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1. NAZWA PRODUKTU LECZNICZEGO

LIPANTHYL, 100 mg, kapsutki

2. SKEAD JAKOSCIOWY 1ILOSCIOWY

Kazda kapsulka zawiera 100 mg fenofibratu.
Produkt zawiera laktoze jednowodna.
Pelny wykaz substancji pomocniczych, patrz punkt 6.1,

3. POSTAC FARMACEUTYCZNA

Kapsuika.

4. SZCZEGOLOWE DANE KLINICZNE
4.1 Wskazania do stosowania

Lipanthy! jest wskazany do stosowania jako dodatek do diety oraz innych terapii

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

- Leczenie cigzkiej hipertrjglicerydemii z niskim stezeniem cholesterolu o wysokiej ggstosci
(HDL) lub bez.

- Mieszana hiperlipidemia, jezeli stosowanie statyn jest przeciwwskazane lub nie s3 one
tolerowane.

- Mieszana hiperlipidemia u pacjentéw nalezacych do grupy wysokiego ryzyka wystgpienia
schorzefi sercowo-naczyniowych, jako dodatek do leczenia statynami, jezeli stezenie
trajglicerydéw oraz cholesterolu o wysokie]j gestosci (HDL) nie s3 w wystarczajacym stopniu
kontrolowane.

4.2 Dawkowanie i sposéb podawania

Pacjenci powinni stosowaé odpowiednig diete i inne zalecane niefarmakologiczne metody leczenia
hipertipidemii. Okresowo nalezy kontrolowaé steZenie cholesterolu, aby sprawdzié skutecznosé
leczenia.
Dorosli:
» Zalecana dawka to 3 kapsutki na dobe podczas gléwnego positku, w jednej lub kilku dawkach
podzielonych.
Jesli stezenie cholesterolu mimo stosowania diety pozostaje powyzej 4 g/l, dawka poczatkowa
moze wynosi¢ 4 kapsulki na dobe.
= Nalezy stosowac dawke poczatkows do momentu znormalizowania si¢ stezenia cholesterolu
w surowicy. Gdy stezenie cholesterolu jest stale, mozna zaleci¢ dawke 2 kapsuiki na dobe,
pod warunkiem, ze stezenie cholesterolu bedzie badane co trzy miesigce.
Jesli stezenie lipidow ponownie sig zwickszy nalezy powrdcié do dawki 3 kapsutki na dobe.
Dzieci:
Brak jest wystarczajacych badan z zastosowaniem fenofibratu u dzieci. Typ hiperlipidemii powinien
zostac ustalony na podstawie badan genetycznych i biologicznych. Wystepowanie rodzinngj
hiperlipidemii pozwala na wezesne wdrozenie leczenia. Zalecane jest rozpoczecie leczenia poprzez
wdrozenie Scislej diety przez minimum 3 miesigce.



Jezeli leczenie farmakologiczne wydaje si¢ by¢ konieczne np. jesli wystepuje cigzka hiperlipidemia z
towarzyszacymi klinicznymi objawami miazdzycy i (lub) obecnoscia pozanaczyniowych zlogow
cholesterolu i (lub) ze zmianami miazdzycowymi sercowo-naczyniowymi u rodzicow, ktére wystapily
u nich przed 40 rokiem zycia fenofibrat moze by¢ przepisany tylko przez specjaliste.

Maksymalna zalecana dawka u dzieci powyzej 10 fat wynosi 5 mg/kg me./dobe, czyli 1 kapsutka/20
kg mec./dobe.

Pacjenci w podeszlym wieku
U pacjentéw w podesztym wieku bez wspétistnigjacej niewydolnoéci nerek zalecana jest dawka jak u
dorostych.

Pacjenci z niewvdolnoscia nerek
U pacjentéw z niewydolnodcia nerek moze by¢ konieczna modyfikacja dawki w zaleznosci od
klirensu kreatyniny, np.:

Klirens kreatyniny (ml/min) Dawka

20 - 60 2 kapsulki po 100 mg

Nie nalezy stosowa¢ leku u pacjentéw z klirensem kreatyniny ponizej 20 ml/min.

