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CHARAKTERYSTYKA PRODUKTU LECZNICZEGO

1. NAZWA PRODUKTU LECZNICZEGO

LIPANTHYL 200M, 200 mg, kapsutki

2. SKEAD JAKOSCIOWY I ILOSCIOWY

Kazda kapsutka zawiera 200 mg Fenofibratum (fenofibratu mikronizowanego).
Produkt zawiera laktozg jednowodna.
Pelny wykaz substancji pomocniczych, patrz punkt 6.1.

3. POSTAC FARMACEUTYCZNA

Kapsutka.
Kapsuiki zelatynowe koloru pomaraniczowego.

4. SZCZEGOLOWE DANE KLINICZNE
4.1 Wskazania do stosowania

Lipanthyl 200M jest wskazany do stosowania jako dodatek do diety oraz innych terapii

niefarmakologicznych (np. éwiczenia fizyczne, utrata masy ciata) w nastgpujgcych przypadkach:

- Leczenie cigzkiej hipertrojglicerydemii z niskim stezeniem cholesterolu o wysokiej gestosci
(HDL) lub bez.

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

- Mieszana hiperlipidemia u pacjentéw nalezacych do grupy wysokiego ryzyka wystapienia
schorzen sercowo-naczyniowych, jako dodatek do leczenia statynami, jezeii stezenie
trojgliceryddw oraz cholesterolu o wysokiej gestosci (HDL) nie s3 w wystarczajacym stopniu
kontrolowane,

4.2 Dawkowanie i sposéb podawania

Dorosli:

Zalecana dawka to 1 kapsutka 200 mg raz na dobe.

Lek nalezy przyjmowaé podezas positku, poniewaz wehlanianie leku na czczo jest gorsze. Kapsulki
nalezy potykac w cato$ci i popija¢ woda. Odpowiednia dieta rozpoczeta przed terapig powinna byé
kontynuowana,

Pacjenci w podesziym wieku
U pacjentdw w podesztym wieku bez wspétistniejacej niewydolnosei nerek Zalecana jest dawka jak u
dorostych.

Pacjenci z niewydolnoscia nerek

U pacjentéw z niewydolnoscig nerek nie nalezy stosowaé produktu Lipanthyl 200 M. Gdy konieczne
jest zmniejszenie dawki zalezne od klirensu kreatyniny, nalezy zastosowaé produkt Lipanthyl,
kapsutki, 100 mg,

Klirens kreatyniny (ml/min) Dawka

20 - 60 2 kapsulki po 100 mg




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

Pacjenci z niewydolnoscia watroby
Brak danych klinicznych dotyczacych pacjentoéw z niewydolnosciz watroby.

4.3 Przeciwwskazania

Lipanthyl 200M jest przeciwwskazany gdy wystepuje:

- niewydolno$é watroby (w tym zdlciowa marskosé watroby oraz niewyjasnione przediuzajace
si¢ zaburzenia funkgji watroby, np. przediuzajace si¢ zwickszenie aktywnosci aminotransferaz
W OSOCZU)

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

- udzieci (wiek ponizej 18 lat)

- nadwrazliwosé na substancj¢ czynna lub na jakikolwiek pozostaty sktadnik leku

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

- choroba pecherzyka zéiciowego

- przewlekie lub ostre zapalenie trzustki z wylaczeniem ostrego zapalenia trzustki
spowodowarego cigzkg hipertrojglicerydemia.

4.4 Specjalne ostrzezenia i $rodki ostroznosci dotyczace stosowania

Wtdrne przyczyny hipercholesterolemii takie, jak: niekontrolowana cukrzyca typu 2, niedoczynnoéé
tarczycy, zespét nerczycowy, dysproteinemia, choroby watroby z zastojem zélci, leczenie
farmakologiczne, alkoholizm, powinny by¢ odpowiednio leczone przed rozpoczeciem terapii
fenofibratem.

U pacjentek z hiperlipidemig przyjmujacych estrogeny lub srodki antykoncepcyjne zawierajace
estrogeny nalezy sprawdzi¢ czy hiperlipidemia jest pierwotna czy widrna (mozliwe zwickszenie
stgzenia lipidéw spowodowane estrogenami podawanymi doustnie).

