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цифровые, итоговые и процентные данные в таблицах должны соответствовать таковым в 
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имена и отчества, указаны служебный и домашний номера телефонов и адреса или иные 
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avtorTa sayuradRebod!

redaqciaSi statiis warmodgenisas saWiroa davicvaT Semdegi wesebi:

	 1. statia unda warmoadginoT 2 calad,  rusul an inglisur enebze, dabeWdili 
standartuli furclis 1 gverdze,  3 sm siganis marcxena velisa da striqonebs 
Soris 1,5 intervalis dacviT. gamoyenebuli kompiuteruli Srifti rusul da ing-
lisurenovan teqstebSi - Times New Roman (Кириллица), xolo qarTulenovan teqstSi 
saWiroa gamoviyenoT AcadNusx. Sriftis zoma – 12. statias Tan unda axldes CD 
statiiT. 
	 2. statiis moculoba ar unda Seadgendes 6 gverdze naklebsa da 15 gverdze mets 
literaturis siis da reziumeebis (inglisur, rusul da qarTul enebze) CaTvliT.
	 3. statiaSi saWiroa gaSuqdes: sakiTxis aqtualoba; kvlevis mizani; sakvlevi 
masala da gamoyenebuli meTodebi; miRebuli Sedegebi da maTi gansja. eqsperimen-
tuli xasiaTis statiebis warmodgenisas avtorebma unda miuTiTon saeqsperimento 
cxovelebis saxeoba da raodenoba; gautkivarebisa da daZinebis meTodebi (mwvave 
cdebis pirobebSi).
	 4. cxrilebi saWiroa warmoadginoT nabeWdi saxiT. yvela cifruli, Sema-
jamebeli da procentuli monacemebi unda Seesabamebodes teqstSi moyvanils. 
	 5. fotosuraTebi unda iyos kontrastuli; suraTebi, naxazebi, diagramebi 
- dasaTaurebuli, danomrili da saTanado adgilas Casmuli. rentgenogramebis 
fotoaslebi warmoadgineT pozitiuri gamosaxulebiT tiff formatSi. mikrofoto-
suraTebis warwerebSi saWiroa miuTiToT okularis an obieqtivis saSualebiT 
gadidebis xarisxi, anaTalebis SeRebvis an impregnaciis meTodi da aRniSnoT su-
raTis zeda da qveda nawilebi.
	 6. samamulo avtorebis gvarebi statiaSi aRiniSneba inicialebis TandarTviT, 
ucxourisa – ucxouri transkripciiT.
	 7. statias Tan unda axldes avtoris mier gamoyenebuli samamulo da ucxo-
uri Sromebis bibliografiuli sia (bolo 5-8 wlis siRrmiT). anbanuri wyobiT 
warmodgenil bibliografiul siaSi miuTiTeT jer samamulo, Semdeg ucxoeli 
avtorebi (gvari, inicialebi, statiis saTauri, Jurnalis dasaxeleba, gamocemis 
adgili, weli, Jurnalis #, pirveli da bolo gverdebi). monografiis SemTxvevaSi 
miuTiTeT gamocemis weli, adgili da gverdebis saerTo raodenoba. teqstSi 
kvadratul fCxilebSi unda miuTiToT avtoris Sesabamisi N literaturis siis 
mixedviT.
	 8. statias Tan unda axldes: a) dawesebulebis an samecniero xelmZRvane-
lis wardgineba, damowmebuli xelmoweriTa da beWdiT; b) dargis specialistis 
damowmebuli recenzia, romelSic miTiTebuli iqneba sakiTxis aqtualoba, masalis 
sakmaoba, meTodis sandooba, Sedegebis samecniero-praqtikuli mniSvneloba.
	 9. statiis bolos saWiroa yvela avtoris xelmowera, romelTa raodenoba 
ar unda aRematebodes 5-s.
	 10. statias Tan unda axldes reziume inglisur, rusul da qarTul enebze 
aranakleb naxevari gverdis moculobisa (saTauris, avtorebis, dawesebulebis mi-
TiTebiT da unda Seicavdes Semdeg ganyofilebebs: Sesavali, masala da meTodebi, 
Sedegebi da daskvnebi; teqstualuri nawili ar unda iyos 15 striqonze naklebi) 
da sakvanZo sityvebis CamonaTvali (key words).
	 11. redaqcia itovebs uflebas Seasworos statia. teqstze muSaoba da Se-
jereba xdeba saavtoro originalis mixedviT.
	 12. dauSvebelia redaqciaSi iseTi statiis wardgena, romelic dasabeWdad 
wardgenili iyo sxva redaqciaSi an gamoqveynebuli iyo sxva gamocemebSi.

