CHARAKTERYSTYKA PRODUKTU LECZNICZEGO

1. NAZWA PRODUKTU LECZNICZEGO

Antiprost, 5 mg, tabletki powlekane

2. SKLAD JAKOSCIOWY I ILOSCIOWY
Jedna tabletka powlekana zawiera 5 mg finasterydu.

Substancja pomocnicza o znanym dziataniu: Jedna tabletka powlekana zawiera 75 mg laktozy
jednowodne;j.

Pelny wykaz substancji pomocniczych, patrz punkt 6.1.

3.  POSTAC FARMACEUTYCZNA
Tabletka powlekana.

Biata, okragta, dwuwypukta, tabletka powlekana o §rednicy 7 mm, oznakowana ,,F”’ i,,5” po jednej
stronie.

4. SZCZEGOLOWE DANE KLINICZNE
4.1 Wskazania do stosowania

Antiprost jest wskazany w leczeniu i kontroli tagodnego rozrostu gruczolu krokowego (ang. Benign
Prostatic Hyperplasia, BPH) w celu:
- zmniejszenia powigkszonego gruczotu krokowego, poprawy przeplywu moczu i ztagodzenia
objawow zwiazanych z BPH.
- zmniejszenia czgstosci wystgpowania ostrego zatrzymania moczu i potrzeby leczenia
chirurgicznego, w tym przezcewkowej resekcji gruczotu krokowego (ang. Transurethral
Resection of the Prostate, TURP) i prostatektomii.

Antiprost nalezy stosowa¢ wytacznie u pacjentéw z powigkszonym gruczotem krokowym (objetosc¢
gruczotu krokowego powyzej 40 ml).

4.2 Dawkowanie i sposéb podawania
Podanie doustne.

Zalecana dawka to jedna tabletka 5 mg na dobe niezaleznie od positkow. Tabletke nalezy potykaé
w catos$ci, nie nalezy jej dzieli¢ ani rozkrusza¢ (patrz punkt 6.6). Pomimo mozliwosci wystapienia
poprawy klinicznej w krétkim czasie, leczenie moze by¢ konieczne przez okres co najmniej

6 miesigcy, aby obiektywnie oceni¢ czy nastapila poprawa.

Dawkowanie u pacjentéw z niewydolno$cia watroby
Brak dostgpnych danych dotyczacych stosowania u pacjentdow z niewydolnoscia watroby (patrz
punkt 4.4).

Dawkowanie u pacjentow z niewydolnoscia nerek
Nie ma konieczno$ci dostosowania dawkowania u pacjentow z réznym stopniem niewydolnosci nerek
(klirens kreatyniny nawet mniejszy niz 9 ml/min), poniewaz badania farmakokinetyczne nie wykazaty
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wplywu niewydolnosci nerek na eliminacjg finasterydu. Nie prowadzono badan dotyczacych
finasterydu u pacjentow poddawanych hemodializie.

Dawkowanie u pacjentdéw w podesztym wieku
Nie ma koniecznosci dostosowania dawkowania, pomimo ze badania farmakokinetyczne wykazaty
pewne spowolnienie eliminacji finasterydu u pacjentow w wieku powyzej 70 lat.

4.3 Przeciwwskazania
Finasteryd nie jest wskazany do stosowania u kobiet i dzieci.

Antiprost jest przeciwwskazany w nastgpujacych przypadkach:

- Nadwrazliwos¢ na finasteryd lub na ktorakolwiek substancje pomocnicza wymieniona
w punkcie 6.1.

- U kobiet w ciazy lub mogacych zaj$¢ w ciaze (patrz punkty 4.4, 4.6 1 6.6).

