CHARAKTERYSTYKA PRODUKTU LECZNICZEGO

1. NAZWA PRODUKTU LECZNICZEGO

FENARDIN, 160 mg, kapsulki twarde

2. SKLAD JAKOSCIOWY I ILOSCIOWY

Kazda kapsutka zawiera 160 mg fenofibratu.
Kazda kapsutka zawiera 8 mg sodu.
Petny wykaz substancji pomocniczych, patrz punkt 6.1.

3. POSTAC FARMACEUTYCZNA

Kapsutki twarde.
Kapsuitki zielono-pomaranczowe, wielko$ci 0 (czes¢ gorna w kolorze zielonym, cze$¢ dolna w kolorze
pomaranczowym).

4, SZCZEGOLOWE DANE KLINICZNE
4,1 Wskazania do stosowania

Fenardin 160 mg jest wskazany do stosowania jako dodatek do diety oraz innych, terapii

niefarmakologicznych (np. ¢wiczenia fizyczne, utrata masy ciata) w nastepujacych przypadkach:

- Leczenie ciezkiej hipertrojglicerydemii z niskim poziomem cholesterolu o wysokiej gestosci
(HDL) lub bez.

- Mieszana hiperlipidemia, jezeli stosowanie statyn jest przeciwwskazane lub nie sg one tolerowane.

- Mieszana hiperlipidemia u pacjentéw nalezacych do grupy wysokiego ryzyka wystapienia
schorzen sercowo-naczyniowych, jako dodatek do leczenia statynami, jezeli stezenie
troglicerydow oraz cholesterolu o wysokiej gestosci (HDL) nie sa w wystarczajacym stopniu
kontrolowane.

4.2 Dawkowanie i spos6b podawania

Dawkowanie

Dorosli: Zalecana dawka to jedna kapsutka zawierajgca 160 mg fenofibratu, przyjmowana raz na dobe.
Zaburzenia czynnosci nerek: U pacjentdw z zaburzeniami czynnosci nerek wymagane jest

zmniejszenie dawki. U tych pacjentow zaleca sie stosowanie postaci farmaceutycznych zawierajacych
mniejsza dawke substancji czynnej (kapsulki fenofibrat 67 mg).

Dzieci i mtodziez: Stosowanie dawki 160 mg u dzieci jest przeciwwskazane.

Zaburzenia czynno$ci watroby: Nie przeprowadzono badan u pacjentdow z zaburzeniami czynnosci
watroby.

W przypadku gdy stezenia lipidow w surowicy nie ulegly zmniejszeniu w zadawalajacym stopniu po
kilkumiesi¢cznej (np. trzymiesigcznej) terapii fenofibratem, nalezy rozwazy¢ zastosowanie
dodatkowego leczenia lub zastosowanie innego leku.

Pacjenci w podesztym wieku: Zalecane jest stosowanie normalnego dawkowania jak u dorostych.




Sposéb podawania:
Kapsutki nalezy potyka¢ w catosci w trakcie positku.
4.3  Przeciwwskazania

- Niewydolno$¢ watroby (facznie z marskoscig zolciows).

- Niewydolno$¢ nerek (klirens kreatyniny < 20 ml/min).

- Stosowanie u dzieci.

- Nadwrazliwo$¢ na fenofibrat lub na ktoérgkolwiek substancje pomocnicza.

- Stwierdzone reakcje fotoalergiczne lub fototoksyczne w okresie leczenia fibratami lub
ketoprofenem.

- Choroby pecherzyka zotciowego.

- Przewlekle lub ostre zapalenie trzustki z wyjatkiem ostrego zapalenia trzustki w przebiegu
ciezkiej hipertrojglicerydemii.

- Stosowanie w okresie cigzy lub karmienia piersig: patrz punkt 4.6.