aRniSnuli wesebis darRvevis SemTxvevaSi statiebi ar ganixileba.
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Структура гена. Ген глюкокортикоидного рецепто-
ра (GR) человека (ядерный рецептор, подсемейство 
3, группа C, член 1 h-GR/NR3C1) представлен един-
ственной копией, которая находится в локусе 5q31.3 
(длинное плечо 5-ой хромосомы, 3-й участок, 1-я по-
лоса, 3-я субполоса). Длина гена составляет 157581 
пар оснований. Ген состоит из девяти экзонов, коди-
рующих последовательность из 777 аминокислотных 
остатков [4,10]. Экспрессия гена NR3C1 находится 
под контролем нескольких альтернативних первых эк-
зонов, между которыми в интроне локализованы семь 
тканеспецифических промоторов, которые через раз-
личные механизмы контролируют экспрессию гена в 
органах и тканях [5]. Метилирование альтернативных 
экзонов и промоторов осуществляется через эпигене-
тический механизм регуляции активности гена. Веро-
ятно, что активность различных промоторов влияет 
на выбор механизма сплайсинга, что приводит к об-
разованию различных изоформ GR [25].

Изоформы GR. Известны четыре изоформы рецепто-
ра - GR-α, GR-β, GR-δ и GR-γ, которые отличаются 
С-терминальным участком: 
α-изоформа - функциональный рецептор, кодируемый 
экзонами 2-9α, представлен рядом более коротких 
субизоформ, в которых отсутствуют некоторые ами-
нокислоты на С-конце, что не влияет на связывание с 
гормоном, но модифицирует процессы транслокации 
активированных рецепторов в ядро;
β-изоформа, которая является результатом альтерна-
тивного сплайсинга 9β-экзона вместо 9α, не имеет 
глюкокортикоид-связывающего домена и соответ-
ственно не способна связывать глюкокортикоиды 
(ГКС), количество мРНК GR-β составляет до 1% от 
уровня GR-α;
γ-изоформа описана в литературе относительно не-
давно, причем отмечено, что она формируется в ре-
зультате альтернативного сплайсинга интрона между 
3-м и 4-м экзонами. Известно, что эта модификация 
вызывает снижение транскрипционной активности 
рецептора на 48%. GR-γ имеет высокую экспрессию 
в различных тканях, его доля составляет 3,8-8,7% в 
общей популяции GR [20]. Другие исследователи счи-
тают, что GR-γ является частью GR-α, GR-β, GR-δ.

GR-δ-изоформа кодируется экзонами 2-7 и несколь-
кими парами оснований интронной области. Соответ-
ственно данная изоформа не способна присоединять 

ГКС. GR-δ-транскрипты насчитывают до 10-20% от 
общей мРНК GR [3,4,20]. Итак, единственная актив-
ная форма рецептора - это α-изоформа, а другие изо-
формы являются посттранскрипционными модифика-
циями гена h-GR/NR3C1 без активного потенциала. 

Установлено, что β-изоформа не играет роли в регу-
ляции глюкокортикоидной чувствительности [12], а в 
исследованиях DeRijk R.H. at al. [9] β-изоформа была 
ассоциирована с низкой чувствительностью к ГКC, 
с иммунной системой и рядом заболеваний. Более 
низкая чувствительность нейтрофилов в сравнении 
с Т-лимфоцитами к ГКС-опосредованному апопто-
зу, очевидно, обусловлена ​​повышенной экспрессией 
GR-β в этих клетках [24], хотя некоторыми исследова-
телями это оспаривается [7]. 