Czynnos¢ watroby: jak w przypadku innych érodkéw zmnigjszajgcych stezenie lipidéw mozliwe jest
zwigkszenie aktywnosci aminotransferaz u niektérych pacjentow. W wiekszosci przypadkéw jest ono
niewielkie, przemijajace | bezobjawowe. Przez pierwsze 12 miesigcy podawania [eku zaleca sig
monitorowanie aktywnosci aminotransferaz co 3 miesigce, nastgpnie okresowo. Nalezy zwrcié
uwage na pacjentéw, u ktérych aktywno$é aminotransferaz zwigkszyla sig¢ i odstawic lek, jezeli
aktywno$¢ AspAT (SGOT) i AIAT (SGPT) zwigkszy sig powyzej wartosci 3 krotnego gornego limitu
wartosci uznanych za prawidlowe. Jesli pojawia sie symptomy wskazujace na zapalenie watroby (np.
z6ltaczka lub $wigd) i zostang potwierdzone przez testy laboratoryjne leczenie fenofibratem nalezy
przerwac.

Zapalenie trzustki: Zgtaszano przypadki zapalenia trzustki u pacjentdw przyjmujacych fenofibrat
(patrz punkt 4.3 i 4.8). Wystapienie zapalenia trzustki moze by¢ wynikiem braku skutecznego leczenia
u pacjentdéw z cigzkg hipertrojglicerydemia, bezposredniego wplywu leku lub moze byé spowodowane
wtdrnie przez tworzenie si¢ kamieni w drogach zéiciowych lub zto gow zatykajacych przewody
zolciowe wspélne.

Miednie: po podaniu fibratow i innych lekéw zmniejszajacych stezenie lipidéw donoszono o dziataniu
toksycznym na migénie, w tym o rzadkich przypadkach rabdomiolizy z uszkodzeniem nerek lub bez.
Czgstos¢ wystagpienia tych zaburzef zwicksza sie u pacjentéw z hipoalbuminemia i wspélistniejaca
niewydolnoscig nerek. Dziatanie toksyczne na miesnie nalezy podejrzewaé u pacjentow
odczuwajacych rozsiane béle miesniowe, u ktérych wystepuje zapalenie, kurcze, ostabienie miesni i
(lub) znaczny wzrost aktywnosci kinazy kreatynowej (aktywnosé CK 5 razy powyzej normy). W
takim przypadku nalezy przerwaé leczenie fenofibratem,



U pacjent6w, u ktérych istnieja czynniki predestynujace do miopatii i (lub) rozpadu miesni
prazkowanych, w tym: wiek powyzej 70 lat, osobnicza lub rodzinna sktonno$é do chordb miesni,
zaburzenia czynnoéci nerek, niedoczynnosé tarczycy i alkoholizm, mozliwosé wystapienia rozpadu
migsni prazkowanych jest wicksza. Nalezy bardzo doktadnie ocenié stosunek ryzyka i korzysci
leczenia u tych pacjentéw przed rozpoczeciem leczenia.

Ryzyko dziatania toksycznego na mieénie moze si¢ zwigkszy¢, jesli lek jest stosowany z innym
fibratem lub inhibitorem reduktazy HMG-CoA, zwlaszcza jesli poprzednio wystepowaly choroby
migsni. W zwigzku z tym leczenie skojarzone fenofibratem i statyna lub innym fibratem nalezy
stosowac wylgeznie u pacjentéw z cigzka mieszang dysiipidemia i duzym ryzykiem choroby sercowo-
naczyniowej, u ktdrych nie wystepowaly wezesniej choroby mig$ni. Leczenie skojarzone nalezy
stosowac z duzg ostroznoscig i u pacjentéw nalezy monitorowaé dzialanie toksyczne na migsnie.

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

Zaleca sig wykonanie pomiaru stezenia kreatyniny w czasie pierwszych trzech miesiecy po
rozpoczeciu leczenia, a nastepnie okresowo w trakcie leczenia (zalecana dawka, patrz punkt 4.2.
Dawkowanie i sposéb podawania).

Preparat zawiera laktoze. Lek nie powinien byé stosowany u pacjentéw z rzadko wystepujaca
dziedziczng nietolerancjg galaktozy, niedoborem laktazy (typu Lapp) lub zespolem zlego wchianiania
glukozy-palaktozy.