Pacjenci z niewydolnoscia watroby
Brak danych klinicznych dotyczacych pacjentéw ze wspotistniejaca niewydolnoscia watroby.

4.3 Przeciwwskazania

Lipanthy! jest przeciwwskazany gdy wystepuje:

- niewydolnos¢ watroby (w tym zétciowa marskos¢ watroby oraz niewyjasnione przedtuzajace
sig zaburzenia funkcji watroby, np. przedluzajgce si¢ zwigkszenie aktywnosci aminotransferaz
W 0S0cZu)

- niewydolnos¢ nerek (klirens kreatyniny <20 ml/min}

- nadwrazliwos¢ na substancje czynng lub na jakikolwiek pozostaty skiadnik leku

- uczulenie na $wiatlo lub reakcje fototoksyczne podezas stosowania fibratéw lub ketoprofenu

- choroba pecherzyka zélciowego

- przewlekie lub ostre zapalenie trzustki z wylaczeniem ostrego zapalenia trzustki
spowodowanego cigzky hipertréjglicerydemia.

4.4 Specjalne ostrzeZenia i Srodki ostroznosci dotyczace stosowania

Wtorne przyczyny hipercholesterolemii takie, jak: niekontrolowana cukrzyea typu 2, niedoczynnosé
tarczycy, zespdt nerczycowy, dysproteinemia, choroby watroby z zastojem zélei, leczenie
farmakologiczne, alkoholizm, powinny by¢ odpowiednio leczone przed rozpoczeciem terapii
fenofibratem.

U pacjentek z hiperlipidemia przyjmujacych estrogeny lub $rodki antykoncepeyjne zawierajace
estrogeny nalezy sprawdzi¢ czy hiperlipidemia jest pierwotna czy wtérna (mozliwe zwigkszenie
stezenia lipidow spowodowane estrogenami podawanymi doustnie).

Czynnos¢ watroby: jak w przypadku innych srodkéw zmniejszajacych stezenie lipidow mozliwe jest
zwigkszenie aktywnosci aminotransferaz u niektérych pacjentdw. W wigkszosci przypadkow jest ono
niewielkie, przemijajgce i bezobjawowe. Przez pierwsze 12 miesiecy podawania leku zaleca sie
monitorowanie aktywnosci aminotransferaz co 3 miesigce, nastepnie okresowo. Nalezy zwrocié
uwage na pacjentéw, u ktérych aktywno$é aminotransferaz zwigkszyla sie i odstawié lek, jezeli
aktywnos¢ AspAT (SGOT) i AIAT (SGPT) zwigkszy si¢ powyzej wartodcei 3 krotnego gornego limitu
wartosci uznanych za prawidtowe. Jesli pojawig si¢ symptomy wskazujace na zapalenie watroby (np.
z0ttaczka lub swiad) i zostang potwierdzone przez testy laboratoryjne leczenie fenofibratem nalezy
przerwac.




Zapalenie trzustki: Zglaszano przypadki zapalenia trzustki u pacjentéw przyjmujgcych fenofibrat
(patrz punkt 4.3 i 4.8). Wystapienie zapalenia trzustki moze by¢ wynikiem braku skutecznego leczenia
u pacjentow z cigzka hipertrojglicerydemia, bezposredniego wptywu leku lub moze byé spowodowane
wtdrnie przez tworzenie sig kamieni w drogach z6lciowych lub zlogéw zatykajacych przewody
zolciowe wspdlne,

Miednie: po podaniu fibratéw i innych lekéw zmniejszajacych stezenie lipidéw donoszono o dzialaniu
toksycznym na mig$nie, w tym o rzadkich przypadkach rabdomiolizy z uszkodzeniem nerek lub bez.
Czgstos¢ wystapienia tych zaburzen zwigksza sie u pacjentéw z hipoalbuminemia i wspolistniejgca
niewydolnoscia nerek. Dziatanie toksyczne na miesnie nalezy podejrzewaé u pacjentdw
odczuwajacych rozsiane bole migsniowe, u ktérych wystgpuje zapalenie, kurcze, oslabienie miesni i
(lub) znaczny wzrost aktywnosci kinazy kreatynowej (aktywnosé CK 5 razy powyzej normy). W
takim przypadku nalezy przerwac leczenie fenofibratem.