4.4 Specjalne ostrzezenia i Srodki ostroznosci dotyczace stosowania

Ogodlne:

e Pacjenci z duza objetoscia zalegajacego moczu i (lub) ze znacznie zmniejszonym przeptywem
moczu musza by¢ uwaznie monitorowani pod katem uropatii zaporowej. Nalezy wzia¢ pod uwage
mozliwos$¢ operacji.

e Nalezy rozwazy¢ konsultacje urologa u pacjentéw leczonych finasterydem.

e Przed rozpoczeciem leczenia finasterydem nalezy wykluczy¢ zatrzymanie moczu spowodowane
rozrostem tréjptatowym gruczotu krokowego.

e Brak jest doswiadczenia w leczeniu pacjentdéw z niewydolno$cia watroby. Zalecana jest
ostroznos$¢ u pacjentéw z zaburzeniami czynno$ci watroby, poniewaz finasteryd jest
metabolizowany w watrobie i jego st¢zenie w osoczu moze by¢ zwigkszone u takich pacjentow.

e Produkt zawiera laktozg jednowodna. Produkt leczniczy nie powinien by¢ stosowany u pacjentow
z rzadko wystepujaca dziedziczna nietolerancja galaktozy, niedoborem laktazy (typu Lapp) lub
zespotem zlego wchlaniania glukozy-galaktozy.

Wplyw na swoisty antygen sterczowy (ang. Prostate Specific Antigen, PSA) i wykrywalnos¢ raka
gruczotu krokowego

Do tej pory nie wykazano klinicznych korzys$ci stosowania finasterydu u pacjentow z rakiem gruczotu
krokowego. Pacjentéw z tagodnym rozrostem gruczotu krokowego i zwigkszonym stgzeniem
swoistego antygenu sterczowego (PSA) monitorowano w kontrolowanych badaniach klinicznych

z zastosowaniem serii biopsji PSA i gruczotu krokowego. W tych badaniach BPH, finasteryd nie
spowodowal zmiany wspolczynnika wykrycia raka gruczotu krokowego, a catkowita czgstos¢
wystgpowania raka gruczolu krokowego nie roznita si¢ znaczaco u pacjentow leczonych finasterydem
od pacjentéw leczonych placebo.

Przed rozpoczgciem leczenia finasterydem, i nastgpnie okresowo w trakcie leczenia, zaleca si¢
wykonanie u pacjenta badania per rectum, jak rowniez innych badan w kierunku rozpoznania raka
gruczohlu krokowego. Oznaczenie st¢zenia PSA w surowicy jest rowniez stosowane do wykrywania
raka gruczotu krokowego. Ogolnie wyjsciowe stgzenie antygenu sterczowego PSA >10 ng/ml sktania
do bezzwtocznej dalszej oceny i rozwazenia biopsji; przy st¢zeniu PSA migdzy 4 a 10 ng/ml dalsza
ocena jest wskazana. Wartosci st¢zenia PSA u mezczyzn z rakiem gruczohu krokowego moga si¢

w znacznym stopniu pokrywaé z warto$ciami stwierdzanymi u me¢zczyzn bez tego nowotworu.
Dlatego tez, u me¢zczyzn z BPH, wartosci st¢zenia PSA mieszczace si¢ w prawidlowym zakresie nie
wykluczaja raka gruczotu krokowego, niezaleznie od leczenia finasterydem. Wyjsciowe st¢zenie
PSA <4 ng/ml nie wyklucza raka gruczotu krokowego.

U pacjentéw z BPH finasteryd w dawce 5 mg powoduje zmniejszenie st¢zenia PSA w surowicy

o okoto 50%, nawet w przypadku raka gruczolu krokowego. Przy ocenie wynikoéw stgzenia PSA
nalezy bra¢ pod uwage¢ zmniejszenie jego stezenia w surowicy u pacjentéw leczonych finasterydem
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z tagodnym rozrostem gruczotu krokowego, gdyz nie wyklucza ono wspotistniejacego raka.
Zmniejszenie stezenia PSA mozna przewidywa¢ w calym zakresie warto$ci, cho¢ jego stopien moze
by¢ rozny u poszczegdlnych pacjentow. W trwajacym 4 lata badaniu, kontrolowanym placebo

z podwojnie Slepa proba, w ktorym uczestniczyto 3000 pacjentow - Badanie Diugoterminowej
Skutecznosci 1 Bezpieczenstwa Stosowania finasterydu (ang. Proscar Long-Term Efficacy and Safety
Study, PLESS) potwierdzita, ze u typowych pacjentow leczonych finasterydem przez okres co
najmniej sze$ciu miesigcy, wartosci PSA nalezy podwoic, poréwnujac je z prawidtowymi warto$ciami
u pacjentow nieleczonych. Poprawka ta nie ma wplywu na czuto$¢ ani specyficznos¢ oznaczania PSA
jako takie i moze by¢ stosowana przy wykrywaniu raka gruczotu krokowego.