4.5 Interakeje z innymi produktami leczniczymi i inne rodzaje interakcji

Doustne leki przeciwzakrzepowe: fenofibrat nasila dzialanie doustnych lekéw przeciwzakrzepowych i
moze zwigkszy¢ ryzyko krwawien. Nalezy zmnigjszy¢ dawke doustnych lekéw przeciwzakrzepowych
0 okolo jedna trzecig 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 cigzkich przypadkow odwracalnej niewydolnoéci nerek w
czasie réwnoczesnego podawania fenofibratu i cyklosporyny. Czynno$é nerek u tych pacjentow musj
by¢ $cisle monitorowana, a leczenie fenofibratem nalezy przerwac, gdy wystapi znaczaca zmiana
wynikéw badar laboratoryjnych.

Inhibitory reduktazy HMG-CoA i inne fibraty; ryzyko ciezkiego oddzialywania 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 ostroznoscia, a pacjent powinien
by¢ monitorowany w kierunku objawéw toksycznodci migsniowej (patrz punkt 4.4).

Glitazony: zgloszono wystapienie odwracalnego, paradoksalnego zmniejszenia stezenia frakeji HDL
cholesterolu podczas réwnoczesnego przyjmowania fenofibratu i glitazondw. Z tego powodu zaleca
si¢ kontrole cholesterolu HDL, gdy leki te 53 stosowane lacznie i zaprzestanie leczenia jednym z nich
gdy stgzenie cholesterolu HDL jest zbyt niskie,

Enzymy cytochromu P - 450: z badai in vitro na ludzkich mikrosomach watroby wynika, ze fenofibrat
i kwas fenofibrynowy nie 53 inhibitorami izoform CYP3A4, CYP2D6, CYP2E! lub CYPIA2
cytochromu (CYP) P - 450. W stezeriiu terapeutycznym 54 slabymi inhibitorami CYP2C19 i CYP2A6
i stabymi do umiarkowanych inhibitorami CYP2C9.

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

CYP2C9 z waskim wskaznikiem terapeutycznym powinni by¢ uwaznie monitorowani i jesli jest to
konieczne nalezy dostosowaé dawke leku.




4.6 Wplyw na ciaze, plodnosé i lakeacje

Ciaza: Nie ma wystarczajacych danych dotyczgcych stosowania fenofibratu u kobiet w ciazy. Badania
na zwierzetach nie wykazaly dzialania teratogennego. Dziatanie embriotoksyczne wystapito po
dawkach réwnowaznych z dawka toksyczng dla matki (patrz punkt 5.3). Potencjalne ryzyko
stosowania 1t ludzi jest nieznane,

Dlatego tez u kobiet w cigzy Lipanthyl 200M nalezy stosowac po doktadnym ocenieniu korzysei i

ryzyka.

Karmienie piersig: Brak jest danych o przenikaniu fenofibratu i jego metabolitéw do mleka matki. W
zwigzku z tym nie nalezy stosowad leku Lipanthyl 200M u kobiet karmigcych piersia.

4.7 Wplyw na zdolno$¢ prowadzenia pojazdéw i obslugiwania maszyn

Lipanthyl 200M nie ma wplywu na zdolnosé prowadzenia pojazdéw mechanicznych i obslugiwania
urzadzen mechanicznych w ruchu lub wplyw ten jest nieistotny.

4.8 Dziatania niepozadane
Do najezesciej raportowanych dziatai ni epozadanych przy stosowaniu fenofibratu nalezg zaburzenia

trawienne, zotadkowe lub jelitowe.
Nastgpujace dzialania niepozadane byly obserwowane w trakcie badania klinicznego kontrolowanego

placebo (n=2344) z ponizej przedstawiona czestoseia:

Klasyfikacia Czgste Nieczbyt czeste Rzadkie Bardzorzadkie | Czestoid
ukltadéw i =1/100, <1/1Q =1/1000, =>1/10 000, <1/1G 000 w nieznana®
narzgdéw <1/100 <1/1 000 tym pojedyncze | (nie moze bydé
MedDRA przypadki okreslona na
podstawie
dostepnych
danych)
Zaburzenia krwi Zmniejszenie
i uktadu stezenia
chlonnego hemogl obiny,
Zmniejszenie
liczby biatych
krwinek
Zaburzenia Nadwrazliwose
ukladu
immunologicz-
nego
Zaburzenia Bdle glowy
ukladu
nerwowego
Zaburzenia Choroba
naczyniowe zakrzepowo-
zatorowa
{zatorowosc
ptucna,
zakrzepica 2yl
glebokich)*
Zaburzenia Srédmigzszowe
ukladu choroby pluc
oddechowego,
klatki
piersiowej i
Srodpiersia
Zaburzenia Objawy Zapalenie