4.4 Specjalne ostrzezenia i Srodki ostroznosci dotyczace stosowania
Czynno$¢ watroby

Tak jak w przypadku innych lekow hipolipemizujacych, u niektorych pacjentéw obserwowano wzrost
aktywnosci aminotransferaz. W wiekszosci przypadkow odchylenia te miaty charakter przemijajacy,
tagodny i bezobjawowy. Zaleca si¢ kontrolowanie aktywno$ci aminotransferaz co 3 miesiace przez
pierwsze 12 miesi¢cy leczenia. Nalezy monitorowaé pacjentéw, u ktorych dojdzie do wzrostu
aktywnos$ci aminotransferaz. W razie wzrostu aktywnosci ASPAT lub AIAT powyzej trzykrotnosci
gornej granicy normy leczenie powinno zosta¢ przerwane.

Miesnie

Przy podawaniu fibratow i innych lekow hipolipemizujgcych obserwowano toksyczny wptyw na
migénie, w tym rzadkie przypadki rabdomiolizy. Cz¢sto$¢ wystepowania zaburzen migsniowych jest
wigksza u pacjentow z hipoalbuminemig oraz z niewydolno$cia nerek w wywiadzie. Na wystapienie
toksycznego uszkodzenia mig$ni moga wskazywaé nastgpujace objawy: rozlane bole migsniowe,
zapalenie migéni, kurcze migsniowe, ostabienie sity migsniowe;j i (lub) wyrazne zwickszenie
aktywnosci kinazy kreatynowej (warto$ci przekraczajace pigciokrotnie gorng granice normy).

W takich przypadkach nalezy zaprzesta¢ podawania fenofibratu. Ryzyko wystapienia toksycznego
dzialania na mig$nie moze by¢ zwiekszone przy leczeniu skojarzonym wraz z innymi fibratami lub
inhibitorami reduktazy HMG-CoA, zwlaszcza jesli wezeséniej wystepowaly choroby miesni.

W zwiagzku z tym fenofibrat jednoczesnie ze statynami mozna stosowaé wytacznie u pacjentow z
ciezka dyslipidemig oraz duzym ryzykiem choroby sercowo-naczyniowej, u ktorych w wywiadzie nie
stwierdzono chordb migéniowych. Leczenie skojarzone nalezy prowadzi¢ ostroznie, czgsto kontrolujagc
pacjentéw pod katem wystepowania zaburzen mi¢$niowych.

Pacjenci przyjmujacy estrogeny

U pacjentow przyjmujacych estrogeny lub srodki antykoncepcyjne zawierajace estrogeny nalezy
ustali¢, czy wystepujaca hiperlipidemia ma charakter pierwotny czy wtorny (doustne estrogeny moga
powodowac¢ wzrost stezenia lipidow).

Do pacjentow, u ktorych wystepuje zwigkszone ryzyko miopatii lub rabdomiolizy naleza osoby w
podesztym wieku (> 70 lat), pacjenci z chorobami mi¢sniowymi w wywiadzie indywidualnym lub
rodzinnym, osoby z zaburzeniami czynnoS$ci nerek, niedoczynnos$cig tarczycy oraz osoby
naduzywajace alkoholu. U pacjentow tych nalezy przeprowadzi¢ doktadng ocene stosunku korzysci do
ryzyka.



Zapalenie trzustki

Zglaszano przypadki wystgpowania zapalenia trzustki u pacjentéw przyjmujacych fenofibrat.
Dziatanie to wskazywa¢ moze na brak skutecznosci leczenia cigzkiej hipertréjglicerydemii, efekt
bezposredniego dziatania produktu leczniczego lub tez dziatanie wtdrne zwigzane z obecnos$cia
kamieni w drogach zétciowych lub zastojem zétci blokujacych przewdd zétciowy wspdlny.

Zaburzenia czynnoS$ci nerek

Leczenie powinno zosta¢ przerwane, gdy st¢zenie kreatyniny przekroczy 0 ponad 50% gorng granice
normy. Zaleca si¢ kontrolowanie stezenia kreatyniny w ciggu pierwszych trzech miesiecy leczenia.

