
Последнее время пристальное внимание уделяется тестостеро-
на ундеканоату (Небидо, Bayer Schering Pharma). Данный препа-
рат имеет уникальные фармакокинетические свойства. Период 
его полужизни составляет 21-34 дня. Небидо создает стабиль-
ный уровень тестостерона в пределах физиологических значе-
ний в течение трех суток после введения и сохраняет его около 
12 недель. В связи с этим интервал между внутримышечными 
инъекциями Небидо составляет 3 месяца, т.е. 4 инъекции в год.
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Современные возможности 
коррекции возрастного 
андрогенного дефицита у мужчин 

лассификация гипогона-
дизма строится на осно-
вании двух принципов: 

топографической локализации 
причин (гипоталамус, гипофиз, яич-
ки, органы-мишени андрогенов) и 
их природе (генетическая, эндо-
кринная, воспалительная, травма-
тическая и пр.). Суть феномена со-
стоит в нарушении генеративной 
(сперматогенез) и гормональной 
(стероидогенез) функций, реже – 
только генеративной (синдром кле-
ток Сертоли, блокада сперматоге-
неза и др.). Соответственно, одним 
из наиболее частых проявлений ги-
погонадизма является андрогенная 
недостаточность. 

Особенно интенсивно в последнее 
десятилетие изучается проблема 
гормональных изменений у мужчин 
старше 50 лет. Она становится все 
более актуальной в связи со стре-

мительным ростом числа пожилых 
мужчин в развитых странах мира. 
Очевидно, что эндокринные изме-
нения у стареющих мужчин отнюдь 
не ограничиваются половыми гор-
монами, однако прогрессирующий 
с возрастом андрогенный дефицит 
является их центральным звеном. 
Массачусетским исследованием 
старения мужчин было установле-
но, что уровень общего тестостеро-
на снижается после 50 лет на 0,4% в 
год, свободного – на 1,2% в год, а те-
стостерона, связанного с альбуми-
ном, – на 1% (1). В то же время лабо-
раторные признаки гипогонадизма 
выявляются лишь у 3% мужчин в 
возрасте до 60 лет и у 20% – после 
60 лет (2). Половая функция мужчин 
снижается медленно и постепенно 
в рамках биологического процесса 
старения. Этот процесс известен 
как мужской климакс, андропауза, 
или PADAM (синдром частичного 
возрастного андрогенодефицита 
у мужчин). Следует отметить, что 
консенсуса в отношении термино-
логии не существует. Мы предло-
жили всю совокупность изменений, 
происходящих в мужском организ-

ме в связи с возрастной андроген-
ной недостаточностью, называть 
«климактерические расстройства 
у мужчин», а их клинические про-
явления, имеющие единый генез, 
обозначать как «климактерический 
синдром у мужчин» (3). В последнее 
время наиболее часто использует-
ся термин «возрастной андроген-
ный дефицит» (ВАД) или «возраст-
ной гипогонадизм» (ВГ). В узком 
понимании мужской климакс, со-
гласно определению ISSAM, – «это 
биохимический синдром, возни-
кающий в зрелом возрасте и харак-
теризующийся недостаточностью 
андрогенов в сыворотке крови, 
сопровождающийся или не сопро-
вождающийся снижением чувстви-
тельности организма к андрогенам, 
что может привести к значительно-
му ухудшению качества жизни и не-
благополучно сказаться на функци-
ях многих систем организма» (4).

Выделяют 2 степени возрастного 
снижения секреции тестостерона 
тестикулами:

• относительный дефицит про-
дукции Т, характеризующийся сни-
жением концентрации Т по сравне-
нию с предыдущими годами, но не 
выходящий за пределы нормаль-
ных показателей; 

• абсолютный дефицит продук-
ции Т, проявляющийся запредель-
ным уменьшением содержания Т 
(<  12 нмоль/л для общего Т), что 
квалифицируется как гипогонадное 
состояние (5).