Полиморфизм гена GR. Согласно данным Националь-
ного института здоровья США, известен 2571 по-
лиморфизм гена GR (NR3C1) по типу «замены еди-
ничного нуклеотида» (single nucleotide polymorphism, 
SNP). Среди них лишь 161 имеет частоту выявления 
минорного аллеля выше 10%, 127 - выше 1%, а также 
существует 42 миссенс-мутации [4]. Среди миссенс-
полиморфизмов наибольшее клиническое значение 
имеют полиморфизмы, которые касаются трансакти-
вационного и лиганд-связывающего доменов и при-
водят к замедлению транслокации активированного 
рецептора, снижению аффинности к гормону, неста-
бильности рецептора и снижению трансактивацион-
ной активности. Некоторые из них нарушают структу-
ру белка, приводят к развитию семейных генерализо-
ванных форм глюкокортикоидной резистентности, 
основными проявлениями которой являются высо-
кие уровни кортизола и адренокортикотропного гор-
тона в плазме крови, что ассоциируется с высокими 
уровнями минералокортикоидов и половых стерои-
дов [16]. Большинство миссенсных полиморфизмов 
имеют весьма низкую частоту в общей популяции 
[6]. Описано несколько полиморфизмов в гене, ко-
дирующем GR, связанных с изменением чувстви-
тельности к ГКС, а также с антропометрическими 
и метаболическими параметрами [9,28,29] (рис.1). 
Наиболее распространенными и изученными явля-
ются полиморфизмы N363S, BclI, ER22/23EK, ко-
торые локализованы во 2-м экзоне (трансактиваци-
онном домене) и 2-м интроне преимущественно в 
лиганд-связывающем домене, и TthIIII.

ГЕН ГЛЮКОКОРТИКОИДНОГО РЕЦЕПТОРА: СТРУКТУРА, 
ПОЛИМОРФИЗМ И КЛИНИЧЕСКИЕ АССОЦИАЦИИ

Приступа Л.Н., Кмыта В.В., Савченко О.В.

Сумский государственный университет, медицинский институт,
 кафедра внутренней медицины, Сумы, Украина
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Полиморфизм N363S (rs6195) связан с повышенной чув-
ствительностью к ГКС, увеличением секреции инсулина 
в ответ на введение дексаметазона, тенденцией к сниже-

нию минеральной плотности костной ткани и увеличе-
нием индекса массы тела (ИМТ) [28], хотя другие иссле-
дования не подтвердили никаких ассоциаций с ИМТ.

Рис. 1. Полиморфизмы гена глюкокортикоидного рецептора [18]

BclI (NR3C1, rs41423247) полиморфизм образует-
ся в результате замены цитозина на гуанин в 647-м 
положении во 2-м интроне гена GR. Полиморфизм 
Bcl-1 (C>G) в промоторе гена h-GR/NR3C1 ассо-
циирован с чувствительностью к стероидам, по-
скольку повышает ответ клетки на ГКС [15,17,27], 
рассеянным склерозом, гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системой, изменениями обмена 
веществ - ​​повышением липопротеидов низкой плот-
ности (ЛПНП), триглицеридов, ИМТ, риском забо-
леваний сердечно-сосудистой системы [8], атероге-
незом [26], артериальной гипертензией [17,30], рев-
матоидным артритом [2], активностью воспаления 
[23], бронхиальной астмой [1,19]. У лиц среднего 
возраста аллель G полиморфизма BclI был связан с 
абдоминальным ожирением, в то время как в стар-
шем возрасте - с более низким ИМТ, обусловлен-
ным снижением мышечной массы [28,29].

Полиморфизм ER22/23EK (rs6190) состоит из двух 
взаимосвязанных однонуклеотидных мутаций в кодо-
нах 22 и 23, из них второй - результат мутации - заме-
ны аргинина лизином. В отличие от других полимор-

физмов, связан с относительной резистентностью к 
ГКС, низкими уровнями общего холестерина, ЛПНП 
и высокой чувствительностью к инсулину, низким 
уровнем C-реактивного белка и значительно лучшей 
выживаемостью в течение 4-летнего наблюдения 
[28,29]. У носителей ER22/23EK в старшем возрас-
те был ниже риск возникновения деменции, а у лиц 
молодого возраста установлено различие в телосло-
жении. Мужчины носители ER22/23EK были выше, 
сильнее и имели больше мышечной массы, а женщи-
ны имели тенденцию к меньшей окружности талии и 
бедер, низкому ИМТ [28,29].

Полиморфизм TthIIII (rs10052957) локализован в об-
ласти промотора гена GR и в транскрипте в позиции 
-13-6284, связан с ER22/23EK полиморфизмом, нор-
мальным метаболическим профилем и относительной 
устойчивостью к ГКС [28,29]. 
Таким образом, данные полиморфизмы гена GR могут 
влиять на вариабельность чувствительности к ГКС, а 
также связаны с антропометрическими параметрами, 
метаболическими расстройствами и с активностью 
воспаления (рис. 2).

