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Хронічна серцева недостатність (ХСН) часто є наслідком неефективного лікування серцево-судинних захворювань, супроводжується розвитком важких розладів кровообігу, порушенням функції органів і тканин [1, c. 79].  Розлади кровообігу при ХСН призводять до виникнення порушень різних ланок імунітету, пошкодження аерогематичного бар'єру, що сприяє розвитку вторинної пневмонії,  при якій змінюється морфоструктура слизової оболонки, інтерстицію легенів і базальних мембран епітелію і судин [2, с. 944; 3, с. 349; 4, с. 928].
	Метою дослідження стало з'ясування особливостей колагеноутворення в тканині легенів при пневмонії, що виникла на тлі ХСН в порівнянні з ХСН без пневмонії.
	Результати дослідження. У досліджених препаратах легенів померлих від ХСН, що ускладнилася пневмонією гістологічна структура легеневої тканині, також як і при ХСН без пневмонії, зберігалася. У ряді препаратів відзначалися ознаки вогнищевого запалення бронхо-легеневої тканини серозно-гнійного характеру зі схильністю до абсцедування, що було обумовлено присутністю бактеріальної мікрофлори. В інших спостереженнях відзначалися ознаки серозно-десквамативної інтерстиціальної пневмонії, що, було обумовлено присутністю вірусної інфекції. Зміни інтерстиціальних колагенів в препаратах легень в першу чергу були зафіксовані при серозно-гнійній пневмонії, де зазначалося достовірне зменшення інтенсивності світіння колагену як I, так і III типу, в той час як при серозно-десквамативній пневмонії, показники інтенсивності світіння колагену I і III типів практично не відрізнялися від таких при ХСН без пневмонії, але були виявлені зміни з боку епітеліальних і судинних базальних мембран, де інтенсивність світіння колагену IV типу в їх складі була менше в порівнянні з такою й при ХСН.   При серозно - гнійній пневмонії цей показник практично не змінювався і відповідав такому при ХСН без пневмонії. Можливо, ця різниця була пов'язана з особливостями впливу вірусу на епітеліальну і ендотеліальну вистілку, так як відомо, що РНК-і ДНК-віруси, що найчастіше викликають розвиток пневмонії, тропні саме до цих компонентів легенів. Мабуть, саме з пошкодженням клітин, розташованих на базальних мембранах, пов'язані зміни і в самих базальних мембранах, так як не можна виключити прямий вплив на них вірусу, і як наслідок зниження інтенсивності синтезу колагену IV типу, і до руйнування вже наявного в складі базальних мембран. Мабуть, шкідливу дію можуть мати і імунні комплекси, що відкладаються при пневмонії як на епітеліальних, так і на судинних базальних мембранах.
	Таким чином, в легеневій тканині при ХСН, що ускладнилась пневмонією, відзначалися ознаки двох видів ексудативного запалення - серозно-гнійного з явищами абсцедування і серозно-десквамативного - мабуть, обумовлених різною мікрофлорою: в першому випадку - бактеріальної, а в другому - вірусної. Залежно від виду ексудативного запалення відзначалися зміни колагеноутворення в інтерстиції легень і базальних мембранах епітелію і судин. При серозно-гнійному запаленні, в порівнянні з ХСН без пневмонії, відзначався дефіцит інтерстиціальних колагенів: молодого колагену III типу, зрілого колагену I типу, тоді як при серозно-десквамативній пневмонії зазначалася недостатність з боку колагену IV типу, що локалізується в складі епітеліальних і судинних базальних мембран.
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