До сих пор отсутствуют четкие 
представления о лабораторных 
критериях ВАД. По данным ISA 
(Международное общество андро-
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Мужской гипогонадизм в настоящее время 
остается весьма актуальной, сложной и 

требующей решения проблемой. Гипогонадизм 
является проявлением множества различных 

по характеру патологических состояний. 
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логии), ISSAM (Международное 
общество по проблемам изучения 
старения у мужчин) и EAU (Евро-
пейская ассоциация урологов) зна-
чения общего тестостерона более 
12 нмоль/л (350 нг/дл) и/или сво-
бодного тестостерона более 250 
пмоль/л (72 пг/мл) считаются нор-
мальными. Уровень общего тесто-
стерона менее 8 нмоль/л (230 нг/
дл) и/или свободного тестостерона 
менее 180 пмоль/л (50 пг/мл) свиде-
тельствует о гипогонадизме.

Клинические проявления ВАД 
неспецифичны и отличаются по-
лиморфностью. Мы предложили 
(3) разделять их на четыре группы: 
психоэмоциональные, вегетососу-
дистые и обменные нарушения, а 
также изменения в мочевой и по-
ловой системах.

Известные проспективные иссле-
дования MRFIT (Multiple Risk Factor 
Intervention Trial) и MMAS (Massa-
chusetts Male Aging Study) убеди-
тельно показали взаимосвязь меж-
ду низким уровнем тестостерона и 
всеми компонентами метаболиче-
ского синдрома.

При сахарном диабете 2 типа 
(СД  2) нередко наблюдается пони-
жение содержания общего и сво-
бодного тестостерона. Проведен-
ные проспективные исследования 
подтвердили, что низкий уровень 
тестостерона представляет собой 
фактор риска возникновения СД 2, 
поскольку дефицит тестостерона 
усугубляет инсулинорезистент-
ность (6, 7).

Возрастное снижение тестосте-
рона является нередкой причиной 
эректильной дисфункции (ЭД).

АНАЛИЗ СОВРЕМЕННЫХ 
ПРЕПАРАТОВ ТЕСТОСТЕРОНА
В настоящее время большинство 

специалистов полагает, что все 
формы гипогонадизма, связанные 
с недостаточностью клеток Лейди-
га, требуют лечения препаратами 
тестостерона. В целом можно кон-
статировать, что лечение андроге-
нами используется недостаточно.

Длительность андрогензамести-
тельной терапии  (АЗТ) зависит от 
конкретной ситуации. Например, 
при задержке полового развития 

она составляет несколько месяцев, 
а ВАД делает обоснованной пожиз-
ненную АЗТ. При этом основным 
ориентиром являются клиниче-
ские проявления. 

В соответствии с международным 
консенсусом основной целью АЗТ 
является достижение и поддержа-
ние концентрации тестостерона 
сыворотки крови в пределах физи-
ологических норм (4). Следует учи-
тывать, что в некоторых органах-
мишенях проявляется активность 
самого тестостерона, на другие 
ткани он влияет лишь после пре-
вращения в 5α-ДГТ, или эстрадиол.

При выборе препарата для про-
ведения патогенетической терапии 
андрогенами рекомендуем оце-
нить его соответствие следующим 
требованиям:

• способность восстанавливать 
уровень тестостерона до физиоло-
гических значений, т.е. эффектив-
ность;

• отсутствие гепатотоксичности 
и гепатоканцерогенности;

• способность не создавать су-
прафизиологические концентра-
ции тестостерона и тем самым не 
подавлять функцию яичек;

• содержание натуральных моле-
кул тестостерона;

• удобный путь введения в орга-
низм;

• наличие полного спектра эф-
фектов тестостерона;

• возможность гибкого подбора 
дозы и быстрой отмены препарата.

Синтез андрогенов предполагает 
превращение холестерина в тесто-
стерон. Его специфическая био-
логическая активность обуслов-
лена кетогруппой в 3 положении, 
двойной связью в 4 положении и 
гидроксигруппой в 17 положении. 
Применение тестостерона в ле-
чебной практике связано с тремя 
видами модификаций: химическая 
модификация молекулы, этерифи-
кация в 17 положении, вариации 
путей введения в организм. Было 
обнаружено, что алкилирование 
молекулы тестостерона в 17 по-
зиции препятствует быстрому 
разрушению его в печени, однако 
эта форма обладает выраженной 
гепатотоксичностью, поэтому в 

клинической практике больше не 
используются метилтестостерон и 
флуоксиместеролон.

Так как способ введения препара-
тов тестостерона является их кар-
динальным отличием, то именно 
этот критерий положен в основу 
данного сравнительного анализа. В 
настоящее время наиболее широко 
используются пероральные, инъек-
ционные, подкожные (импланты) и 
трансдермальные (накожные) пре-
параты тестостерона.

