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186 100 3.2. Частота встречаемости SIgA-пpoтeaзнoй активности среди клинических изолятов К.рпеитошае. У клинических штаммов клебсиелл была исследована способность дегра­ дировать секреторный иммуноглобулин (SIgA), лишая его активности. SIgAпротеазная активность была изучена у 186 штаммов клебсиелл, выделенных
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бактерий. Но данные аспекты только начинают изучаться. Предстоит дальнейшая работа в области исследования SIgA- протеазной активности у клебсиелл и у других условно патогенных бактерий. ВЫВОДЫ. 1. При изучении 186 клинических штаммов К.рпеитоп1ае 81§А- протеазная активность обнаружена у 109 (58,6%) изолятов.
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