЧ-инфицированных пациентов. Информативность определения 
активности аденозиндезаминазы и аденозиндезаминазы-2 не снижается даже при наличии выраженной иммуносупрес-
сии, что позволяет активно их использовать при проведении диагностических мероприятий и раннем назначении проти-
вотуберкулезной терапии. 

Ключевые слова: туберкулезный плеврит, ВИЧ-ассоциированный туберкулез, общая аденозиндезаминаза, аденозинде-

заминаза-1, 2 
*Контакт: Дьякова Марина Евгеньевна, e-mail: marinadyakova@yandex.ru 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 
ORIGINAL RESEARCH



Введение. По оценкам Всемирной организации 
здравоохранения, в 2020 г. туберкулез был диагно-
стирован примерно у 5,8 млн человек, при этом 
1,5 млн человек умерли (включая лиц с ко-инфек-
цией ВИЧ). Эти цифры могут быть занижены, 
поскольку пандемия COVID-19 привела к недоста-

точной диагностике случаев туберкулеза, что, 
вероятно, приведет к увеличению распространения 
туберкулезной инфекции и заболевания [1]. ВИЧ-
инфекция является одним из основных факторов 
роста заболеваемости туберкулезом. Вероятность 
заболеть туберкулезом у больных ВИЧ-инфекцией 
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The objective of the study was to evaluate the information content of determining the activity of adenosine deaminase and 
adenosine deaminase-2 in the diagnosis of tuberculous pleurisy in patients with HIV infection. 
Materials and methods. A total of 378 patients with pleural effusion were retrospectively examined. In 215 cases, tuberculous 
pleurisy was detected (TP); and 163 patients had non-tuberculous pleural effusion (non-TP). As much as 27 patients in the TP 
group were HIV co-infected (TP/HIV+), the remaining 188 patients were HIV — negative (TP/HIV–). In all the patients, the 
activity of total adenosine deaminase (ADA) and its isoenzymes (ADA-1 and ADA-2) in the pleural fluid was determined. 
Results and discussion. In the TP group, the activity of total ADA (95.5 [67.7; 115.4] versus 82.0 [59.6; 100.0] U/L, p=0.1), 
ADA-1 (14.2 [5.8; 20.5] versus 12.1 [6.1; 23.7] U/L, p=0.9) and ADA-2 (78,1 [38.1; 93.1] versus 62.4 [35.4; 82.2] U/L, p=0,1) 
did not depend on HIV status. The activity of these indicators was determined above the threshold level — total ADA in 96.3% 
and 95.2%, ADA-1 in 25.9% and 30.8% and ADA-2 in 92.6% and 83.3% of cases in the «TP/HIV+» and «TP/HIV–» groups, 
respectively. A negative correlation between ADA-1 activity and HIV viral load in the group of patients with tuberculous pleurisy 
and HIV infection (r=–0.45; p=0.008), as well as in the subgroup of TP/HIV+ patients who received (r=–0.9; p=0.008) and 
in those who didn’t receive ART (r=–0.47; p=0.04) was obtained. Our results show that a total ADA activity increase in the 
patients with tuberculous pleurisy, regardless of patients’ HIV status, occur due to ADA-2. Thus, the increase in activity of total 
ADA and ADA-2 in our study was caused by active tuberculosis, not by the presence or absence of HIV co-infection. Also, the 
ADA-2 activity in HIV-infected patients is likely consistent with ADA-2 important role in cellular immune responses. 
Conclusion. Our data indicate the participation of purine metabolism enzymes in the pathogenesis of HIV infection. At the 
same time, adenosine deaminase activity is not a specific biomarker of individual changes characteristic of HIV infection. The 
study results suggest that the total adenosine deaminase and adenosine deaminase-2 activity increase is a valuable and diag-
nostically significant marker of tuberculous pleurisy in HIV-infected patients. The value of adenosine deaminase and adenosine 
deaminase-2 activity remains high even in the patients having severe immunosuppression, which allows them to be actively 
used for rapid diagnostics and hence, early TB therapy initiation. 
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повышается в  20–30 раз по  сравнению с  ВИЧ-
негативными пациентами. Иммунодефицит, 
вызванный ВИЧ-инфекцией, создает благопри-
ятные условия для развития туберкулезного про-
цесса либо усугубляет уже имеющееся заболева-
ние [2, 3]. 