Leczenie wstepne

Przed wdrozeniem leczenia nalezy wykona¢ badania laboratoryjne, ktdre potwierdza utrzymujacy si¢
charakter zaburzen lipidowych. Nalezy dotozy¢ wszelkich staran, aby uzyska¢ kontrole stezenia
lipidow w surowicy przy pomocy odpowiedniej diety, ¢wiczen fizycznych i obniZzenia masy ciata u
pacjentéw otytych, a takze leczenie innych schorzen, takich jak cukrzyca i niedoczynno$¢ tarczycy,
ktére moga przyczyniac si¢ do wystegpowania zaburzen lipidowych. Nalezy odstawi¢ lub zastgpi¢ leki
o znanym dziataniu podwyzszajacym stezenie trojglicerydow (beta-blokery, tiazydy, estrogeny),
najlepiej przed rozpoczgciem leczenia obnizajacego poziom trdjglicerydow.

4.5 Interakcje z innymi lekami i inne rodzaje interakcji
Doustne leki przeciwzakrzepowe

Fenofibrat nasila dziatanie doustnych lekéw przeciwzakrzepowych i moze zwigkszaé ryzyko
krwawienia. W przypadku koniecznos$ci rownoczesnego stosowania zaleca si¢ zmniejszenie dawki
doustnych lekéw przeciwzakrzepowych o okoto jedna trzecig na poczatku leczenia, a nastepnie, W
razie potrzeby, dostosowanie dawki w zaleznosci od warto$ci czasu protrombinowego (ang.
International Normalised Ratio, INR).

Z tego wzgledu nie zaleca si¢ stosowania tych lekow jednocze$nie.

Cyklosporyna

Zgloszono kilka ciezkich przypadkéw odwracalnych zaburzen czynno$ci nerek w trakcie
jednoczesnego podawania fenofibratu i cyklosporyny. Z tego wzgledu czynno$¢ nerek u pacjentow
stosujacych te leki jednoczes$nie powinna by¢ doktadnie kontrolowana, a leczenie fenofibratem nalezy
przerwaé W razie znacznej lub istotnej zmiany parametréw laboratoryjnych.

Inhibitory reduktazy HMG-CoA oraz inne fibraty

Patrz punkt 4.4.

W przypadku stosowania fenofibratu jednoczesnie z inhibitorami reduktazy HMG-CoA lub innymi
fibratami, wzrasta ryzyko dziatania toksycznego na migénie. Z tego wzgledu, stosujac te leki
jednoczesénie nalezy zachowaé ostrozno$¢ i monitorowaé pacjentow pod katem objawow toksycznego
oddzialywania na migénie.

4.6 Ciazailaktacja

Brak wystarczajacych danych dotyczacych stosowania fenofibratu u kobiet w cigzy. Badania na
zwierzetach nie wykazaty zadnych dziatan teratogennych. Dziatania embriotoksyczne obserwowano
przy dawkach wywotujacych zatrucie cigzowe (patrz punkt 5.3). Potencjalne ryzyko dla ludzi nie jest
Znane.



Z tego wzgledu fenofibrat mozna stosowaé w czasie cigzy jedynie po dokonaniu doktadnej analizy
stosunku korzysci do ryzyka.

Brak danych dotyczacych przenikania fenofibratu i (lub) jego metabolitdw do mleka kobiecego.

Z tego wzgledu nie nalezy stosowac fenofibratu w okresie karmienia piersig.

4.7 Wplyw na zdolno$¢ prowadzenia pojazdow mechanicznych i obslugiwania urzadzen
mechanicznych w ruchu

Nie zanotowano wptywu.
4.8 Dzialania niepozadane

Czgsto$¢ wystepowania dzialan niepozadanych zostata sklasyfikowana nastepujaco:

bardzo czgsto  (=1/10);

czgsto (od >1/100 do <1/10);

niezbyt czesto (od >1/1000 do <1/100);

rzadko (od>1/10 000 do <1/1000);

bardzo rzadko (<1/10 000), nieznana (czestos¢ nie moze by¢ okreslona na podstawie dostepnych
danych).

Zaburzenia krwi i uktadu chlonnego
Rzadko: spadek stezenia hemoglobiny i liczby leukocytow.