Приводим краткую характери-
стику наиболее распространенных 
препаратов тестостерона. 

Пероральные:
• тестостерона ундеканоат – со-

держит натуральные молекулы 
тестостерона, период полужизни 
(Т 1/2) равен 1,6 ч (8), выпускается 
в капсулах по 40 мг, суточная доза 
составляет 80-160 мг, делится на 2 
приема;

• местеролон – является химиче-
ски модифицированным аналогом 
ДГТ, назначается по 25 мг 1-3 раза 
в сутки;

•  трансбуккальное введение: 
способ не нашел широкого приме-
нения.

Подкожные (импланты): состо-
ят из чистого гормона, спрессован-
ного в форме цилиндра; имплант 
содержит 200 мг тестостерона, од-
нократно вводится 3-6 цилиндров 
с интервалом 4-6 мес.

Трансдермальные (накожные):
• пластыри;
• мошоночные пластыри – поли-

мерная пленка, содержащая 10 или 
15 мг чистого тестостерона, пленка 
меняется 1 раз в стуки;

• пластыри, наносимые на дру-
гие участки кожи, – терапия требу-
ет ежевечернего наклеивания двух 
пластырей;

• тестостероновые гели – Андро-
гель дозирован по 5 г, 7,5 г и 10 г, 
наносится один раз в сутки.

Инъекционные: 
• тестостерона пропионат – пе-

риод полужизни (Т 1/2) составляет 
0,8 дня, выпускается в ампулах по 
1,0 мл 1% и 5% раствора в масле. 
Вводится внутримышечно каждые 
2-3 дня;

• тестостерона энантат – пери-

в эндокринологии



Ампула Небидо содержит 1000 мг тестостерона ундеканоата в 
4 мл касторового масла; вводится очень медленно (в течение 
примерно 60 секунд) глубоко в ягодичную область. После вве-
дения он постепенно высвобождается из депо и расщепляется 
эстеразами сыворотки с образованием тестостерона. Интервал 
между первой и второй инъекциями должен составлять 6 не-
дель, между последующими – 12 недель. При применении Не-
бидо рекомендуется измерять уровень Т крови 1 раз в год.
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од полужизни (Т 1/2) составляет 
4,5 дня (8), вводится внутримышеч-
но 1 раз в 2-3 недели;

• препараты, представляющие 
смесь эфиров тестостерона (сусто-
нон-250, омнадрен-250), внутримы-
шечное введение осуществляется 
1 раз в 3-4 недели;

• тестостерона ундеканоат в 
форме для внутримышечного вве-
дения, период полужизни (Т 1/2) в 
зависимости от вида масла состав-
ляет от 21 до 34 дней (8), водится с 
интервалом 3 месяца.

• тестостерона буциклат – пери-
од полужизни (Т 1/2) составляет 
29,5 дней (8), внутримышечные 
инъекции по 600-1000 мг выполня-
ются 1 раз в 3 мес.

Пероральные препараты. Оче-
видно, что для АЗТ наиболее адек-
ватным представляется использо-
вание природного тестостерона, 
однако при приеме внутрь он 
быстро всасывается в кишечнике 
и полностью метаболизируется 
в печени, не достигая органов-
мишеней. Поэтому используются 
модифицированные формы тесто-
стерона.

Тестостерона ундеканоат явля-
ется наиболее распространенным 
оральным препаратом тестосте-
рона. Чтобы избежать разрушения 
гормона в печени, произведена 
этерификация тестостерона унде-
каноевой кислотой в 17β позиции. 
Это определило способность пре-
парата всасываться в лимфатиче-
скую систему кишечника и затем 
через грудной лимфатический 
проток поступать в кровяное рус-
ло, достигая органов-мишеней 
раньше, чем печени. Недостатками 
препарата являются относительно 

низкая биодоступность, возник-
новение быстрых нефизиологиче-
ских перепадов уровня гормона в 
сыворотке и непостоянство всасы-
вания. 

Местеролон. Препарат представ-
ляет химически модифицирован-
ный аналог дигидротестостерона. 
Он не обладает всем спектром био-
логических эффектов тестостерона 
и поэтому почти не используется 
для АЗТ гипогонадизма (8).