Kazde utrzymujace si¢ zwigkszenie ste¢zenia PSA u pacjenta leczonego finasterydem nalezy doktadnie
oceni¢, biorac pod uwage rOwniez niestosowanie si¢ pacjenta do zalecen lekarza. Finasteryd nie
zmniegjsza w znacznym stopniu udziatu procentowego wolnego PSA (stosunku wolnego PSA do
catkowitego). Stosunek wolnego PSA do catkowitego w trakcie leczenia finasterydem pozostaje
niezmieniony. W przypadku wykorzystywania udziatu procentowego wolnego PSA do wykrywania
raka gruczotu krokowego nie jest konieczne stosowanie poprawek dla uzyskanych wartos$ci.

Interakcje produktéw leczniczych i (lub) badan laboratoryjnych:

Wplyw na stezenie PSA

Stezenie PSA w surowicy pozostaje w zwiazane jest z wiekiem pacjenta i objgtoscia gruczotu
krokowego, a objetos¢ gruczotu krokowego zalezy od wieku pacjenta. Przy ocenie wynikoéw
laboratoryjnych PSA nalezy pamigtac, Ze jego stezenia u pacjentdw leczonych finasterydem
zmniejszaja si¢. U wigkszosci pacjentdéw w pierwszych miesiacach leczenia obserwuje si¢ szybkie
zmniejszanie PSA, po czym wartosci te stabilizuja si¢ na nowym poziomie. Stezenie PSA po leczeniu
stanowi okolo potowy wartosci wyjsciowej. Dlatego u typowego pacjenta leczonego finasterydem
przez sze$¢ miesigey lub dtuzej, wartosci PSA nalezy podwoié, porownujac je z prawidtowymi
warto§ciami u 0sob nieleczonych. Szczegoty i interpretacje kliniczna przedstawiono w punkcie 4.4
Wplyw na swoisty antygen sterczowy (ang. PSA) i wykrywalnos¢ raka gruczotu krokowego.

Rak meskich gruczotéow sutkowych

Odnotowano wystapienia raka meskich gruczotéw sutkowych u pacjentow przyjmujacych finasteryd
w dawce 5 mg podczas badan klinicznych oraz po wprowadzeniu produktu leczniczego do obrotu.
Lekarze powinni zaleci¢ pacjentom, aby niezwlocznie zglaszali jakiekolwiek zmiany w tkance piersi,
takie jak guzki, bol, ginekomastia lub wydzielina z sutkow.

Dzieci i mtodziez
Finasteryd nie jest wskazany do stosowania u dzieci. Nie ustalono bezpieczenstwa i skutecznosci
stosowania u dzieci.

Cigza

Kobiety, ktore sa w ciazy lub moga by¢ w ciazy nie powinny dotykaé¢ przetamanych ani
rozkruszonych tabletek leku Antiprost, poniewaz istnieje mozliwo$¢ wchtonigcia finasterydu

1 zagrozenia dla ptodu ptci meskiej. Tabletki Antiprost sa powlekane, co zapobiega kontaktowi
z finasterydem, o ile tabletki nie sa przetamane lub rozkruszone. (patrz punkty 4.6 1 6.6).

Niewydolno$¢ watroby
Nie badano wptywu niewydolno$ci watroby na farmakokinetyke finasterydu.

4.5 Interakcje z innymi produktami leczniczymi i inne rodzaje interakcji

Nie stwierdzono zadnych klinicznie istotnych interakcji z innymi produktami leczniczymi.