Zaburzenia uktadu nerwowego
Rzadko: ostabienie popedu piciowego.

Zaburzenia uktadu oddechowego, klatki piersiowe]j i srodpiersia
Bardzo rzadko: $r6dmigzszowe choroby ptuc.

Zaburzenia zoladka 1 jelit

Czesto. zaburzenia trawienia, zaburzenia zotadkowe i jelitowe (bol brzucha, nudnosci, wymioty,
biegunka, wzdecie) o umiarkowanym nasileniu.

Niezbyt czesto: podczas stosowania fenofibratu odnotowano przypadki zapalenia trzustki*.

Zaburzenia watroby i drog zétciowych

Czesto: nieznaczne zwigkszenie aktywnosci aminotransferaz (patrz punkt 4.4).

Niezbyt czesto: kamica z6lciowa.

Bardzo rzadko: epizody zapalenia watroby. W razie wystapienia objawow zapalenia watroby
(zo6ttaczka, $wiad) nalezy oznaczy¢ parametry watrobowe i w razie koniecznosci przerwaé leczenie
(patrz punkt 4.4).

Zaburzenia skory i tkanki podskornej

Niezbyt czesto: wysypka, $wiad, pokrzywka lub odczyny fotoalergiczne.

Rzadko: tysienie.

Bardzo rzadko: pojedyncze przypadki reakcji fotoalergicznych (nawet po kilku miesiacach leczenia
bez powiktan) mogg przebiega¢ z rumieniem, powstawaniem pecherzy oraz guzkow na powierzchni
skory wystawionej na dziatanie promieni stonecznych lub $wiatlta UV (np. w solarium).

Zaburzenia mi¢sniowo-szkieletowe i tkanki tacznej
Rzadko: rozlane bole migéniowe, zapalenie migéni, kurcze migsniowe i spadek sity migsniowe;.
Bardzo rzadko: rabdomioliza.

Badania diagnostyczne
Niezbyt czesto: Wzrost st¢zenia kreatyniny i mocznika w surowicy.




Zaburzenia naczyniowe
Niezbyt czesto: incydenty zakrzepowo-zatorowe (zatorowo$¢ ptucna, zakrzepica zyt gltebokich)*.

*W badaniu FIELD (kontrolowanym placebo, randomizowanym badaniu klinicznym)
przeprowadzonym z udziatem 9795 pacjentéw z cukrzyca typu 2 obserwowano znamienny
statystycznie wzrost czestosci zapalenia trzustki u pacjentow przyjmujacych fenofibrat w poréwnaniu
z pacjentami otrzymujacymi placebo (0,8% vs 0,5%; p = 0,031). W tym samym badaniu zgloszono
znamienny statystycznie wzrost czgstosci przypadkow zatorowosci ptucnej (0,7% w grupie placebo vs
1.1% w grupie fenofibratu; p = 0,022) oraz nieistotny statystycznie wzrost czestosci zakrzepicy zyt
glebokich (placebo: 1,0% [48/4900 pacjentow] vs fenofibrat 1,4% [67/4895 pacjentow]; p = 0,074).

Fenofibrat moze zwigksza¢ wydzielanie cholesterolu z zo6tcig, prowadzac do rozwoju kamicy
z6lciowej. W przypadku podejrzenia kamicy zotciowej nalezy wykona¢ badania diagnostyczne
pecherzyka zotciowego. W razie stwierdzenia kamieni zotciowych leczenie nalezy przerwac.

49 Przedawkowanie

Nie zgloszono zadnego przypadku przedawkowania. Specyficzne antidotum nie jest znane. W razie
podejrzenia przedawkowania pacjent powinien by¢ leczony objawowo, i w przypadku konieczno$ci
powinny by¢ przeprowadzone dodatkowe badania. Fenofibrat nie ulega eliminacji z organizmu w
procesie hemodializy.