Трансбуккальное введение. Нов-
шеством является включение гор-
мона в полиэтиленовые матрицы, 
обладающие ограниченной водо-
растворимостью. Тестостерон из 
капсул, наклеиваемых на слизи-
стую дёсен, медленно поступает в 
кровь, достигая органов-мишеней 
раньше, чем печени. Треть испытуе-
мых оценили препараты негативно 
из-за неудобства использования. 

Подкожные (импланты) препа-
раты тестостерона. Они пред-
ставляют собой кристаллический 
тестостерон, спрессованный в 
цилиндры размерами 12 × 4,5 мм. 
Имплантируются с помощью троа-
кара под местной анестезией в 
подкожную клетчатку передней 
брюшной стенки. Период полу-
жизни составляет 71 день. Им-
плантация 6 зерен, содержащих 
по 200 мг тестостерона каждое, 
позволяет поддерживать физио-
логический уровень гормона в 
сыворотке крови в течение 6 мес. 
Недостатком этой лекарственной 
формы является необходимость 
небольшого разреза, относи-
тельная дороговизна процедуры 
имплантации, невозможность бы-
строй отмены препарата, а также 
вероятность осложнений.

Накожные препараты тесто-
стерона. Они представлены пла-
стырями и гелями. Известно, что 
всасывающая способность кожи 
мошонки примерно в 40 раз выше, 
чем кожи предплечья (8). 

Пластыри, наносимые на дру-
гие участки кожи. Для активиза-
ции всасывания пластыри содер-
жат «усилитель», способный вы-
зывать контактный дерматит, что 
является частой причиной отмены 
препарата.

Тестостероновые гели. Наибо-
лее изученным и распространен-
ным является препарат Андрогель. 
Он дозирован по 5 г, 7,5 г, 10 г и со-
держит соответственно 50 мг, 75 мг 
и 100 мг тестостерона.  При этом 
около 10% наносимого тестостеро-
на адсорбируется за сутки кожей и 
поступает в системный кровоток.

Тестостероновый гель имеет 
хорошую фармакодинамику. Его 
эффективность продемонстриро-
вана несколькими клиническими 
исследованиями. Основным недо-
статком является необходимость 
ежедневного использования.

Препараты тестостерона для 
внутримышечного введения. 
Инъекционные формы эфиров те-
стостерона используются в меди-
цинской практике длительное вре-
мя. Они относительно недороги и 
безопасны. Одним из первых был 
тестостерона пропионат. Период 
полужизни (Т 1/2) составляет 0,8 
дня. Для поддержания тестостеро-
на на физиологическом уровне его 
приходится вводить каждые 2-3 
дня.

Тестостерона энантат имеет зна-
чительно более длинный период 
полужизни (Т 1/2), составляющий 
4,5 дней. Внутримышечные инъ-
екции 250 мг тестостерона энанта-
та каждые 2-3 недели позволяют 
проводить длительную АЗТ. Спустя 
24-48 часов после инъекции отме-
чается супрафизиологическая кон-
центрация тестостерона, которая 
удерживается несколько дней и 
затем постепенно снижается. Дру-
гие производные тестостерона, по-
лученные методом этерификации 
в 17β-положении, – тестостерона 
ципионат и тестостерона цикло-

Терапия андрогенного дефицитаТерапия андрогенного дефицита





Клиническая эффективность Небидо была подтверждена ря-
дом исследований. При его длительном использовании регрес-
сируют проявления гипогонадизма, снижается объем жировой 
ткани, увеличивается масса и сила мышц, повышается либидо, 
активизируются эрекции, улучшаются настроение и самочув-
ствие. 
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гексанкарбоксилат – имеют такую 
же фармакокинетику.

К препаратам, представляющим 
смесь эфиров тестостерона, от-
носятся Сустанон-250 и Омна-
дрен-250. Они представляют масля-
ный раствор комбинации четырех 
эфиров тестостерона: пропионата, 
фенилпропионата, изокапроната и 
деканоата. Их сочетание в одном 
препарате позволяет добиться бы-
строго и длительного андрогенно-
го эффекта, который поддержива-
ется в течение 3 недель. 