zoladka i jelit przedmiotowe i | trzustki*
podmiotowe ze
strony Zolgdka i
jelit
{béle brzucha,
nudnoéei,
wymioty,
biegunka i
wzdecia z
oddawaniem
wiatréw) o
umiarkowane;j
ciezkodci
Zaburzenia Zwickszenie Kamica Zapalenie Zaltaczka,
watroby i drog aktywnosci Zolciowa walroby (patrz powiklania
Zotciowych aminotransferaz punkt 4.4) kamicy
(patrz punkt zolciowej (np.
44 zapalenie
pecherzyka
zolciowego,
zapalenie drog
70letowych,
kolka zdlciowa
itp.)
Zaburzenia Nadwrazliwosé | Lysienie
skory i tkanki skory
podskérnej (np. wysypka, Nadwrazliwosé
swiad, na $wiatlo
pokrzywka)
Zaburzenia Zaburzenia Rabdomioliza
mig¢sniowo — migsni (np.
szkieletowe i mialgie,
tkanki tacznej zapalenie
miesni, skurcze
i oslabienie
miesni)
Zaburzenia Zaburzenia
ukladu potencji
rozrodczego i
piersi
Badania Zwigkszenic Zwigkszenie

diagnostyczne

stezenia
kreatyniny we
krwi

stezenia
mocznika we
krwi

*

w randomizowanym, kentrolowanym placebo badaniu FIELD przeprowadzonym z udzialem 9795

pacjentow z cukrzycg typu 2, zaobserwowano znamienny statystycznie wzrost przypadkéw zapalenia
trzustki u pacjentow 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 ptucnej (0,7% w grupie otrzymujacej placebo do 1,1% w grupie
otrzymujacej fenofibrat; p=0,022) i nieznamienny statystycznie wzrost wystgpowania zakrzepicy zyt
gtebokich (placebo: 1,0% [48/4900 pacjentow], fenofibrat: 1,4% [67/4895 pacjentéw]; p=0,074).

" Dodatkowo do dzialad niepozadanych raportowanych w trakcie badania klinicznego, nastepujgce
dzialania niepozadane byly zglaszane spontanicznie po wprowadzeniu leku do obrotu. Nie mozna bylo
okresli¢ precyzyjnie czestosci wystgpowania tych dzialah niepozadanych i zostaty zakwalifikowane
Jjako ,.cZgstosé nieznana”,

Zaburzenia uktadu oddechowegp. kiatki piersiowej i §rédpiersia: Srédmiazszowe choroby phuc.




Zaburzenia miesniowo-szkieletowe i tkanki facznej: Rabdomioliza,

4.9 Przedawkowanie

Raportowano bardzo rzadkie przypadki przedawkowania fencfibratu. W wigkszo$ci przypadkéw nie
wystgpowaly objawy przedawkowania.

Brak swoistej odtrutki. Jesli podejrzewa sie przedawkowanie nalezy je leczy¢ objawowo i zastosowaé
leczenie podtrzymujace jesli jest to konieczne. Fenofibrat nie moze by¢ usunigty na drodze
hemodializy,

5, WEASCIWOSCI FARMAKOLOGICZNE
5.1 Wilasciwosci farmakodynamiczne

Grupa farmakoterapeutyczna: lek hipolipemizujgcy, hamujacy synteze cholesterolu i triglicerydow,
fibrat,

Kod ATC: C10 AB 05.

Dzialanie fenofibratu obnizajace stgzenie lipidéw we krwi obserwowane w badaniach klinicznych,
zostalo wyjasnione w badaniach in-vive na myszach transgenicznych i ludzkich kulturach komérek
watrobowych. Obnizenie stgzenia lipidow nastepuje poprzez aktywacje receptordw jadrowych typu o
(PPARq, ang. Peroxisome Proliferator Activated Receptor type o). Fenofibrat zwigksza lipolize i
eliminacjg z surowicy krwi czastek bogatych w triglicerydy poprzez aktywacje lipazy lipoproteinowej
i zmniejszenie produkeji apolipoproteiny CIII. Aktywacja PPAR« prowadzi réwniez do zwigkszenia
syntezy apolipoprotein Al i Al oraz cholesterolu HDL.