Finasteryd jest metabolizowany gtéwnie przez uktad cytochromu Pysy 3A4, ale nie ma na niego
znaczacego wpltywu. Chociaz ryzyko wptywu finasterydu na farmakokinetyke innych produktow
okreslono jako niewielkie, jest prawdopodobne, ze inhibitory oraz leki indukujace cytochrom P45y 3A4
beda mialy wptyw na stgzenie finasterydu. Jednak jest mato prawdopodobne, aby na podstawie
ustalonego marginesu bezpieczenstwa jednoczesne stosowanie takich inhibitoréw bedzie miato jakiekolwiek
znaczenie kliniczne. Finasteryd nie wydaje si¢ mie¢ znaczacego wptywu na powiazany z cytochromem
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P4so uktad enzymatyczny metabolizujacy produkty lecznicze. W badaniach u ludzi nie stwierdzono
zadnych klinicznie istotnych interakcji z nast¢pujacymi produktami leczniczymi: propranolol,
digoksyna, glibenklamid, warfaryna, teofilina i fenazon.

Inne produkty lecznicze towarzyszace

Cho¢ nie prowadzono swoistych badan nad interakcjami, finasteryd byt stosowany w badaniach
klinicznych rownolegle z inhibitorami ACE, lekami blokujacymi receptory o, lekami blokujacymi
receptory 3, antagonistami kanatdéw wapniowych, azotanami, diuretykami, antagonistami receptorow
H,, inhibitorami reduktazy HMG-CoA, niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi (NLPZ), wtaczajac
aspiryng, paracetamol, chinolonami i benzodiazepinami i nie stwierdzono istotnych klinicznie
wzajemnych interakcji.

4.6 Wplyw na plodnos$é, ciaze i laktacje

Antiprost nie jest wskazany u kobiet.

Ciaza
Antiprost jest przeciwwskazany u kobiet, ktore sa lub moga by¢ w ciazy (patrz punkt 4.3).

Za wzgledu na zdolno$¢ inhibitoréw Sa-reduktazy typu II hamowania przemiany testosteronu do
dihydrotestosteronu (DHT), produkty z tej grupy, w tym finasteryd, podane kobietom w ciazy, moga
spowodowac nieprawidlowy rozwoj zewngtrznych narzadow pitciowych u ptodu plci meskiej (patrz punkt 5.3).

Narazenie na finasteryd - ryzyko dla ptodu plci meskiej.

Niewielkie ilosci finasterydu wykrywano w nasieniu mezczyzn przyjmujacych finasteryd w dawce
5 mg na dobg. Nie wiadomo, czy kontakt kobiety w ciazy z nasieniem pacjenta leczonego
finasterydem moze mie¢ szkodliwy wptyw na ptod ptci mgskiej. Z tego wzgledu, jesli partnerka
seksualna pacjenta jest lub moze by¢ w ciazy, zaleca si¢ zminimalizowanie narazenia jej na kontakt
Z nasieniem.

Kobiety w ciazy lub kobiety, ktore moga zajs¢ w ciazg nie powinny dotyka¢ rozkruszonych ani
przetamanych tabletek produktu ze wzgledu na mozliwo$¢ wchlonigeia finasterydu oraz pdzniejsze
ryzyko dla plodu ptci meskiej (patrz punkt 6.6).

Tabletki Antiprost sa powlekane, co zapobiega kontaktowi z substancja czynna, o ile tabletki nie sg
przetamane lub rozkruszone.

Karmienie piersia
Antiprost 5 mg tabletki nie jest wskazany do stosowania u kobiet. Nie wiadomo, czy finasteryd
przenika do mleka kobiecego.

4.7 Wplyw na zdolno$¢é prowadzenia pojazdéw i obstugiwania maszyn

Brak danych wskazujacych na wptyw finasterydu na zdolno$¢ prowadzenia pojazdow i obstugiwania
maszyn.

4.8 Dzialania niepozadane
Najczesciej wystepujace dziatania niepozadane, to impotencja i zmniejszone libido. Te dzialania
niepozadane zazwyczaj wystepuja na poczatku leczenia i u wigkszosci pacjentoOw sa przemijajace

w trakcie leczenia.

Dziatania niepozadane zgloszone podczas badan klinicznych i (lub) po wprowadzeniu produktu
leczniczego do obrotu zostaly wymienione w ponizszej tabeli.