Вирус иммунодефицита человека поражает 
иммунную систему и ослабляет защиту от многих 
инфекций (в том числе туберкулеза) и некоторых 
типов рака, с которыми может справиться иммуни-
тет здорового человека. ВИЧ-инфекция вызывает 
изменения в  иммунных клетках, продуцирующих 
иммуносупрессивный аденозин [4, 5]. Внутри- 
и  внеклеточный уровень аденозина регулируется 
двумя изоферментами аденозиндеаминазы (АДА) — 
АДА-1 и -2, расщепляющими аденозин до инозина 
[6]. АДА-1 — преимущественно внутриклеточный 
фермент, а АДА-2 экспрессируется антигенпрезен-
тирующими клетками при их взаимодействии с Т-
лимфоцитами. Исследованиями ряда авторов пока-
зано, что способность АДА связываться с иммунны-
ми клетками усиливает пролиферацию CD4+ Т-
клеток [7, 8]. 

В последние годы активно проводятся исследова-
ния, посвященные оценке диагностической эффек-
тивности иммунологических методов высвобожде-
ния гамма-интерферона (IGRA: T-SPOT 
и QuantiFERON-TB Gold) у пациентов с плеврита-
ми туберкулезной этиологии. Результаты этих 
исследований весьма неоднородны и даже противо-
речивы. Авторы последних исследований показали, 
что T-SPOT в целом имел диагностическую эффек-
тивность, аналогичную АДА и может использовать-
ся в  качестве дополнительного теста к  AДA для 
диагностики туберкулезных плевритов [9–11]. При 
этом руководства ВОЗ, Британской ассоциации 
по борьбе с ВИЧ (BHIVA) не рекомендуют опреде-
лять IGRA для дифференциации активного тубер-
кулеза, особенно в странах с его высоким бреме-
нем. В то же время в руководстве Европейского 
центра профилактики и  контроля заболеваний 
(ECDC) предлагается использовать IGRA в каче-
стве дополнительной информации у  пациентов 
с  отрицательным результатом мазка мокроты 
на кислотоустойчивые микобактерии или отрица-
тельный результат посева на Mycobacterium tuber-
culosis (Mtb) [12–14]. В клинических рекоменда-
циях 2022 г. указано, что иммунологические тесты 
(кожные тесты: внутрикожная проба с туберкулез-
ным аллергеном, проба с аллергеном туберкулез-
ным рекомбинантным и  исследование уровня 

интерферона-гамма на  антигены Mycobacterium 
tuberculosis complex в крови) у лиц с ВИЧ-инфек-
цией при иммуносупрессии обладают меньшей чув-
ствительностью, чем у лиц с отрицательным стату-
сом ВИЧ, и не позволяют провести дифференци-
ровку между латентной туберкулезной инфекцией 
и  активным туберкулезным поражением любой 
локализации [15]. 

Оценка аденозиндезаминазы плевральной жид-
кости — один из наиболее распространенных био-
маркеров для диагностики туберкулеза, поскольку 
определение активности АДА является недорогим, 
быстрым тестом с  высокой диагностической 
эффективностью, но его информативность в диаг-
ностике туберкулезных плевритов у  пациентов 
с  ослабленным иммунитетом вызывает споры из-
за широкого диапазона результатов, полученных 
в ряде исследований [16–18]. 

Цель. Оценить информативность определения 
активности аденозиндезаминазы и  аденозиндеза-
миназы-2 в диагностике туберкулезных плевритов 
у больных ВИЧ-инфекцией. 