Инъекционные формы эфиров 
тестостерона имеют существенные 
недостатки, которые ограничивают 
их применение:

• необходимость в периодиче-
ских (каждые 2-3 недели) глубоких 
внутримышечных инъекциях;

• широкие колебания содержа-
ния в сыворотке крови и связанные 
с этим изменения в настроении и 
самочувствии пациентов – эффект 
«американских горок»;

• отсутствие способности созда-
вать нормальный циркадный ритм 
концентрации тестостерона;

• периодически возникающий 
супрафизиологический уровень 
тестостерона может приводить к 
развитию гинекомастии.

Указанных отрицательных свойств 
в определенной мере лишены инъ-
екционные препараты тестосте-
рона новой генерации. Последнее 
время пристальное внимание уде-
ляется тестостерона ундеканоату 
(Небидо, Bayer Schering Pharma). 
Данный препарат имеет уникаль-
ные фармакокинетические свой-
ства. Период его полужизни со-
ставляет 21-34 дня. Небидо создает 
стабильный уровень тестостерона 
в пределах физиологических зна-
чений в течение трех суток после 
введения и сохраняет его около 
12 недель. В связи с этим интервал 

между внутримышечными инъек-
циями Небидо составляет 3 месяца, 
т.е. 4 инъекции в год (9, 10, 11).

Ампула Небидо содержит 1000 мг 
тестостерона ундеканоата в 4 мл 
касторового масла; вводится очень 
медленно (в течение примерно 60 
секунд) глубоко в ягодичную об-
ласть. После введения он посте-
пенно высвобождается из депо и 
расщепляется эстеразами сыворот-
ки с образованием тестостерона. 
Интервал между первой и второй 
инъекциями должен составлять 6 
недель, между последующими – 12 
недель. При применении Небидо 
рекомендуется измерять уровень Т 
крови 1 раз в год (4, 10, 11).

Клиническая эффективность Не-
бидо была подтверждена рядом 
исследований. При его длительном 
использовании регрессируют про-
явления гипогонадизма, снижается 
объем жировой ткани, увеличи-
вается масса и сила мышц, повы-
шается либидо, активизируются 
эрекции, улучшаются настроение и 
самочувствие (10, 11, 12, 13). 

У мужчин с ожирением и СД про-
исходит снижение ИМТ за счет 
уменьшения количества висце-
рального жира, регрессии инсули-
норезистентности (5, 7, 14).

Наш большой многолетний опыт 
использования Небидо подтверж-
дает все эти данные.

АНДРОГЕНОЗАМЕСТИТЕЛЬНАЯ 
ТЕРАПИЯ И СОСТОЯНИЕ 

ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
При анализе всех аспектов АЗТ 

выявляется явное несоответствие 
между очевидными эффектами и 
достоинствами данной терапии и 
существующими в медицинской 
среде и у пациентов опасениями 
относительно неблагоприятных 
побочных воздействий препа-
ратов тестостерона. Наиболее 

устойчивым является мнение о 
возможных негативных влияниях 
на состояние предстательной же-
лезы, возникновении и развитии 
ее рака и доброкачественной ги-
перплазии. 

Насколько же обоснованными в 
действительности являются опа-
сения относительно заболеваний 
простаты при длительном назна-
чении препаратов тестостерона?

Чтобы сделать доказательное за-
ключение, необходимо найти от-
веты на три ключевых вопроса.

Вопрос I. Имеется ли у старею-
щих мужчин четкая взаимосвязь 
между содержанием тестостеро-
на в крови и состоянием предста-
тельной железы?

Известно, что содержание обще-
го и свободного тестостерона под-
вержено суточным колебаниям, 
составляющим до 30% и пиком 
концентрации в утренние часы. 
При этом концентрация дигидро-
тестостерона (ДГТ) в предстатель-
ной железе остается практически 
постоянной (15) .

Как установлено, на фоне воз-
растного снижения содержания 
тестостерона в крови уровень ДГТ 
в ткани гиперплазированной про-
статы несколько повышен (1).

Не было обнаружено взаимо-
связи меду объемом простаты и 
содержанием в крови общего и 
биоактивного тестостерона как у 
эугонадных мужчин, так и в случа-
ях андрогенодефицита (16).

Итак, в настоящее время нако-
плено много убедительных дан-
ных, свидетельствующих об отсут-
ствии жесткой корреляции между 
содержанием тестостерона в кро-
ви стареющих мужчин и состояни-
ем простаты (17).