Czestos¢ wystepowania dziatan niepozadanych zgltoszonych podczas badan klinicznych 1 (lub) po
wprowadzeniu produktu leczniczego do obrotu zostala wymieniona w ponizszej tabeli.
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Dziatania niepozadane sa pogrupowane nastgpujaco: bardzo czesto (>1/10), czgsto (>1/100 do <1/10),

niezbyt czgsto (=1/1000 do <1/100), rzadko (=1/10 000 do <1/1000), bardzo rzadko (<1/10 000),
nieznana (nie moze by¢ okreslona na podstawie dostgpnych danych).

Czestos¢ wystegpowania dziatan niepozadanych zgloszonych po wprowadzeniu produktu leczniczego

do obrotu nie moze by¢ okre$lona, poniewaz pochodza one ze spontanicznych zgloszen.

Klasyfikacja
ukladéw i
narzadow
MedDRA

Czesto

Niezbyt czesto

Bardzo rzadko

Nieznana

Badania
diagnostyczne

zmniejszona
objetose
ejakulatu

Zaburzenia
serca

kolatanie serca

Zaburzenia
ukladu
nerwowego

sennos¢

Zaburzenia
skory i tkanki
podskornej

wysypka

swiad, pokrzywka

Zaburzenia
ukladu
immunologicz
nego

reakcje
nadwrazliwosci, w
tym obrzek ust i
twarzy

Zaburzenia
watroby i
drog
z6lciowych

zwigkszenie
aktywnosci
enzymow
watrobowych

Zaburzenia
ukladu
rozrodczego i
piersi

impotencja

zaburzenia
ejakulacii,
tkliwos¢ piersi,
powigkszenie
piersi

wydzielina z
piersi, guzki w
piersiach

bol jader

Zaburzenia
psychiczne

zmniejszenie
libido

Ponadto nastgpujace dziatania niepozadane zgloszono w badaniach klinicznych i po wprowadzeniu
produktu leczniczego do obrotu: rak gruczotow sutkowych u mezezyzn (patrz punkt 4.4).

Leczenie objawdw chorob gruczotu krokowego (ang. MTOPS)

W badaniu MTOPS (ang. Medical Therapy of Prostate Symptoms, MTOPS) porownywano dziatanie
finasterydu 5 mg/dobg (n=768), doksazosyny 4 lub 8 mg/dobg (n=756), terapii skojarzonej
finasterydem 5 mg/dobg i doksazosyna 4 lub 8 mg/dobe oraz placebo (n=737). W tym badaniu profil
bezpieczenstwa i tolerancji leczenia skojarzonego byt zasadniczo zgodny z profilem bezpieczenstwa

i tolerancji terapii poszczegdlnych substancji. Czgsto$¢ wystgpowania zaburzen ejakulacji u pacjentow
otrzymujacych leczenie skojarzone byta poréwnywalna do sumy czg¢sto$ci wystgpowania tego
dziatania niepozadanego w obu grupach pacjentow leczonych w monoterapii.

Pozostate dane dlugoterminowe

W 7-letnim, kontrolowanym placebo badaniu, z udziatem 18 882 zdrowych me¢zczyzn, sposrod
ktorych 9060 dysponowato danymi z biops;ji iglowej gruczotu krokowego, raka gruczotu krokowego
stwierdzono u 803 (18,4 %) mezczyzn otrzymujacych finasteryd i 1147 (24,4%) mezczyzn
otrzymujacych placebo. W grupie otrzymujacej finasteryd, u 280 (6,4 %) m¢zczyzn wystepowat rak
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gruczohu krokowego o wskazniku Gleasona na poziomie 7-10 wykrytym w biopsji igtowe;j,

w poréwnaniu do 237 (5,1%) mezczyzn w grupie placebo. Dodatkowe analizy sugeruja, ze wigksza
czestos¢ wystgpowania wysoko zrdéznicowanego raka gruczotu krokowego obserwowana w grupie
przyjmujacej finasteryd moze by¢ uzasadniona blgdem metody wykrywania spowodowanym
wpltywem finasterydu na objgto$¢ gruczolu krokowego. Sposroéd wszystkich przypadkow raka
gruczotu krokowego rozpoznanych w tym badaniu, okoto 98% sklasyfikowano jako
wewnatrzkomoérkowe (stadium T1 lub T2). Znaczenie kliniczne danych o wskazniku Gleasona 7-10
nie jest znane.