Материалы и методы. Ретроспективно обследо-
вано 378 пациентов с плевральным выпотом раз-
личной этиологии, находившихся на лечении в спе-
циализированных стационарах Санкт-Петербурга. 
У 215 пациентов (медиана (Ме) возраста состави-
ла 38,0 [32,0; 46,0] лет, 157 мужчин и 58 женщин) 
диагностирован туберкулезный плеврит (ТП), 
верифицированный на основании бактериологиче-
ских и/или гистологических критериев. У  163 
пациентов (Ме возраста — 57,0 [43,0; 67,0] лет, 
97 мужчин и 66 женщин) имел место плеврит иной 
(нетуберкулезной) этиологии (неТП). В  группе 
с неТП в 3,3 раза чаще (р=0,000002) встречались 
больные старше 55 лет. В группе «ТП» у 27 паци-
ентов туберкулез был ассоциирован с ВИЧ-инфек-
цией (ТП/ВИЧ+) 4Б, и 4В стадии, 188 пациентов 
были без сочетанной ВИЧ-инфекции (ТП/ВИЧ–). 
На момент выявления туберкулеза антиретрови-
русную терапию (АРВТ) получали шесть (22,2%) 
больных. В  группе «неТП» плевральный выпот 
был ассоциирован с ВИЧ-инфекцией только у трех 
пациентов, один из них на момент госпитализации 
получал АРВТ. 

Уровень CD4+-лимфоцитов в крови определяли 
методом проточной цитометрии. Уровень вирусной 
нагрузки РНК ВИЧ определяли методом полиме-
разной цепной реакции (ПЦР). 

В плевральном выпоте определяли активность 
ферментов пуринового метаболизма  — общую 
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АДА и ее изоферменты (АДА-1 и АДА-2) спектро-
фотометрически методом G. Giusti. Согласно 
полученным ранее данным, за пороговый дискри-
минантный уровень общей АДА принималось 
значение, равное 35,0 ед/л и 20,0 ед./л соответ-
ственно для АДА-1 и АДА-2 [17]. 

Для статистического анализа использовали пакет 
прикладных программ Statistica 7.0 (StatSoftInc, 
USA). Определяли характер распределения выбо-
рочных данных и при отклонении от нормального 
распределения (по критерию Шапиро–Уилка) рас-
считывали медиану (Me), первый и третий квартили 
[Q1; Q3]. Достоверность различий оценивали 
с помощью U-критерия Манна–Уитни и критерия 
Крускала–Уоллеса. Наличие корреляций определя-
ли вычислением и  оценкой коэффициента 
Спирмена. Различия, соответствующие p<0,05, счи-
тали статистически значимыми. 

Обследования выполнены с информированного 
согласия пациентов. 

Результаты и их обсуждение. У больных с ТП 
по сравнению с больными неТП отмечено статисти-
чески значимое увеличение активности общей АДА 
(82,5 [60,0; 100,0] против 16,8 [11,2; 24,4]  ед/л, 
p=0,000000) за счет повышения активности обоих 
изоферментов — АДА-1 (12,2 [6,1; 23,0] против 3,6 
[1,7; 8,1] ед/л, p=0,000000) и АДА-2 (63,8 [35,6; 
84,4] против 10,9 [8,0; 16,0] ед/л, p=0,000000). При 
этом доля АДА-1 в общей активности АДА у больных 
с ТП по сравнению с больными неТП статистически 
значимо снижена (17,1 [8,8; 32,3] против 28,2 [15,2; 
41,5] ед/л, p=0,00046), а  доля АДА-2 в  общей 
активности АДА, напротив, повышена (82,8 [67,6; 
91,1] против 71,8 [58,5; 84,8] ед/л, p=0,0005). 