Рис. 2. Схема N-концевой части гена глюкокортикоидного рецептора 
и ассоциации полиморфизмов ER22/23EK, N363S, Bcl-1 и клинических проявлений
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Резистентность к ГКС, роль полиморфизма гена GR. 
Резистентность к ГКС может быть либо генерализо-
ванной (например, семейная резистентность к ГКС) 
или локализованной (например, бронхиальная аст-
ма). Резистентность к ГКС на молекулярном уровне 
происходит в результате многих механизмов, которые 
изменяют функцию GR в клетках. Поэтому причиной 
слабого ответа на препараты этой группы может быть 
снижение экспрессии GR, ухудшение их способности 
связывать ДНК или повышенная экспрессия транс-
крипционных факторов [22]. Развитие резистентно-
сти к ГКС представляет собой сложный механизм. 
По последним данным, значительное внимание уде-
ляется роли генного полиморфизма, генетической 
изменчивости в GR и транскрипционным факторам. 
Во многих случаях причиной резистентности к сте-
роидам являются мутации или полиморфизмы в гене 
GR [4], которые могут препятствовать формированию 
комплексов GR/ГКС, снижать транскрипцию и вызы-
вать трансрепрессию (угнетение) генов, кодирующих 
белки, синтезированные в рамках клеточного ответа 
на ГКС [15]. 

Клинические исследования позволяют выдвинуть 
гипотезу о причинно-следственной связи между 
наличием олигонуклеотидных полиморфизмов в 
промоторе гена GR с развитием резистентности к 
ГКС [17,27], регуляцией гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системы, гиперинсулинеми-
ей, ожирением, метаболическими расстройства-
ми, заболеваниями сердечно-сосудистой систе-
мы, злокачественными новообразованиями кро-
ви [8,17,21,26,30]. Проведен анализ взаимосвязи 
ER22/23EK, N363S, Bcl-1 и TthIIII полиморфизмов с 
чувствительностью к ГКС с использованием дексаме-
тазонового теста. Установлено, что N363S и BclI поли-
морфизмы были связаны с гиперчувствительностью 
к ГКС, полиморфизм ER22/23EK - с относительной 
устойчивостью, а полиморфизм TthIIII не имел ника-
кой связи. У носителей полиморфизма ER22/23EK и 
TthIIII установлена ассоциация резистентности к ГКС 
и благоприятный метаболический профиль (уровни 
инсулина, холестерина, ЛПНП). Учитывая результа-
ты дексаметазонового теста у носителей данных по-
лиморфизмов, очевидно, что дексаметазоновый тест 
с 0,25 мг является наиболее точным для выявления 
гиперчувствительности к ГКС, а тест с 1 мг дексаме-
тазона более точным для выявления относительной 
устойчивости к ГКС [28]. 

Известно, что в клинической практике эффекты лече-
ния ГКС значительно различаются между пациента-
ми: некоторые весьма хорошо реагируют на терапию 
ГКС, однако имеют серьезные побочные эффекты, 
в то время как другие нуждаются в их назначении в 
очень высоких дозах для достижения минимального 
клинического эффекта и не страдают от побочных 

эффектов. Вполне вероятно, что эти полиморфизмы 
в какой-то степени ответственны за изменчивость от-
вета на терапевтические дозы ГКС. Поэтому после 
проведения соответствующих дополнительных ис-
следований для выявления вариантов гена GR целесо-
образно определить необходимую дозу ГКС с учетом 
генетически детерминированной чувствительности и 
терапевтической эффективности.  

В процессе эволюции происходили мутации, кото-
рые имели позитивное влияние и встречались более 
частыо среди населения. Так, вариант ER22/23EK у 
мужчин был связан с большей мышечной массой и 
силой, а N363S и BclI - с накоплением жира и боль-
шей выживаемостью в условиях дефицита питания. 
Очевидно, что полиморфизм BclI возник давно, так 
как частота аллелей в нормальной популяции очень 
высокая. Тем не менее, в настоящее время продоволь-
ственного изобилия, роста влияния психологических 
стрессов и недостаточной физической активности, 
N363S и BclI полиморфизмы оказались в невыгодном 
положении, поскольку повышенная чувствительность 
к ГКС, накопление висцерального жира являются 
факторами риска развития атеросклероза, сердечно-
сосудистой патологии. Это подтверждено высоким 
риском развития ишемической болезни сердца и ожи-
рения у носителей N363S и BclI [14,23]. Таким обра-
зом, N363S, BclI и ER22/23EK полиморфизмы гена 
GR, но не полиморфизм TthIIII, связанны с изменени-
ем чувствительности к ГКС и с различными феноти-
пическими признаками, что объясняет генетическую 
детерминированность в телосложении и метаболиче-
ском статусе [28]. 