5. WELASCIWOSCI FARMAKOLOGICZNE
5.1 Wladciwosci farmakodynamiczne

Grupa farmakoterapeutyczna: Leki zmniejszajace stezenie lipiddw w surowicy/ Leki zmniejszajace
stezenie cholesterolu i trojglicerydéw we krwi/ Fibraty

Kod ATC: C10 AB 05

Fenofibrat jest pochodng kwasu fibrynowego, ktorego wptyw na gospodarke lipidowa u ludzi wynika
posrednio z aktywacji PPARa (receptora aktywowanego proliferatorem peroksysomow typu alfa).

W wyniku aktywacji PPARa przez fenofibrat dochodzi do aktywacji lipazy lipoproteinowej oraz
zmniejszenia syntezy apoproteiny CllIl, co prowadzi do nasilenia lipolizy oraz eliminacji z osocza
aterogennych lipoprotein bogatych w tréjglicerydy. Aktywacja PPARo prowadzi rowniez do
zwiekszenia syntezy apoprotein Al oraz All.

Wyzej wymienione dziatania fenofibratu na lipoproteiny prowadza do zmniejszenia st¢zenia frakcji
0 bardzo matej gestosci (VLDL oraz LDL), zawierajacych apoproteing B, oraz zwigkszenia stezenia
frakcji lipoprotein o duzej gestosci (HDL), zawierajacych apoproteiny Al i All.

Co wigcej, poprzez modulacje syntezy i katabolizmu frakcji VLDL, fenofibrat nasila klirens LDL oraz
zmniejsza liczbe matych i gestych czasteczek LDL, ktOrych stezenie jest zwigkszone w aterogennym
fenotypie lipoproteinowym, bedagcym czestym zaburzeniem u pacjentéow ze zwigkszonym ryzykiem
choroby niedokrwiennej serca.

W badaniach klinicznych z fenofibratem uzyskiwano zmniejszenie stezenia cholesterolu catkowitego
0 20 do 25%, zmniejszenie stgzenia trojglicerydow o 40 do 55% oraz wzrost stezenia cholesterolu
HDL o 10 do 30%.

U pacjentoéw z hipercholesterolemia, u ktorych stezenie cholesterolu LDL zostato zmniejszone o 20 do
35%, catkowity wplyw na gospodarke cholesterolowa wyrazat si¢ spadkiem nastepujacych stosunkow:
cholesterolu catkowitego do cholesterolu HDL, cholesterolu LDL do cholesterolu HDL oraz
apoproteiny B do Apo Al.



Ze wzgledu na istotne dziatanie fenofibratu na cholesterol LDL i trojglicerydy leczenie to powinno
wywiera¢ korzystny wplyw u pacjentéw z hipercholesterolemig z lub bez hipertréjglicerydemii,
facznie z wtdrng hiperlipoproteinemia, np. w przebiegu cukrzycy typu 2.

Obecnie nie sg dostepne wyniki dtugoterminowych, kontrolowanych badan klinicznych, ktére
potwierdzalyby dziatanie fenofibratu w pierwotnej lub wtornej prewencji powiktan miazdzycowych.

Wykazano, ze fibraty mogg tagodzi¢ epizody choroby niedokrwiennej serca, jednakze nie wykazano,
Ze obnizaja one niezalezng od przyczyny $miertelno$¢ przy stosowaniu w pierwotnej i wtorne;j
profilaktyce choréb sercowo-naczyniowych.