U pacjentow, u ktérych istnieja czynniki predestynujace do miopatii i (lub) rozpadu miesni
prazkowanych, w tym: wiek powyzej 70 lat, osobnicza lub rodzinna sklonno$é do choréb migéni,
zaburzenia czynnosci nerek, niedoczynnos¢ tarczycy i alkoholizm, mozliwos¢ wystapienia rozpadu
migsni prazkowanych jest wigksza. Nalezy bardzo dokiadnie ocenié stosunek ryzyka i korzysci
leczenia u tych pacjentow przed rozpoczeciem leczenia.

Ryzyko dzialania toksycznego na mig$nie moze si¢ zwigkszyé, jesli lek jest stosowany z innym
fibratem lub inhibitorem reduktazy HMG—CoA, zwlaszcza jedli poprzednio wystepowaty choroby
migsni. W zwiazku z tym leczenie skojarzone fenofibratem i statyna lub innym fibratem nalezy
stosowaé wylgcznie u pacjentdw z cigzkg mieszang dyslipidemig i duzym ryzykiem choroby sercowo-
naczyniowej, u ktérych nie wystepowaly wczeéniej choroby miesni. Leczenie skojarzone nalezy
stosowac z duza ostroznoscia i u pacjentéw nalezy monitorowaé dziatanie toksyczne na migsnie.

Czynnos¢ nerek: Leczenie powinno byé przerwane w przypadku zwigkszenia stezenia kreatyniny
powyzej 50% GGN (gorna granica normy).

Zaleca sig wykonanie pomiaru stgZenia kreatyniny w czasie pierwszych trzech miesiecy po
rozpoczeeiu leczenia, a nastgpnie okresowo w trakeie leczenia (zalecana dawka, patrz punkt 4.2.
Dawkowanie i sposdb podawania).

Preparat zawiera laktoze. Lek nie powinien byé stosowany u pacjentéw z rzadko wystepujaca
dziedziczng nietolerancja galaktozy, niedoborem laktazy (typu Lapp) lub zespotem zlego wchlaniania
glukozy-galaktozy.

4.5 Interakeje z innymi produktami leczniczymi i inne rodzaje interakcji

Doustne leki przeciwzakrzepowe: fenofibrat nasila dzialanie doustnych lekow przeciwzakrzepowych i
moze zwigkszy€ ryzyko krwawien. Nalezy zmniejszyé dawke doustnych lekéw przeciwzakrzepowych
o okofo jedna trzecia na poczatku leczenia i nastgpnie stopniowo dostosowaé dawke, jesli to
potrzebne, monitorujac wskaznik INR (ang. International Normalised Ratio). Dlatego tez polaczenie
to nie jest zalecane.

Cyklosporyna: zgloszono wystapienie kilku ci¢zkich przypadkéw odwracalnej niewydolnosci nerek w
czasie réwnoczesnego podawania fenofibratu i cyklosporyny. Czynnosé nerek u tych pacjentéw musi
by¢ scisle monitorowana, a leczenie fenofibratem nalezy przerwac, gdy wystapi znaczgca zmiana
wynikéw badan laboratoryjnych.

Inhibitory reduktazy HMG-CoA i inne fibraty: ryzyko cigzkiego oddziatywania toksycznego na
migsnie wzrasta jesli fenofibrat jest stosowany w polaczeniu z inhibitorami reduktazy HMG-CoA lub
innymi fibratami. Tego rodzaju leczenie powinno by¢ stosowane z ostroznoécia, a pacjent powinien
by¢ monitorowany w Kierunku objawéw toksycznosci migniowej (patrz punkt 4.4),




Glitazony: zgloszono wystgpienie odwracalnego, paradoksalnego zmniejszenia stezenia frakeji HDL
cholesterolu podczas réwnoczesnego przyjmowania fenofibratu i glitazonéw. Z tego powodu zaleca
si¢ kontrolg cholesterolu HDL, gdy leki te sq stosowane lacznie i zaprzestanie leczenia jednym z nich
gdy stezenie cholesterolu HDL jest zbyt niskie.