Badania diagnostyczne
Interpretujac wyniki badan laboratoryjnych nalezy wzia¢ pod uwagg fakt, iz u pacjentéw leczonych
finasterydem st¢zenie PSA jest zmniejszone (patrz punkt 4.4).

4.9 Przedawkowanie

Pacjenci przyjmowali pojedyncze dawki finasterydu do 400 mg i dawki wielokrotne do 80 mg/dobe
i nie stwierdzono u nich dziatan niepozadanych.
Brak szczegdlnych zalecen dotyczacych leczenia po przedawkowaniu finasterydu.

5.  WLASCIWISCI FARMAKOLOGICZNE
5.1 Wlasciwosci farmakodynamiczne
Grupa farmakoterapeutyczna: inhibitory Sa-reduktazy, kod ATC: G04CBO1

Finasteryd jest syntetycznym 4-azasteroidem, swoistym kompetycyjnym inhibitorem
wewnatrzkomorkowego enzymu Sa-reduktazy typu II. Enzym ten przeksztalca testosteron do
silniejszego hormonu androgennego — dihydrotestosteronu (DHT). Prawidtowe funkcjonowanie
1 wzrost gruczotu krokowego, jak rowniez rozrost gruczotu krokowego zaleza od przemiany
testosteronu do DHT. Finasteryd nie wykazuje powinowactwa do receptora androgenowego.

Badania kliniczne wykazuja szybkie zmniejszenie wartosci DHT w surowicy o 70%, co prowadzi do
zmniegjszenia objetosci gruczotu krokowego. Po 3 miesiacach objgtos¢ gruczolu zmniejsza si¢ o okoto
20% 1 proces ten postgpuje osiagajac okoto 27% po 3 latach. Wyrazne zmniejszenie nastgpuje

w strefie okotocewkowej bezposrednio otaczajacej cewke moczowa. Pomiary urodynamiczne rowniez
potwierdzily znaczace zmniejszenie napigcia migsnia wypieracza moczu w wyniku zmniejszenia
niedroznosci.

Znaczaca popraw¢ maksymalnego przeptywu moczu oraz ztagodzenie objawow uzyskuje si¢ po kilku
tygodniach w porownaniu ze stanem na poczatku leczenia. Réznice w stosunku do placebo zostaty
udokumentowane po odpowiednio 4 i 7 miesiacach.

Wszystkie parametry skutecznos$ci zostaty utrzymane podczas 3-letniego okresu obserwacji.

Whplyw trwajacego 4 lata leczenia finasterydem na czgsto$¢ wystgpowania ostrego zatrzymania moczu,
konieczno$¢ wykonania zabiegu chirurgicznego, ocene objawow i objetosé gruczotu krokowego.

W badaniach klinicznych z udzialem pacjentéw z umiarkowanymi do ci¢zkich objawami BPH,
powigkszeniem gruczohlu krokowego, stwierdzonym badaniem per rectum oraz niewielka objetoscia
zalegajacego moczu, finasteryd zmniejszal czgsto$¢ wystgpowania ostrego zatrzymania moczu

z 7/100 do 3/100 w ciagu czterech lat, a konieczno$¢ wykonania zabiegu chirurgicznego (TURP lub
prostatektomia) z 10/100 do 5/100. Zmiany te byly powiazane z 2-punktowa poprawa w skali QUASI-
AUA (zakres 0-34), trwalym zmniejszeniem objgtosci gruczotu krokowego o okoto 20% i trwatym
zwigkszeniem szybkos$ci przeptywu moczu.

5.2 Wlasciwosci farmakokinetyczne

6(9)



Wchtanianie

Biodostgpnos¢ finasterydu, w zaleznos$ci od réznych doniesien, wynosi 63% - 80%. Maksymalne
stgzenie w osoczu osiagane jest po 1-2 godzinach po podaniu. Pokarm moze op6zni¢ wchtanianie
finasterydu, ale nie ma wplywu na biodostgpnos¢.

