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CHARAKTERYSTYKA PRODUKTU LECZNICZEGO

1. NAZWA PRODUKTU LECZNICZEGO

LIPANTHYL SUPRA 160, 160 mg, tabletki powlekane.

2. SKLAD JAKOSCIOWY I ILOSCIOWY

1 tabletka powlekana zawiera 160 mg Fenofibratum (fenofibratu mikronizowanego).
Produkt zawiera laktoz¢ jednowodna.
Pelny wykaz substancji pomocniczych, patez punkt 6.1,

3. POSTAC FARMACEUTYCZNA

Tabletka powlekana.
Tabletki powlekane, biate, z napisem ,,160" z jednej strony i logo ,,Fournier” z drugtej,

4. SZCZEGOLOWE DANE KLINICZNE
4.1 Wskazania do stosowania

Lipanthyl Supra 160 jest wskazany do stosowania Jako dadatek do diety oraz innych terapii

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

- Leczenie cigzkiej hipertréjglicerydemii z niskim stgzeniem cholesterolu o wysokiej gestosci
(HDL) 1ub bez.

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

- Mieszana hiperlipidemia u pacjentow nalezacych do grupy wysokiego ryzyka wystapienia
schorzen sercowo-naczyniowych, Jjako dodatek do leczenia statynami, jezeli stezenie
tréjglicerydéw oraz cholesterolu o wysokiej gestosci (HDL) nie sg w wystar¢zajacym stopniu
kontrolowane,

4.2 Dawkowanie i sposéb podawania

Dorosli

Zalecana dawka to 1 tabletka powlekana 160 mg na dobe.

Pacjenci, ktérzy stosowali kapsuiki zawierajgee 200 mg fenofibratu (1 kaps utke na dobg) mogg zaczaé
przyjmowaé 1 tabletke po 160 mg na dobe bez modyfikacji dawkowania,

Osoby w podeszivm wieku
Dawka jak zalecana dla dorosiych.

Pacjenci z niewydolnoscia nerek

U pacjentéw z niewydolno$cia nerek konieczne Jest zmniejszenie dawki. W takich przypadkach zaleca
sig¢ stosowanie lekéw o mniejszej zawartosci substancji czynnej (np. kapsulki zawierajace 100 mg
fenofibratu standardowego).

Dzieci
Stesowanie dawki 160 mg u dzieci jest przeciwwskazane,



Pacjenci z niewydolnogcia watroby
Brak danych klinicznych dotyczacych pacjentéw z ni ewydolnoscia watroby,

Czas leczenia

Leczenie hiperlipidemii jest leczeniem dhugotrwatym, podczas leczenia preparatem Lipanthyl Supra
160, nalezy jednoczesnie stosowaé leczenie dietetyczne. Okresowo nalezy kontrolowac stezenie
cholesterolu, aby sprawdzi¢ skutecznosé leczenia. Wskazane jest oznaczanie stezenia lipidéw podczas
pierwszego roku leczenia co 3 miesiace, a nastgpnie co 6 miesigcy.

Jesli obnizenie stezenia lipidéw nie zostanie osiagniete po kilku miesigcach leczenia fenofibratem (np.
3 miesigce) nalezy rozwazyé wprowadzenie dodatkowej lub alternatywnej metody leczenia.

Sposob podawania
Tabletki nalezy potknac w czasie gléwnego positku i popi¢ wodg.

4.3 Przeciwwskazania

Lipanthyl Supra 160 jest przeciwwskazany gdy wystepuje:

- niewydolnos¢ watroby (w tym zolciowa marskosé watroby oraz niewyjasnione przedtuzajace
sig zaburzenia funkcji watroby, np. przediuzajace sig zwickszenie aktywno$ci aminotransferaz
W O50CZU)

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

- udzieci (wiek ponizej 18 lat)

- nadwrazliwos¢ na substancjg czynna lub na jakikolwiek pozostaly sktadnik leku

= uczulenie na Swiatlo lub reakcje fototoksyczne podezas stosowania fibratow lub ketoprofenu

- choraba pgcherzyka zétciowego

- przewlekte lub ostre zapalenie trzustki z wylaczeniem ostrego zapalenia trzustki
spowodowanego cigzka hipertréjgl icerydemig.

4.4 Specjalne ostrzezenia i $rodki ostroznogci dotyczace stosowania

Wtdrne przyezyny hipercholesterolemii takie, jak: niekontrolowana cukrzyca typu 2, niedoczynnosé
tarczycy, zespot nerczycowy, dysproteinemia, choroby watroby z zastojem zdlci, leczenie
farmakologiczne, alkoholizm, powinny by¢ odpowiednio leczone przed rozpoczgciem terapii
fenofibratem.

U pacjentek z hiperlipidemig przyjmujacych estrogeny [ub frodki antykoncepeyjne zawierajace
estrogeny nalezy sprawdzic¢ czy hiperlipidemia jest pierwotna czy widrna (mozliwe zwickszenie
stezenia lipidéw spowodowane estrogenami podawanymi doustnie).

Czynnosé watroby: jak w przypadku innych srodkéw zmnigjszajacych stgzenie lipidow mozliwe jest
zwigkszenie aktywnosei aminotransferaz u niektérych pacjentéw. W wigkszodci przypadkow jest ono
niewielkie, przemijajace i bezobjawowe. Przez pierwsze 12 miesigcy podawania leku zaleca sie
monitorowanie aktywnosci aminotransferaz co 3 miesiace, nastgpnie okresowo. Nalezy zwrcié
uwage na pacjentéw, u ktérych aktywnos¢ aminotransferaz zwigkszyta si¢ { odstawic lek, jezeli
aktywnos¢ AspAT (SGOT) i AIAT (SGPT) zwigkszy si¢ powyzej wartosci 3 krotnego gornego limitu
wartosci uznanych za prawidiowe. Jesli pojawia sie symptomy wskazujace na zapalenie watroby (np.
z6ttaczka lub $wiad) i zostang potwierdzone przez testy laboratoryjne leczenie fenofibratem nalezy
przerwag.