Вопрос II. Существует ли прямая 
зависимость возникновения и 
развития ДГПЖ и рака простаты от 
уровня содержания тестостерона 
в крови?

Является установленным фактом, 
что у мужчин после 45-50 лет про-
исходит постепенное снижение 
содержания тестостерона в крови, 
особенно его биологически актив-
ных фракций. В то же время ча-
стота возникновения ДГПЖ и рака 

Терапия андрогенного дефицитаТерапия андрогенного дефицита
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простаты, этих типичных возрас-
тозависимых заболеваний, нарас-
тает пропорционально старению.

Было показано, что андрогено-
дефицит не предотвращает раз-
витие ДГПЖ. Осуществлен ана-
лиз двенадцати проспективных 
исследований, ставивших целью 
установить влияние уровня тесто-
стерона на возникновение рака 
простаты. Ни одно из них не про-
демонстрировало, что мужчины с 
раком простаты имели более вы-
сокий уровень тестостерона по 
сравнению с лицами, у которых он 
отсутствовал (18).

На основании наблюдения 77 па-
циентов было высказано предпо-
ложение, что низкий уровень те-
стостерона сыворотки может быть 
потенциальным маркером началь-
ных форм рака простаты (19).

Таким образом, в возникновении 
и развитии ДГПЖ и рака простаты 
имеют значение не концентрация 
тестостерона в крови, а изменения 
действия андрогенов на молеку-
лярном уровне непосредственно 
в ткани железы (17).

Вопрос III. Может ли длитель-
ное назначение препаратов те-
стостерона стареющим мужчинам 
способствовать возникновению и 
развитию ДГПЖ и рака простаты?

Анализируя этот вопрос, следует, 
во-первых, учитывать, что в соот-
ветствии с международным кон-
сенсусом основной целью АЗТ яв-

ляется достижение и поддержание 
уровня тестостерона в сыворотке 
крови в пределах нормальных 
значений, избегая супрафизиоло-
гических концентраций (4). 

Рядом независимых исследова-
ний, включавших наблюдение за 
большими группами пациентов, 
было установлено, что длитель-
ное назначение препаратов тесто-
стерона мужчинам с возрастным 
гипогонадизмом может привести 
к незначительному увеличению 
ПСА и размеров простаты, но они 
остаются в пределах нормальных 
значений и соответствуют есте-
ственной возрастной динамике (3, 
5, 20).

Приведенные данные позво-
ляют заключить, что экзогенный 
тестостерон в физиологических 
концентрациях не оказывает су-
щественного влияния на возник-
новение и развитие ДГПЖ (17).

В настоящее время можно считать 
доказанной способность препара-
тов тестостерона стимулировать 
прогресс клинически значимого 
рака простаты. Остается неясной 
способность АЗТ активизировать 
трансформацию преклинических 
форм рака простаты, выявляемых 
путем биопсии, в клинические. От-
вет на этот вопрос будет найден 
дальнейшими проспективными 
исследованиями.

До настоящего времени отсут-
ствуют сведения о том, что заме-

стительная терапия тестостероном 
способна спровоцировать возник-
новение рака простаты. Анализ 
работ, включавших наблюдение 
за 461 мужчиной, которым про-
водили заместительную терапию 
андрогенами от 3 до 36 месяцев, 
показал, что рак был обнаружен в 
5 случаях (1,1%), что соответствует 
средним значениям в данной по-
пуляции (21).

Обобщение накопленных науч-
ных данных, касающихся безопас-
ности предстательной железы при 
длительной терапии препаратами 
тестостерона, позволило между-
народным организациям экспер-
тов сформулировать практиче-
ские рекомендации по проведе-
нию АЗТ (4). Приводим некоторые 
положения:

• назначение препаратов тесто-
стерона абсолютно противопока-
зано мужчинам с выявленным или 
предполагаемым раком простаты;

• не следует применять тесто-
стерон в случаях выраженной об-
струкции нижних мочевых путей 
на фоне ДГПЖ; умеренные про-
явления обструкции являются ча-
стичным противопоказанием;

• пальцевое ректальное иссле-
дование, анализ ПСА и гематокри-
та являются обязательными перед 
началом АЗТ возрастного гипого-
надизма. Далее они проводятся 
каждые 3 месяца в течение года, а 
затем ежегодно.
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