Из 215 больных с ТП активность общей АДА, 
АДА-1 и  АДА-2 выше порогового уровня опреде-
лялась у 205, 65 и 200 больных, что обеспечивает 
данным тестам чувствительность 95,3%, 30,2% 
и  93,0%. Их специфичность составила 91,4%, 
94,5% и  87,7%, а  диагностическая эффектив-
ность — 94%, 58% и 91% соответственно. 

В группе «ТП» активность общей АДА (95,5 
[67,7; 115,4] против 82,0 [59,6; 100,0] ед/л, 
p=0,1), АДА-1 (14,2 [5,8; 20,5] против 12,1 [6,1; 
23,7] ед/л, p=0,9) и АДА-2 (78,1 [38,1; 93,1] про-
тив 62,4 [35,4; 82,2] ед/л, p=0,1) не зависела 
от  ВИЧ-статуса. Активность данных показателей 
определялась выше порогового уровня  — общая 
АДА в 96,3% и в 95,2%, АДА-1 в 25,9% и 30,8% 
и  АДА-2 в  92,6% и  83,3% случаев в  группах 
«ТП/ВИЧ+» и  «ТП/ВИЧ–» соответственно. 
Вклад изоферментов в  общую активность АДА 
также не зависел от ВИЧ-статуса (p>0,3). 

У больных ВИЧ-инфекцией активность общей 
АДА и  АДА-2 в  группе ТП была статистически 
значимо выше, чем в группе неТП (табл. 1). Уровень 
CD4+-лимфоцитов и вирусная нагрузка между груп-
пами статистически значимо не отличалась (p=0,28; 
0,74 соответственно). Несмотря на то, что в группе 
«ТП» вклад активности АДА-2 в общую АДА соста-
вил 85%, а в группе «неТП» только 58% (p=0,015), 
активность общей АДА в группе пациентов с плеври-
том нетуберкулезной этиологии регистрировалась 
в большей степени за счет АДА-2. 

Статистически значимых различий активности аде-
нозиндезаминазы у больных ВИЧ-инфекцией в зави-
симости от стадии заболевания, количества CD4+ 
или вирусной нагрузки выявлено не было (табл. 2). 
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В нашем исследовании больные группы 
«ТП/ВИЧ+» были разделены на подгруппы: полу-
чавшие антиретровирусную терапию (ТП/ВИЧ+/ 
АРВТ+, n=6, 24,0%) и  нелеченые больные 
(ТП/ВИЧ+/АРВТ–, n=19, 76,0%). В подгруппе 
«ТП/ВИЧ+/АРВТ+» определялись статистически 
значимо выше активность общей АДА и  АДА-2 
(табл. 3). При этом чувствительность данных 
тестов между подгруппами не различалась: АДА — 
100,0% и 94,7%; АДА-2 — 100,0% и 89,5% в под-
группах, получавших и не получавших антиретро-
вирусную терапию соответственно. 

Для оценки активности АДА в  зависимости 
от иммунного статуса больные в группе «ТП/ВИЧ+» 

были стратифицированы в соответствие с количе-
ством CD4+-клеток. При делении CD4+-клеток: 

— <200 (n=16) и  >200 (n=11) клеток/мкл 
активность общей АДА, АДА-1, АДА-2 определя-
лась выше порогового уровня (в 100,0% и 90,9%; 
31,2% и 18,2%; 93,7 и 90,9% случаев соответ-
ственно); 

— <50 (n=3) и >50 (n=24) клеток/мкл актив-
ность общей АДА, АДА-1, АДА-2 определялась 
выше порогового уровня (в 100,0% и  95,8%; 
33,3% и 25,0%; 100,0% и 75,0% случаев соответ-
ственно). 