Wplyw fenofibratu na lipoproteiny prowadzi do obnizenia frakcji o bardzo niskiej i niskiej gestosci
(VLDL i LDL) zawierajace apolipoproteine B i zwigksza frakeje lipoprotein o wysokiej gestosci
(HDL) zawierajace apolipoproteiny Al i AIl

Dodatkowo, poprzez zmiane syntezy i katabolizmu frakcji VLDL fenofibrat nasila usuwanie frakeji
LDL i obniza stgzenie LDL, ktére jest zwigkszone w aterogennej dyslipidemii i stanowi czynnik
ryzyka wystapienia choroby niedokrwiennej serca.

Badania kliniczne z fenofibratem wykazaly zmnigjszenie stezenia cholesterolu catkowitego od 20% do
25%, triglicerydéw od 40% do 50% i zwigkszenie frakcji HDL cholesterolu od 10% do 30%.

U pacjentow z hipercholesterolemia, u ktorych stezenie cholesterolu LDL zostato obnizone od 20% do
30%, efekt catkowity wynika z obnizenia wskaznikéw aterogennoici tzn. stosunku cholesterolu
catkowitego do cholesterolu HDL, cholesterolu LDL do cholesterolu HDL lub ApoB do ApoAl
Badania kliniczne u pacjentéw z podwyzszonym st¢zeniem fibrynogenu i Lp(a) leczonych
fenofibratem wykazaty znaczace obnizenie tych wskaznikéw.

Wyniki badania DAIS (ang. Diabets Atherosclerosis Intervention Study) wykazaly w badaniu
angiograficznym, Ze fenofibrat znacznie obniza postep miazdzycy naczyi wieficowych, u pacjentéw z
cukrzyca typu 2 i hiperlipoproteinemia. DAIS bylo badaniem podwdjnie zaslepionym,
randomizowanym, kontrolowanym placebo, w ktérym bralo udziat 418 pacjentow z cukrzyca typu 2 i
hiperlipoproteinemia (Sredni cholesterol catkowity 5,57 mmol/l, trojglicerydy 2,54 mmol/l, cholesterol
LDL 3,37 mmol/], cholesterol HDL 1,03 mmol/l). Leczenie fenofibratem przez srednio 38 tygodni
spowodowalo znaczgce obnizenie postepu miazdzycy naczyn wieficowych ocenione iloéciowo na 40%
na podstawie angiografii wieficowej.

Obserwowano zmnigjszenie z6ttakdw podczas leczenia fenofibratem.

Ponadto fenofibrat powoduje zmniejszenie stezenia kwasu moczowego we krwi.

Wykazano, ze fibraty moga lagodzié¢ epizody choroby niedokrwi ennej serca, jednakze nie wykazano,
ze obnizajg one niezalezna od przyczyny $miertelnosé przy stosowaniu w pierwotnej i wtornej
profilaktyce choréb sercowo-naczyniowych.



Badanie nad lipidami ,,Dzialanie na rzecz kontroli ryzyka choréb sercowo-naczyniowych u pacjientow
z Cukrzyca” (ACCORD; ang. Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) byto badaniem
randomizowanym, kontrolowanym z wykorzystaniem placebo, przeprowadzonym u 5518 pacjentéw z
cukrzyea typu 2, ktérzy byli leczeni fenofibratem jako dodatkiem do symwastatyny. Leczenie
fenofibratem z symwastatyng w poréwnaniu z leczeniem symwastatyna w monoterapii nie skutkowato
zadnymi znaczaeymi réznicami w zlozonym, gtéwnym punkcie koficowym: niezakoficzony zgonem
zawal mig$nia sercowego, niezakoficzony 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 okreslongj podgrupie pacjentéw z dyslipidemia skiadajacej sie z pacjentow,
ktérzy w punkcie poczatkowym znajduja si¢ w najnizszym tercylu stezenia cholesterolu HDL

(<34 mg/dl lub 0,88 mmol/l) oraz w najwyzszym tercylu stezenia trojglicerydow (=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, catkowite obnizenie ryzyka: 4,95%). Inna analiza
uprzednio okreslonej podgrupy wykazala, ze istnieje statystycznie istotna zalezno$é leczenia od plci
(p = 0,01), wskazujac na mozliwg korzy$é z taczonego leczenia u mezczyzn {p = 0,037), jednak
potencjalnie wyzsze ryzyko wystapienia gléwnego punktu koricowego u kobiet otrzymujacych laczone
leczenie, w pordwnaniu do monoterapii symwastatyna (p = 0,069). Nie obserwowano tego efektu w
opisywanej weze$niej grupie pacjentdéw z dyslipidemia, jednakze nie wykazano réwniez w sposob
bezposredni korzysei ze stosowania fenofibratu z symwastatyng u kobiet z dyslipidemig. Dodatkowo,
w tej podgrupie pacjentéw nie mozna wykluczyé dziatania szkodliwego.