Enzymy cytochromu P - 450: z badai in vitro na ludzkich mikrosomach watroby wynika, e fenofibrat
1 kwas fenofibrynowy nie sa inhibitorami izoform CYP3A4, CYP2D6, CYP2EI lub CYP1A2
cytochromu (CYP) P - 450. W stezeniu terapeutycznym sa stabymi inhibitorami CYP2C19 i CYP2A6
i stabymi do umiarkowanych inhibitorami CYP2C9.

Pacjenci leczeni fenofibratem i lekami metabolizowanymi przez CYP2C19, CYP2A6 i zwlaszcza

CYP2C9 z waskim wskazZnikiem terapeutycznym powinni byé uwaznie monitorowani i jesli jest to
konieczne nalezy dostosowac dawke leku.

4.6 Wplyw na pledno$é, cigze i laktacje

Ciaza: Nie ma wystarczajacych danych dotyczacych stosowania fenofibratu u kobiet w ciazy. Badania
na zwierzgtach nie wykazaly dzialania teratogennego. Dzialanie embriotoksyczne wystapilo po
dawkach rownowaznych z dawka toksyczna dla matki (patrz punkt 5.3). Potencjalne ryzyko
stosowania u ludzi jest nieznane.

Dlatego tez u kobiet w cigzy Lipanthyl nalezy stosowa¢ po dokladnym ocenieniu korzysci i ryzyka.

Karmienie piersig: Brak jest danych o przenikaniu fenofibratu i jego metabolitéw do mleka matki. W
zwigzku z tym nie nalezy stosowac leku Lipanthyl u kobiet karmiacych piersia.

4.7 Wplyw na zdolnosé prowadzenia pojazdiow i obslugiwania maszyn

Lipanthyl nie ma wplywu na zdolno$¢ prowadzenia pojazdéw mechanicznych i obstugiwania
urzgdzen mechanicznych w ruchu lub wplyw ten jest nieistotny.

4.8 Dzialania niepozadane

Do najezgsciej raportowanych dzialaf niepozadanych przy stosowaniu fenofibratu nalezg zaburzenia
trawienne, zoladkowe lub jelitowe.

Nastgpujgce dziatania niepozadane byly obserwowane w trakcie badania klinicznego kontrolowanego
placebo {n=2344) z ponize] przedstawiona czestoscia:

Klasyfikacja Czeste Niezbyt czeste | Rzadkie Bardzo rzadkie | Czgstoséé
ukladow i >1/100, <1/10 =>1/1000, >1/10 000, <1/10 000 w nieznana®
narzadéw <1/100 <1/1 000 tym pojedyncze | (nie moze byé
MedDRA przypadki okreslona na
podstawie
dostepnych
danych)
Zaburzenia krwi Zmniejszenie
i ukiadu stezenia
chlonnego hemoglobiny,
zmniejszenie
liczby biatych
krwinek
Zaburzenia Nadwrazliwosé
uktadu
immunologicz-
nego
Zaburzenia Bdle glowy
uktadu
{ nerwowego
Zaburzenia Choroba