Изучение клинических ассоциаций полиморфизмов 
имеет ряд ограничений. В частности, когда исследо-
вания проводятся в относительно небольших попу-
ляциях, увеличивается риск того, что наблюдаемые 
ассоциации основаны на совпадении. Общая частота 
полиморфизма зависит от этнических групп. Резуль-
таты, полученные в одной популяции, не могут быть 
применены к другой. Так, частота полиморфизма 
N363S в одной популяции составляет 7,4% [14], а в 
двух других - не найдена вообще [11,13]. Влияние по-
лиморфизмов может отличаться между расами в свя-
зи с различными комбинациями полиморфизмов от-
дельных генов, что создает трудности интерпретации 
результатов в неоднородных популяциях. В подобных 
этнических группах ассоциации с полиморфизмом 
гена GR меняются, что может быть вызвано неодно-
родностью популяции, экологическими и социально-
экономическими факторами, а также различием 
между поколениями. В целом ассоциации с изменен-
ной чувствительностью к ГКС могут способствовать 
лучшему пониманию изменений в регуляции ГГНС у 
здоровых людей на основании изучения генетической 
детерминированности.
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Представленные полиморфизмы гена GR могут вли-
ять на возникновение сердечно-сосудистых заболе-
ваний, в частности атеросклероза. Известно, что не-
которые люди доживают до глубокой старости, хотя 
имеют очень высокие уровни холестерина. Это можно 
объяснить защитой генетическими вариантами, таки-
ми как ER22/23EK. С другой стороны, лица, которые 
несут N363S или BclI полиморфизмы могут быть 
более подвержены риску сердечно-сосудистых за-
болеваний. Недавно обнаружено, что N363S вариант 
связан с ишемической болезнью сердца независимо 
от наличия ожирения, а также с повышением общего 
холестерина, триглицеридов, соотношения общий хо-
лестерин/ЛПВП. И N363S, и BclI полиморфизм могут 
быть предикторами ожирения, метаболического син-
дрома. Однако хорошо известно, что экологические, 
алиментарные и социально-экономические факторы 
также являются важными факторами ожирения. Ас-
социации с полиморфизмом зависят от многих до-
полнительных факторов: неоднородности популяции, 
распространенности полиморфизма, а также взаимо-
действия с другими полиморфизмами генов. Таким 
образом, остается множество нерешенных вопросов 
относительно роли полиморфизма гена GR в возник-
новении заболеваний, в изменении чувствительности 
к ГКС с учетом местного и системного путей приме-
нения, что должно стать основанием для дальнейших 
исследований. 
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SUMMARY

GEH OF GLUCOCORTICOID RECEPTOR: 
STRUCTURE, POLYMORPHISM AND CLINICAL 
ASSOCIATIONS

Prystupa L., Kmyta V., Savchenko O.

Sumy State University Medical Institute, Department of 
Internal Medicine, Sumy, Ukraine

The article provides modern information about the struc-
ture of glucocorticoid receptor gene and its isoforms, the 
most common variants of missens and allelic polymor-
phisms. The polymorphisms N363S, BclI, ER22/23EK 
and TthIIII were characterized. The relationship of these 
polymorphisms with physique and metabolic changes, 
cardiovascular system diseases as well as with sensitiv-
ity to glucocorticoids (GCS) was analyzed. It has been 
established that N363S and BclI polymorphisms are asso-
ciated with hypersensitivity to corticosteroids and can be 
the predictors of obesity, metabolic syndrome, and poly-
morphisms ER22/23EK and TthIIII are associated with 
resistance to GC and favorable metabolic profile.

Keywords: glucocorticoid receptor gene, polymorphism, 
body mass index, metabolic parameters, sensitivity to glu-
cocorticoids.

РЕЗЮМЕ

ГЕН ГЛЮКОКОРТИКОИДНОГО РЕЦЕПТОРА: 
СТРУКТУРА, ПОЛИМОРФИЗМ И КЛИНИЧЕ-
СКИЕ АССОЦИАЦИИ

Приступа Л.Н., Кмыта В.В., Савченко О.В.