Badanie nad lipidami ,,Dziatanie na rzecz kontroli ryzyka chorob sercowo-naczyniowych u pacjentéw
z Cukrzyca” (ACCORD; ang. Action to Control Cardiovascular Risk In Diabetes) byto badaniem
randomizowanym, kontrolowanym z wykorzystaniem placebo, przeprowadzonym u 5518 pacjentow z
cukrzycg typu 2, ktorzy byli leczeni fenofibratem jako dodatkiem do symwastatyny . Leczenie
fenofibratem z symwastatyna w poréwnaniu z leczeniem symwastatyng w monoterapii nie skutkowato
zadnymi znaczacymi roznicami w zlozonym, gtownym punkcie koicowym: niezakonczony zgonem
zawal mig$nia sercowego, niezakonczony zgonem udar lub zgon zwigzany z uktadem sercowo-
naczyniowym (wskaznik ryzyka 0,92, 95% CI 0,79-1,08, p = 0,32; catkowite obnizenie ryzyka:
0,74%). W uprzednio okreslonej podgrupie pacjentéw z dyslipidemia sktadajacej si¢ z pacjentow,
ktérzy w punkcie poczatkowym znajduja si¢ w najnizszym tercylu poziomu cholesterolu HDL (<34
mg/dl lub 0,88 mmol/l) oraz w najwyzszym tercylu poziomu trojglicerydéw (>204 mg/dl lub 2,3
mmol/l), leczenie fenofibratem w skojarzeniu z symwastatyna wykazato wzglgdne obnizenie o 31%
dla ztozonego, gldownego punktu koncowego, w poréwnaniu do monoterapii symwastatyng (wskaznik
ryzyka 0,69, 95% CI 0,49-0,97, p = 0,03; catkowite obnizenie ryzyka: 4,95%). Inna analiza uprzednio
okreslonej podgrupy wykazata, ze istnieje statystycznie istotna zaleznos¢ leczenia od ptci (p = 0,01),
wskazujac na mozliwa korzys¢ z taczonego leczenia u mezczyzn (p = 0,037), jednak potencjalnie
wyzsze ryzyko wystgpienia gtdéwnego punktu koncowego u kobiet otrzymujacych tgczone leczenie, w
poréwnaniu do monoterapii symwastatyng (p = 0,069). Nie obserwowano tego efektu w opisywanej
wczesniej grupie pacjentow z dyslipidemia, jednakze nie wykazano rowniez w sposob bezposredni
korzysci ze stosowania fenofibratu z symwastatyna u kobiet z dyslipidemia. Dodatkowo, w tej
podgrupie pacjentéw nie mozna wykluczy¢ dziatania szkodliwego.

Pozanaczyniowe ztogi cholesterolu (kepki zolte Sciegien i kepki zotte guzowate) moga ulec
znacznemu zmniegjszeniu lub nawet catkowitej regresji w czasie leczenia fenofibratem.

Pacjenci ze zwigkszonym st¢zeniem fibrynogenu, leczeni fenofibratem, uzyskiwali istotny spadek tego
parametru, podobnie jak pacjenci ze zwigkszonym stezeniem Lp(a). ROwniez pozostate markery
zapalenia, takie jak biatko C-reaktywne, obnizaja si¢ pod wplywem leczenia fenofibratem.

Dziatanie urykozuryczne fenofibratu, prowadzgce do zmniejszenia stezenia kwasu moczowego o
okoto 25%, moze zapewni¢ dodatkowa korzys¢ lecznicza u pacjentow z dyslipidemia oraz
hiperurykemia.

W badaniach prowadzonych na zwierzgtach oraz badaniu klinicznym wykazano, ze fenofibrat
wywiera dziatanie antyagregacyjne na ptytki krwi u zwierzat oraz u ludzi. Zaobserwowano
zmniejszenie agregacji ptytek indukowane przez ADP, kwas arachidonowy oraz adrenaline.

5.2  Wlasciwosci farmakokinetyczne

Wchlanianie

Maksymalne stezenie leku w osoczu (Cax) 0siggane jest W ciggu 4 do 5 godzin po podaniu doustnym.

Stezenia w osoczu pozostaja stabilne w trakcie ciaglego leczenia u danego pacjenta.
Stopien wchianiania fenofibratu zwieksza sie przy przyjmowaniu leku wraz z pokarmem.