Получена негативная корреляция между актив-
ностью АДА-1 и вирусной нагрузкой ВИЧ в группе 
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больных с  туберкулезным плевритом и  ВИЧ-
инфекцией (r=–0,45; p=0,008), а  также в  под-
группе больных ТП/ВИЧ+, получавших (r=–0,9; 
p=0,008) и  не получавших АРВТ (r=–0,47; 
p=0,04). При этом в группе больных с туберкулез-
ным плевритом и ВИЧ-инфекцией выявлена поло-
жительная корреляция между долей АДА-2 
в  общей активности АДА и  вирусной нагрузкой 
(r=0,44; p=0,02). 

Диагностическая информативность определения 
активности аденозиндезаминазы для плевральных 
выпотов туберкулезной природы у ВИЧ-инфици-
рованных пациентов до сих пор остается спорной 
[19]. В  нашем исследовании в  группе больных 
туберкулезным плевритом активность общей АДА, 
АДА-1 и  АДА-2 не зависела от  ВИЧ-статуса. 
Таким образом, определение активности общей 
АДА и  АДА-2 сохраняет высокую информатив-
ность не зависимо от иммунного статуса, что согла-
суется с исследованием A. Garcia-Zamalloa [20]. 

Полученные нами результаты показывают, что 
повышение активности общей АДА у  больных 
туберкулезным плевритом вне зависимости 
от наличия/отсутствия ВИЧ-инфекции происходит 
за счет АДА-2. Источником АДА-2 в плевральной 
жидкости, так же как и в сыворотке крови, являют-
ся макрофаги/моноциты, экспрессирующие АДА-
2 в ответ на инвазию Mycobacterium tuberculosis 
(Mtb) и повышение уровня внеклеточного адено-
зина [21, 22]. Известно, что макрофаги являются 
самой ранней мишенью ВИЧ с  последующим 
инфицированием Т-клеток. Подобно моноцитам, 
макрофаги устойчивы к цитоплазматическому дей-
ствию вируса и  способны лучше уклоняться 
от  защитного действия иммунной системы при 
ВИЧ-инфекции. И поэтому инфицированные мак-
рофаги продолжают продуцировать и  укрывать 
ВИЧ в течение более длительного времени [23]. 
S. M. Harrold и соавт. показали, что макрофаги, 
выделенные от  пациентов, получавших АРВТ, 
содержат ВИЧ, способный к репликации [24]. Эти 
данные показывают, что инфицированные макро-
фаги имеют решающее значение в  патогенезе 
ВИЧ, способствуя передаче вируса от  клетки 
к  клетке на  ранней стадии, распространению 
и персистенции по всему телу [7, 25]. A. V. Zavialov 
и  соавт. показали, что повышенная активность 
АДА-2 в плевральном выпоте у пациентов с Mtb-
инфекцией отражает АДА-2 зависимую Т-клеточ-
ную пролиферацию и моноцитарно-макрофагаль-
ную дифференциацию/пролиферацию [7]. 

M. Abdi и соавт. показали, что активность АДА-
2 в сыворотке значительно выше у пациентов с ко-
инфекцией, чем в контрольной группе и у больных 
с  моноинфекцией [26]. В  нашем исследовании 
практически не было ВИЧ-серопозитивных паци-
ентов без ко-инфекций, поэтому сравнительная 
оценка активности общей АДА и АДА-2 проводи-
лась у  больных ВИЧ-инфекцией с  плевритами 
туберкулезной/нетуберкулезной этиологии. Мы 
показали, что независимо от наличия ВИЧ-инфек-
ции активность АДА, АДА-2 у больных с туберку-
лезным плевритом значимо выше. 

Таким образом, несмотря на наличие или отсут-
ствие у больных ВИЧ-инфекции, активность общей 
АДА, АДА-2 зависела от наличия активного тубер-
кулеза. Активность АДА-2 у ВИЧ-инфицированных 
пациентов, вероятно, также согласуется с важной 
ролью АДА-2 в клеточных иммунных реакциях. 