Сумский государственный университет, медицин-
ский институт, кафедра внутренней медицины, 
Сумы, Украина

В статье приведены современные данные о структуре 
гена глюкокортикоидного рецептора, его изоформах, 
наиболее распространенных вариантах миссенсного и 
аллельного полиморфизмов. Проведена характеристи-
ка полиморфизмов N363S, BclI, ER22/23EK и TthIIII. 
Проанализирована взаимосвязь данных полиморфиз-
мов с телосложением, метаболическими изменения-
ми, заболеваниями сердечно-сосудистой системы, а 
также - с чувствительностью к глюкокортикоидам 
(ГКС). Установлено, что N363S и BclI полиморфиз-
мы связаны с гиперчувствительностью к ГКС и могут 
быть предикторами ожирения, метаболического син-
дрома, а полиморфизмы ER22/23EK и TthIIII ассоци-
ированы с резистентностью к ГКС и благоприятным 
метаболическим профилем. 
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reziume

glukokortikoiduli receptoris geni: 
struqtura, polimorfizmi da klinikuri 
asociaciebi (mimoxilva)

l. pristupa, v. kmita, o. savCenko

sumis saxelmwifo universiteti,  samedicino 
instituti,  Sinagani medicinis kaTedra,  sumi, 
ukraina

mimoxilvaSi gaanalizabulia retrospeqtu-
li da mimdinare samedicino literatura 
glukokortikoiduli receptoris genis 
struqturis, misi izoformebis, misensuri da 

aleluri polimorfizmis gavrcelebuli 
varientebis Sesaxeb. mocemulia N363S, BclI, 
ER22/23EK da TthIIII polimorfizmis  daxasia-
Teba; gaanalizebulia maTi kavSiri metabo-
lur cvlilebebTan, sxeulis aRnagobasTan, 
gulis sisxlZarRvovan daavadebebTan da glu-
kokortikoidebis mimarT mgrZnobelobasTan. 

dadgenilia, rom N363S da BclI  polimorfizmi 
dakavSirebulia glukokortikoidebis hiper-
mgrZnobelobasTan da, SesaZloa,  warmoad-
gendes simsuqnis da metaboluri sindromis 
prediqtorebs; polimorfizmebi ER22/23EK da 
TthIIII ki asocirdeba glukokortikoidebis 
mimarT rezistentobasa da keTilsaimedo me-
tabolur profilTan.

DEVELOPMENT AND IMPLEMENTATION OF THE INTERNAL AUDIT MECHANISMS 
TO BE USED IN THE HEALTH CARE FACILITIES

Smeyanov V., Tarasenko S., Smeyanova O.

Sumy State University, Sumy, Ukraine

Health 2020 is the new European health policy framework. 
It presents effective preventive approach, so the health care 
facilities will be oriented to promote healthy lifestyle and 
manage leading chronic noninfectious diseases, including 
arterial hypertension [1]. 

Majority of patients with arterial hypertension are treated in 
outpatients and policlinic institutions. Worldwide experience, 
generalized by WHO claims that early diagnosis, primary 
and secondary preventive measures, appropriate prescribed 
drug therapy, and a patient’s family members involving into 
the treatment procedure to delay the progression of disease, 
decrease a risk of complications, besides it leads to quality 
of life improvement and preserves workability [4,7]. Thus, 
arterial hypertension is controlled. Internal audit is one of the 
approaches to manage the quality of care [2,3,6,8,9]. 

Internal audit, as the permanent approach to manage the 
quality of care system, is a general definition that contains 
certain audit types, which are used for certain tasks [5].

Structure audit includes financial and economic audit, per-
sonnel audit, supply audit and medical records audit. 

Process audit involves clinical audit, technology audit, 
organizational and methodical audit, audit of medical 
technology implementation efficiency.

Summary audit studies satisfaction of patients and medical 
officers, patient’s health audit and population health audit.

There is a procedure for developing the internal audit 
system:
1. Establishment of  legal framework to manage quality 
of care service on basis of standardization at the health 
care facility (local clinical protocols, orders, guidelines, 
patient’s accessibility, internal technological standards, 
questionnaires for surveys, annual plans and generation 
of statistical data, etc).
2. Creation of propitious atmosphere to function there as the 
system for quality of care service permanent improvement 
at the health care facility: 
a) leadership of a chief;
b) to hold a general meeting for explaining scopes and prin-
ciples of quality of care service permanent improvement 
(kindness, privacy, use of already known data, absence of 
punishments and charges after the conducted audit);
c) Forming of a structural component: management of 
quality of care service, certain mono- or multi-disciplinary 
groups. These groups may involve employers from dif-
ferent departments of this health care facility chosen by 
the order of the chief medical officer as well as users of 
medical services.
d) Monitoring of the existing level of quality service for the 
provided medical support, patient’s attitude survey.