naczyniowe zakrzepowo-
zatorowa
(zatorowosé
plucna,
zakrzepica zyl
glebokich)*
Zaburzenia Srédmiazszowe
ukladu choroby pluc
addechowego,
klatki
piersiowej i
srodpiersia
Zaburzenia Objawy Zapalenie
zofgdka i jelit przedmiotowe i | trzustki*
podmiotowe ze
strony zoladka i
jelit
(bdle brzucha,
nudnosci,
wymioty,
biegunka i
wzdecia z
oddawaniem
wiatrgw) o
umiarkowanej
cigzkosci
Zaburzenia Zwigkszenie Kamica Zapalenie Zéttaczka,
watroby i drog | aktywnosci zdlciowa watroby (patrz powikiania
zolciowych aminotransferaz punkt 4.4) kamicy
{patrz punkt Zzolciowej (np.
4.4) zapalenie
pecherzyka
zolciowego,
zapalenie drég
zélciowych,
kolka zélciowa
itp.)
Zaburzenia Nadwrazliwoéé | Lysienie
skory i tkanki skory
podskérnej (np. wysypka, Nadwrazliwosé
$wiad, na swiatto
pokrzywka)
Zaburzenia Zaburzenia Rabdomioliza
mieéniowo — migsni (np.
szkieletowe i mialgie,
tkanki lacznej zapalenie
miesni, skurcze
i oslabienie
migsni)
Zaburzenia Zaburzenia
ukiadu potencji
rozrodczego i
piersi
Badania Zwickszenie Zwigkszenie
diagnostyczne stezenia stezenia
kreatyniny we mocznika we
krwi krwi

* w randomizowanym, kontrolowanym placebo badaniu FIELD przeprowadzonym z udzialem 9795
pacjentow z cukrzyca typu 2, zaobserwowano znamienny statystycznie wzrost przypadkéw zapalenia




trzustki u pacjentéw przyjmujacych fenofibrat w poréwnaniu z pacjentami otrzymujacymi placebo
(0,8% do 0,5%; p=0,031). W tym samym badaniu odnotowano znamienny statystycznie wzrost
wystepowania zatorowosci plucnej (0,7% w grupie otrzymujacej placebo do 1,1% w grupie
otrzymujgeej fenofibrat; p=0,022) i nieznamienny statystycznie wzrost wystepowania zakrzepicy zyt
gigbokich (placebo: 1,0% [48/4900 pacjentéw], fenofibrat: 1,4% [67/4895 pacjentéw]; p=0,074).

" Dodatkowo do dzialaft niepozadanych raportowanych w trakcie badania kiinicznego, nastepujgce
dziatania niepozadane byly zglaszane spontanicznie po wprowadzeniu leku do obrotu. Nie mozna bylo
okresli¢ precyzyjnie czgstosci wystgpowania tych dzialan niepozadanych i zostaly zakwalifikowane
jako ,,czesto$é nieznana™.

Zaburzenia ukiadu oddechowego, klatki piersiowej i $rodpiersia: Srédmigzszowe choroby phuc.
Zaburzenia miedniowo-szkieletowe i tkanki tacznej: Rabdomioliza.

4.9 Przedawkowanie

Raportowano bardzo rzadkie przypadki przedawkowania fenofibratu, W wickszosci przypadkow nie
wystepowaly objawy przedawkowania. '

Brak swoistej odtrutki. Jesli podejrzewa sig przedawkowanie nalezy je leczy¢ objawowo i zastosowad
leczenie podtrzymujace jesli jest to konieczne. Fenofibrat nie moze byé usunigty na drodze
hemodializy.

5. WELASCIWOSCI FARMAKOLOGICZNE
5.1 Wilasciwosei farmakodynamiczne

Grupa farmakoterapeutyczna: lek hipolipemizujgcy, hamujacy syntezg cholesterolu i triglicerydow,
fibrat.

Kod ATC: C10 AB 05.

Leczenie fenofibratem moze prowadzi¢ do zmniejszenia stezenia cholesterolu w surowicy od 20 do
25%, a stezenia trigliceryddw w surowicy od 40 do 50%.

Obnizenie stezenia cholesterolu w surowicy nastepuje poprzez obnizenie frakgji aterogennych o
niskiej gestosci (VLDL i LDL). Nastgpuje poprawa dystrybucji cholesterolu w osoczu krwi poprzez
zmniejszenie stosunku cholesterolu calkowitego do HDL-cholesterolu, wskaznik ten jest podniesiony
w aterogennej hiperlipidemii.