Dystrybucja

Kwas fenofibrynowy wiaze si¢ silnie z albuminami osocza krwi (w ponad 99%).
Okres péltrwania w 0soczu

Okres pottrwania kwasu fenofibrynowego w 0soczu wynosi okoto 20 godzin.
Metabolizm i eliminacja

Fenofibrat w niezmienionej postaci nie jest wykrywalny w osoczu. Podstawowym metabolitem

w 0soczu pozostaje kwas fenofibrynowy. Lek jest wydalany przede wszystkim z moczem.
Praktycznie cata dawka leku ulega eliminacji w ciagu 6 dni. Fenofibrat jest wydalany przede
wszystkim w postaci kwasu fenofibrynowego w postaci wolnej lub skoniugowanego z glukuronianem.
Nie obserwuje si¢ wyraznych zmian catkowitego klirensu osoczowego kwasu fenofibrynowego

u pacjentow w podesztym wieku.

Badania farmakokinetyczne po podaniu pojedynczej dawki oraz przy stosowaniu ciagtym wykazaty,
ze lek nie ulega kumulacji. Kwas fenofibrynowy nie moze zosta¢ usuni¢ty z organizmu na drodze
hemodializy.

5.3  Przedkliniczne dane o bezpieczenstwie

Badania oceniajace toksyczno$¢ dtugotrwatego stosowania nie dostarczyty istotnych danych
dotyczacych swoistej toksycznosci fenofibratu.

Badania nad mutagennoscig fenofibratu daty wyniki ujemne.

U szczurdw i myszy stwierdzano guzy watroby przy podawaniu duzych dawek, co mozna ttumaczy¢
proliferacja peroksysoméw. Zmiany te sg swoiste dla matych gryzoni i nie byly obserwowane u
innych gatunkéw zwierzat. Nie majg one znaczenia dla stosowania terapeutycznego u cztowieka.
Badania na myszach, szczurach i krolikach nie wykazaty zadnych dziatan teratogennych. Dziatania
embriotoksyczne byly obserwowane przy dawkach, ktore wywotywaty dziatania toksyczne u matki.
Wydhuzenie czasu trwania cigzy oraz zaburzenia przebiegu porodu wystepowaty po podaniu duzych
dawek. Nie stwierdzono oznak jakiegokolwiek wplywu na reprodukcje.

6. DANE FARMACEUTYCZNE
6.1 Wykaz substancji pomocniczych

Substancje pomocnicze:
Makrogologliceryddw lauryniany
Makrogol 20 000
Hydroksypropyloceluloza
Karboksymetyloskrobia sodowa (typA)

Wieczko:

Zelatyna

Zelaza tlenek czarny (E 172)
Zelaza tlenek zotty (E 172)
Tytanu dwutlenek (E 171)
Indygotyna | (E 132)

Korpus:

Zelatyna

Zelaza tlenek czerwony (E 172)
Zelaza tlenek zotty (E 172)



Tytanu dwutlenek (E 171)

6.2 Niezgodnos$ci farmaceutyczne

Nie dotyczy.

6.3 Okres waznoSci

2 lata.

6.4 Specjalne Srodki ostroznos$ci przy przechowywaniu

Przechowywac¢ w temperaturze ponizej 30°C.

Przechowywaé w oryginalnym opakowaniu W celu ochrony przed $wiatlem i wilgocia.

6.5 Rodzaj i zawartos¢ opakowania

Blistry z folii PVC /Alu umieszczone w tekturowym pudetku.
Opakowania po 30, 50, 60, 90 oraz 100 kapsutek.

Nie wszystkie rodzaje opakowan musza znajdowac si¢ w sprzedazy.
6.6 Szczegolne srodki ostroznosci dotyczace usuwania

Brak szczegdlnych wymagan.

7. PODMIOT ODPOWIEDZIALNY POSIADAJACY POZWOLENIE NA
DOPUSZCZENIE DO OBROTU

ICN Polfa Rzeszéw S.A.

ul. Przemystowa 2

35-959 Rzeszow

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

15668

9. DATA WYDANIA PIERWSZEGO POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU

/ DATA PRZEDLUZENIA POZWOLENIA
17.06.2009

10. DATA ZATWIERDZENIA LUB CZESCIOWEJ ZMIANY TEKSTU
CHARAKTERYSTYKI PRODUKTU LECZNICZEGO

11.05.2011
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