В работах ряда исследователей показано, что 
у пациентов с ВИЧ-инфекцией, получающих АРВТ, 
уровни активности АДА в  сыворотке и  плазме 
остаются повышенными, хотя и в меньшей степени, 
что может быть объяснено ко-инфекциями, анти-
ретровирусной токсичностью или просто стойким 
воспалением и иммунной активацией, вызванными 
остаточной репликацией вируса, присутствующей 
даже при успешном лечении [27, 28]. Полученную 
нами статистически значимо высокую активность 
общей АДА и АДА-2 у больных с туберкулезным 
плевритом и ВИЧ-инфекцией, получающих АРВТ, 
вероятно, можно объяснить тем, что при антирет-
ровирусной терапии ответ АДА зависит как от пред-
шествующего истощения CD4+ Т-клеток, так и от 
препаратов антиретровирусной терапии [29, 30]. 

В нескольких исследованиях сообщалось 
об обратной корреляции между активностью АДА-
1 и количеством CD4+ Т-клеток в плазме и в сыво-
ротке. Репликация вируса также влияет на актив-
ность АДА в сыворотке, поскольку она увеличива-
ется с уровнями вирусной нагрузки в плазме [26, 
28, 31]. Полученные нами данные свидетельствуют, 
что определение активности общей АДА и АДА-2 
является чувствительным маркером туберкулезно-
го плеврита у ВИЧ-инфицированных больных даже 
с очень низким числом CD4+-клеток. Таким обра-
зом, мы не получили статистически значимую кор-
реляцию между активностью АДА-1 и количеством 
CD4+-клеток, что согласуется с исследованиями 
ряда авторов [18, 19]. Отсутствие корреляции 
может быть связана с высокой иммунной активаци-
ей у ВИЧ-инфицированных пациентов даже с очень 
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низким количеством CD4+-клеток [32]. 
Полученная нами негативная корреляция между 
активностью АДА-1 и  вирусной нагрузкой ВИЧ 
указывает на  то, что ответ организма зависит 
от иммунологического статуса пациента. Это соот-
ветствует данным J. M. Martinez-Navio и  соавт., 
которые доказали, что АДА-1 усиливает CD3-опо-
средованную пролиферацию Т-клеток ВИЧ-инфи-
цированных больных и что АДА-1 положительно 
коррелирует с уровнем CD4+ и отрицательно — 
с вирусной нагрузкой [29]. В то же время выявлен-
ная нами положительная корреляция между долей 
АДА-2 в общей активности АДА и вирусной нагруз-
кой иллюстрирует, с  одной стороны, активность 
туберкулезного процесса, а  с другой  — степень 
тяжести вирусной инфекции. 

Как известно, отличительными признаками 
ВИЧ-инфекции являются прогрессирующая поте-
ря пула CD4+ Т-клеток, хроническое воспаление 
и постоянная иммунная активация, которые пред-
ставляют собой иммунопатогенную триаду ВИЧ-
инфекции [33]. В целом данные нашего исследова-

ния показывают, что степень повышения активно-
сти общей АДА и АДА-2 характеризуют две состав-
ляющие этой триады — активность хронического 
воспаления и иммунную активацию. 

Заключение. Полученные нами данные свиде-
тельствуют об  участии ферментов пуринового 
метаболизма в патогенезе ВИЧ-инфекции. В то же 
время активность аденозиндезаминазы не является 
специфическим биомаркером индивидуальных 
изменений, характерных для ВИЧ-инфекции. 

Результаты исследования позволяют утвер-
ждать, что определение активности общей адено-
зиндезаминазы и аденозиндезаминазы-2 является 
высокоинформативным и  диагностически значи-
мым маркером туберкулезного плеврита у  ВИЧ-
инфицированных пациентов. Информативность 
определения активности аденозиндезаминазы 
и аденозиндезаминазы-2 не снижается даже при 
наличии выраженной иммуносупрессии, что позво-
ляет активно их использовать при проведении 
диагностических мероприятий и раннему назначе-
нию противотуберкулезной терапии.
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