Zwigzek pomigdzy hipercholesterolemia a miazdzyca zostat jednoznacznie udowodniony, jak réwniez
zwigzek pomigdzy miazdzycq i wystapieniem ryzyka choroby niedokrwiennej serca. Niskie stezenie
HDL jest réwniez zwiazane ze wzrostem ryzyka choroby niedokrwiennej serca. Zwiekszone stezenie
tréjglicerydéw jest zwigzane ze wzrostem ryzyka choréb naczyniowych, ale nie ma pewnosci, ze jest
to niezalezny czynnik ryzyka.

Ponadto, trdjglicerydy moga uczestniczy¢ w procesie powstawania miazdzycy, jak réwniez w procesie
tworzenia zakrzepéw (trombogenezy).

Pozanaczyniowe zlogi cholesterolu (z6%taki seiggniste i guzkowe) moga zostaé wyraznie zmnigjszone
(znaczna redukcja stezenia cholesterolu w surowicy) lub nawet catkowicie wyeliminowane pod
wplywem efektywnego i diugotrwalego leczenia fenofibratem,

U pacjentéw z hiperlipidemia podezas leczenia fenofibratem obserwuje si¢ zmniejszenie stgzenia
kwasu moczowego w surowicy $rednio o 25%.

Wzrost stgzenia apolipoproteiny Al (ApoAl) i obnizenie stgzenia apolipoproteiny B (ApoB)
obserwuje si¢ w trakcie leczenia fenofibratem, co poprawia wskaznik ApoAl/ApoB, ktéry moze byé
uwazany za wskaZnik ryzyka miazdzycy.



Dzialanie przeciwagregacyjne fibratu na plytki krwi obserwowano w badaniach na zwierzetach, jak
réwniez w badaniach klinicznych, w ktérych wykazano zmniejszenie agregacji plytek wywolywanej
przez ADP, kwas arachidonowy i adrenaline.

Poprzez aktywacje receptoréw jadrowych a (PPARq, ang. Peroxisome Proliferator Activated Receptor
o) fenofibrat zwigksza lipoliz¢ i eliminacjg czastek bogatych w triglicerydy z surowicy krwi poprzez
aktywacjg lipazy lipoproteinowej i zmniejszenie produkeji apoproteiny CIIL Aktywacja PPARa
prowadzi réwniez do zwigkszenia syntezy apolipoprotein Al i AIL

Wykazano, Ze fibraty mogg tagodzi¢ epizody choroby niedokrwiennej serca, jednakze nie wykazano,
ze obnizajg one niezalezng od przyczyny $miertelno$é przy stosowaniu w pierwotnej i wtérnej
profilaktyce chordb sercowo-naczyniowych.

Badanie nad lipidami ,,Dziafanie na rzecz kontroli ryzyka chordb sercowo-naczyniowych u pacjentéw
z Cukrzycg” (ACCORD; ang. Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) byto badaniem
randomizowanym, kontrolowanym z wykorzystaniem placebo, przeprowadzonym u 5518 pacjentéw z
cukrzycg typu 2, ktorzy byli leczeni fenofibratem jako dodatkiem do symwastatyny. Leczenie
fenofibratem z symwastatyng w poréwnaniu z leczeniem symwastatyng w monoterapii nie skutkowalo
zadnymi znaczacymi réznicami w ztozonym, giéwnym punkcie koficowym: niezakonczony zgonem
zawat migsnia sercowego, niezakonczony zgonem udar lub zgon zwiazany z ukladem sercowo-
naczyniowym (wskaznik ryzyka 0,92, 95% CI 0,79-1,08, p = 0,32; catkowite obnizenie ryzyka:
0,74%). W uprzednio okreslonej podgrupie pacjentow z dyslipidemia skfadajacej si¢ z pacjentéw,
ktérzy w punkcie poczatkowym znajdujg sie w najnizszym tercylu stezenia cholesterolu HDL

(<34 mg/dl lub 0,88 mmol/l) oraz w najwyzszym tercylu stezenia tréjglicerydéw (=204 mg/dl lub