Dystrybucja
Wiazanie z biatkami osocza wynosi okoto 90%.

Finasteryd przekracza barierg krew-mozg. W nasieniu leczonych pacjentow zaobserwowano niewielka
ilo$¢ finasterydu. W 2 badaniach z udziatem zdrowych ochotnikéw (n=69) otrzymujacych finasteryd
w dawce 5 mg/dobe przez 6 do 24 tygodni, stgzenie finasterydu w nasieniu wahato si¢ od
niewykrywalnego (<0,1 ng/ml) do 10,54 ng/ml. We wczesniejszym badaniu, w ktérym stosowano
mniej czula metodg wykrywania, stezenia finasterydu w nasieniu 16 badanych ochotnikow
otrzymujacych 5 mg/dobg finasterydu wahaly si¢ od niewykrywalnych (<1 ng/ml) do 21 ng/ml.
Poniewaz badania przeprowadzono na 5. ml probkach nasienia, ilo$¢ finasterydu w nasieniu
szacowano na 50- do 100-krotnie mniejsza niz dawka finasterydu (5 mikrograméw) i nie miato
wptywu na stezenie DHT u ludzi (patrz rowniez punkt 5.3).

Srednia objetos¢ dystrybucji w stanie stacjonarnym wynosi okoto 76 1 (44-96 1). Kumulowanie si¢
niewielkich ilosci finasterydu jest widoczne przy podaniu wielokrotnym. Po podaniu finasterydu
w dobowej dawce 5 mg najmniejsze st¢zenie w stanie stacjonarnym obliczono na 8 do 10 ng/ml

1 pozostawato state z uptywem czasu.

Metabolizm
Finasteryd jest metabolizowany w watrobie, gtownie przez izoenzym CYP3A4 cytochromu Pys.
Zidentyfikowano dwa metabolity posiadajace stabe dzialanie hamujace Sa-reduktazg.

Eliminacja

Okres pottrwania w osoczu wynosi §rednio 6 godzin (4 do 12 godzin) (u mgzczyzn >70 lat: 8 godzin, z
zakresem 6 do 15 godzin). Okres pottrwania jest niezalezny od dawki. Sredni klirens osocza wynosi
9,9 1/h (4,2 do 16,7 1/h). Po podaniu radioaktywnie znakowanego finasterydu okoto 39% (32 do 46%)
dawki wydalana jest z moczem w postaci metabolitow. Finasteryd w postaci niezmienionej praktycznie nie
jest wykrywany w moczu. Okoto 57% (51 do 64%) catkowitej dawki wydalane jest z katem.

U pacjentéw z zaburzeniami czynnosci nerek (klirens kreatyniny jedynie 9 ml/min) nie obserwowano
zmian w wydalaniu finasterydu (patrz punkt 4.2).

U pacjentéw z przewleklymi zaburzeniami czynnosci nerek, u ktorych klirens kreatyniny waha sig

w przedziale 9 do 55 ml/min, wydalanie pojedynczej dawki '“C-finasterydu nie roznito sig

w poréwnaniu z wydalaniem finasterydu u zdrowych ochotnikéw. Nie byto réznic réwniez

w zakresie wigzania z biatkami u pacjentéw z zaburzeniami czynnosci nerek. Czes¢ metabolitow,
ktéra u zdrowych os6b zazwyczaj wydalana jest przez nerki, byta wydalana z katem. Wydaje sig
wigc, ze wydalanie z katem zwigksza si¢ proporcjonalnie do zmniejszenia wydalania metabolitow

z moczem. Nie ma koniecznosci dostosowania dawki u pacjentdw z zaburzeniami czynnosci nerek, ktorzy
nie sg dializowani.

5.3 Przedkliniczne dane o bezpieczenstwie

Dane przedkliniczne wynikajace z konwencjonalnych badan toksycznosci po podaniu wielokrotnym
genotoksycznosci i potencjalnego dziatania rakotwoérczego nie ujawniaja zadnego szczegodlnego
zagrozenia dla czlowieka.