5.2 Wihasciwosci farmakokinetyczne

Wehtanianie fenofibratu w przewodzie pokarmowym wzrasta podczas przyjmowania leku z
pokarmem,

Srednie stgzenie w osoczu wynosi okolo 10-15pg/ml po zazyciu catkowitej dobowej dawki 200 mg
fenofibratu mikronizowanego.

Po podaniu doustnym fenofibrat ulega szybkiej hydrolizie z udzialem esterazy do aktywnego
metabolitu - kwasu fenofibrynowego.

Niezmienjony produkt nie znajduje siec w osoczu.

Kwas fenofibrynowy, gtéwny metabolit znajdujacy sig we krwi wykazuje wysoki stopien wigzania z
biatkami osocza (wigeej niz 99%) i moze wypieraé antagonistow witaminy K z wigza# z biatkami i
potencijalnie powodowaé zwigkszenie ich dziatania przeciwzakrzepowego.

Maksymalne stgzenie w osoczu zostaje osiagnigte po uplywie srednio 5 godzin od zazyciu leku.
Okres poftrwania kwasu fenofibrynowego w osoczu krwi wynosi okolo 20 godzin,

Lek wydalany jest glownie z moczem: 70% w ciggu 24 godzin i 88% w ciggu 6 dni. Podczas tego
czasu calkowite wydalanie z moczem i katem siega 93%. Praktycznie caly lek wydalany jest w postaci
kwasu fenofibrynowego (9-11%) i jego glukuronowych pochodnych,

Badania kinetyczne wykazaly brak kumulacji leku po podaniu wielokrotnym.

Hemeodializa nie powoduje usunigcia fenofibratu z organizmu.

53 Przedkliniczne dane o bezpieczenstwie

W badaniach toksycznosci przewleklej nie wykazano toksycznosci specyficznej zwigzanej z
fenofibratem.

Wyniki badania mutagennosci fenofibratu sa negatywne.
U myszy i szczuréw nowotwér watroby wystapil po duzej dawce i byl on spowodowany proliferacja
peroksysoméw. Ta zmiana wystgpowala u matych gryzoni i nie byla obserwowana u innych gatunkow

zwierzgt. Nie ma to wplywu na stosowanie fenofibratu w dawkach terapeutycznych u ludzi,

Badania na myszach, szczurach i krdlikach nie wykazaty zadnego dziatania teratogennego. Dziatanie
embriotoksyczne wystgpito po dawce réwnowaznej z toksyczna dla matki. Przedhuzenie okresu ci azy



Jjak rowniez trudnosci podczas porodu byty obserwowane po podaniu duzych dawek. Nie
obserwowano wplywu na plodno$c.

6. DANE FARMACEUTYCZNE

6.1 Wykaz substancji pomoeniczych

Laktoza jednowodna, skrobia zelowana, sodu laurylosiarczan, krospowidon, magnezu stearynian.
Skiad otoczki: tytanu dwutlenek (E 171), zelaza tlenek (E 172), erytrozyna (E 127), zelatyna

6.2 Niezgodnosci farmaceutyczne

Nie dotyczy.

6.3 Okres waznosci

3 lata.

6.4 Specjalne $rodki ostroznosci podezas przechowywania

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

6.5 Rodzaj i zawarto$é opakowania

Opakowanie zawiera 30 kapsulek. Blistry z folii PVC/Al w tekturowym pudetku.

6.6 Specjalne §rodki ostroznosci dotyczace usuwania

Brak szczegéInych wymagai.

7. PODMIOT ODPOWIEDZIALNY POSIADAJACY POZWOLENIE NA
DOPUSZCZENIE DO OBROTU

Laboratoires Fournier S.A.

28 Bd Clemenceau

21000 Dijon,

Francja

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

R/2587

9. DATA WYDANIA PIERWSZEGO POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO
OBROTU/ DATA PRZEDL.UZENIA POZWOLENIA

31.07.2004 r./ 31.07.2005 r./ 13.06.2008

10, DATA ZATWIERDZENIA LUB CZESCIOWEJ ZMIANY TEKSTU
CHARAKTERYSTYKI PRODUKTU LECZNICZEGO

2011 -09- 2 0