2,3 mmol/l), leczenie fenofibratem w skojarzeniu z symwastatyng wykazalo wzgledne obnizenie o
31% dla ztozonego, gléwnego punktu koficowego, w poréwnaniu do monoterapii symwastatyna
(wskaznik ryzyka 0,69, 95% CI 0,49-0,97, p = 0,03; calkowite obnizenie ryzyka: 4,95%). Inna analiza
uprzednio okreslonej podgrupy wykazala, ze istnieje statystycznie istotna zaleznosé leczenia od plei
(p = 0,01), wskazujgc na mozliwg korzys¢ z faczonego leczenia u mezezyzn (p = 0,037), jednak
potencjalnie wyzsze ryzyko wystapienia gfownego punktu koficowego u kobiet otrzymujgcych taczone
leczenie, w pordwnaniu do monoterapii symwastatyng (p = 0,069). Nie obserwowano tego efektu w
opisywanej wczesniej grupie pacjentéw z dyslipidemia, jednakze nie wykazano réwniez w sposéb
bezposredni korzysci ze stosowania fenofibratu z symwastatyna u kobiet z dyslipidemia. Dodatkowo,
w tej podgrupie pacjentéw nie mozna wykluczyé dziatania szkodliwego.

5.2 Wilasciwosci farmakokinetyczne

Niezmieniony produkt nie wystepuje w osoczu. Glownym metabolitem fenofibratu w osoczu jest kwas
fenofibrynowy.

Maksymalne st¢Zenie w osoczu zostaje osiagnigte po uplywie srednio 5 godzin od zazycia leku.
Srednie stezenie w osoczu wynosi ckoto 151g/m] po zazyciu dziennej dawki 3 kapsutek po 100 mg
leku Lipanthyl. Stezenie w osoczu jest stale podezas dlugotrwalego przyjmowania leku niezaleznie od
osoby przyjmujacej lek.

Kwas fenofibrynowy wigze si¢ silnie z albuminami osocza oraz moze wypieraé antagonistow
witaminy K z potaczen z biatkami osocza i zwigksza¢ ich dzialanie przeciwzakrzepowe (patrz punkt
4.5).

Okres péhtrwania kwasu fenofibrynowego w osoczu krwi wynosi okolo 20 godzin.

Lek wydalany jest gléwnie z moczem. Praktycznie caty lek wydalany jest w ciagu 6 dni gidéwnie w
postaci kwasu fenofibrynowego lub jego glukuronowych pochodnych.

Badania kinetyczne wykazaly brak kumulacji leku po podaniu jednorazowym jak réwniez po podaniu
wielokrotnym.

Hemodializa nie powoduje usuniecia fenofibratu z organizmu.



5.3 Przedkliniczne dane o bezpieczenstwie

Nie dotyczy.

6. DANE FARMACEUTYCZNE
6.1 Wrykaz substancji pomocniczych

Laktoza jednowodna, skrobia zelowana, magnezu stearynian.
Skilad otoczki: tytanu dwutlenek (E 171), zelatyna.

6.2 Niezgodnosci farmaceutyczne

Nie sg znane.

6.3 Okres waino$ci
5 lat
6.4 Specjalne Srodki ostroznofci podczas przechowywania

Przechowywaé w oryginalnym opakowaniu, w temperaturze ponizej 25°C.

6.5 Rodzaj i zawartos¢ opakowania

50 kapsutek. Blistry z folii PVC/Al w tekturowym pudetku.

6.6 Specjalne §rodki ostroznosci dotyczace usawania

Nie ma specjalnych wymagar.

7. PODMIOT ODPOWIEDZIALNY POSIADAJACY POZWOLENIE NA
DOPUSZCZENIE DO OBROTU

Laboratoires Fournier S.A.

28 Bd Clemenceau

21000 Dijon, Francja

8. NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU

R/2586

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

24.06.1999/ 27.07.2004/ 10.06.2005/ 13.06.2008

10. DATA ZATWIERDZENIA LUB CZESCIOWEJ ZMIANY TEKSTU
CHARAKTERYSTYKI PRODUKTU LECZNICZEGO

201 -09-20