Badania toksycznego wptywu na reprodukcje przeprowadzone na samcach szczura wykazaty
zmniejszenie gruczotu krokowego oraz pgcherzykow nasiennych, zmniejszone wydzielanie

z pomocniczych gruczolow rozrodczych oraz zmniejszenie wskaznika ptodnosci (spowodowane przez
gtéwne dziatanie farmakologiczne finasterydu). Kliniczne znaczenie tych danych jest niejasne.

Podobnie jak w przypadku innych inhibitoréw Sa-reduktazy, po podaniu finasterydu cigzarnym
samicom szczura obserwowano feminizacj¢ ptodéw ptci mgskiej. Podawanie dozylnie cigzarnym
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matpom Rhesus finasterydu w dawkach >800 ng/dobg przez caty okres rozwoju embrionalnego

i ptodowego nie doprowadzito do wystapienia wad rozwojowych u ptodow pici meskiej. Taka dawka
jest okoto 60-120 razy wigksza niz szacowana ilo$¢ w nasieniu mg¢zczyzny przyjmujacego 5 mg
finasterydu na dobg, na ktoéra mogtaby by¢ narazona kobieta poprzez kontakt z nasieniem.

Doustne podawanie finasterydu w dawce 2 mg/kg mc./dobe (ekspozycja uktadowa [AUC] u malp byta
nieco wigksza [3x] niz u me¢zczyzn przyjmujacych finasteryd w dawce 5 mg lub okoto 1-2 miliony
razy wigksza niz szacowana ilo$¢ finasterydu w nasieniu) cigzarnym matpom skutkowato wadami
rozwojowymi zewngtrznych narzadow ptciowych u ptodow pici meskiej, co jest potwierdzeniem
znaczenia modelu Rhesus dla rozwoju ptodowego u ludzi. Nie stwierdzono innych wad rozwojowych
u ptodow pici meskiej, ani zadnych wad rozwojowych u ptodow plci zenskiej przy zastosowaniu
jakiejkolwiek dawki.

6. DANE FARMACEUTYCZNE

6.1 Wykaz substancji pomocniczych

Rdzen tabletki:

laktoza jednowodna,

celuloza mikrokrystaliczna,

skrobia zelowana, kukurydziana,

karboksymetyloskrobia sodowa (typ A),

magnezu stearynian,

sodu laurylosiarczan.

Otoczka:

hypromeloza,

celuloza mikrokrystaliczna,

makrogolu 8 stearynian (typ I).

6.2 NiezgodnoSci farmaceutyczne

Nie dotyczy.

6.3  OkKkres waznoSci

3 lata

6.4 Specjalne Srodki ostroznosci podczas przechowywania

Brak specjalnych zalecen dotyczacych przechowywania produktu leczniczego.

6.5 Rodzaj i zawarto$¢ opakowania

Blister z folii PVC/PVDC/Aluminium: 30 i 100 tabletek.

Nie wszystkie wielko$ci opakowan musza znajdowac si¢ w obrocie.

6.6 Specjalne Srodki ostroznosci dotyczace usuwania i przygotowania produktu leczniczego do
stosowania

Kobiety w ciazy lub ktore moga zaj$¢ w ciazg nie powinny dotykac rozkruszonych ani przetamanych

tabletek finasterydu ze wzgledu na mozliwo$¢ wchtonigcia finasterydu oraz pdzniejsze potencjalne
ryzyko dla ptodu pici meskiej (patrz punkt 4.6).
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7. PODMIOT ODPOWIEDZIALNY POSIADAJACY POZWOLENIE NA
DOPUSZCZENIE DO OBROTU

Orion Corporation

Orionintie 1

F1-02200 Espoo

Finlandia

8. NUMER(-Y) POZWOLENIA(N) NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU

14065

9. DATA WYDANIA PIERWSZEGO POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU
/ DATA PRZEDLUZENIA POZWOLENIA

Data wydania pierwszego pozwolenia na dopuszczenie do obrotu: 2007.08.13

10. DATA ZATWIERDZENIA LUB CZESCIOWEJ ZMIANY TEKSTU
CHARAKTERYSTYKI PRODUKTU LECZNICZEGO

9(9)



	2013.01.31 Antiprost 5 mg tabl re01 SPCclean FINAL