Zapalenie trzustki: Zglaszano przypadki zapalenia trzustki u pacjentéw przyjmujacych fenofibrat
(patrz punkt 4.3 i 4.8). Wystapienie zapalenia trzustki moze by¢ wynikiem braku skutecznego leczenia
u pagjentdw z cigzka hipertrojglicerydemia, bezposredniego wplywu leku lub moze by¢ spowodowane
wtornie przez tworzenie si¢ kamieni w drogach z6iciowych lub ztogow zatykajacych przewody
z6iciowe wspélne,



Miesnie: po podaniu fibratow i innych lekéw zmniejszajacych stgzenie lipidow donoszono o dzialaniu
toksycznym na miesnie, w tym o rzadkich przypadkach rabdomiolizy z uszkodzeniem nerek [ub bez,
Czestosé wystapienia tych zaburzen zwicksza sig u pacjentéw z hipoal buminemig i wspélistniejaca
niewydolnoscia nerek. Dzialanie toksyczne na migénie natezy podejrzewaé u pacjentdw
odczuwajacych rozsiane bole migsniowe, u ktérych wystepuje zapalenie, kurcze, ostabienie miesni |
(lub) znaczny wzrost aktywnosci kinazy kreatynowej (stezenie CK 3 razy powyzel normy). W takim
przypadku nalezy przerwad leczenie fenofibratem,

U pacjentéw, u ktérych istnieja czynniki predestynujgce do miopatii i {lub) rozpadu miesni
prazkowanych, w tym: wiek powyzej 70 lat, osobnicza lub rodzinna skionnosé do chordob miesni,
zaburzenia czynnosci nerek, niedoczynnos¢ tarczycy i alkoholizm, mozliwosé wystgpienia rozpadu
mig$ni prazkowanych jest wigksza. Nalezy bardzo dokladnie acenjé stosunek ryzyka i korzysci
leczenia u tych pacjentow przed rozpoczeciem leczenia.

Ryzyko dziatania toksycznego na migSnie moze sig zwigkszyd, jesli tek jest stosowany z innym
fibratem lub inhibitorem reduktazy HMG-CoA, zwlaszcza jesti poprzednio wystepowaly choroby
mig$ni. W zwiazku z tym leczenie skojarzone fenofibratem i statyng lub innym fibratem nalezy
stosowac wylacznie u pacjentéw z ciezkg mieszang dyslipidemia i duzym ryzykiem choroby sercowo-
naczyniowej, u ktérych nie wystgpowaly wezesniej choroby miesni. Leczenie skojarzone nalezy
stosowac z duzg ostroznoscia i u pacjentow nalezy monitorowa¢ dziatanie toksyczne na miesnie.

Czynnos¢ nerek: Leczenie powinno by¢ przerwane w przypadku zwigkszenia stezenia kreatyniny
powyzej 50% GGN (gdrna granica normy}.

Zaleca si¢ wykonanie pomiaru stezenia kreatyniny w czasie pierwszych trzech miesi¢cy po
rozpoczeciu leczenia, a nastgpnie okresowo w trakcie leczenia (zalecana dawka, patrz punkt 4.2.
Dawkowanie i sposéb podawania).

Preparat zawiera laktoze. Lek nie powinien by¢ stosowany u pacjentéw z rzadko wystepujaca
dziedziczng nietolerancja galaktozy, niedoborem laktazy {typu Lapp) lub zespolem zlego wchlaniania
glukozy-galaktozy.

4.5 Interakcje z innymi produktami leczniczymi oraz inne rodzaje interakeji

Doustne leki przeciwzakrzepowe: fenofibrat nasila dziatanie doustnych lekéw przeciwzakrzepowych i
moze zwickszyé ryzyko krwawien. Nal ezy zmniejszy¢ dawke doustnych iekéw przeciwzakrzepowych
0 okoto jedng trzecig na poczatku leczenia | nastgpnie stopniowo dostosowaé dawke, jesli to
potrzebne, monitorujac wskaznik INR fang. International Normalised Ratig). Dlatego tez polaczenie
to nie jest zalecane,

Cyklosporyna;: zgloszono wystapienie kilku cigzkich przypadkéw odwracalnej niewydolnosci nerek w
czasie réwnoczesnego podawania fenofibratu cyklosporyny. Czynno$é nerek u tych pacjentdw musi
by¢ Scisle monitorowana, a leczenie fenofibratem nalezy przerwa¢, gdy wystapi Znaczaca zmiana
wynikdw badar laborateryjnych,

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 byé stosowane z ostroznoscia, a pacjent powinien
by¢ monitorowany w kierunku objawdw toksycznosci migsniowej (patrz punkt 4.4),

Glitazony: zgloszono wystapienie odwracal nego, paradoksalrego zmniejszenia stgzenia frakeji HDL
cholesterolu podczas réwnoczesnego przyjmowania fenofibratu j glitazondw. Z tego powodu zaleca
si¢ kontrole cholesterolu HDL, gdy leki te sg stosowane lacznie i zaprzestanie leczenia jednym z nich
gdy stgzenie cholesterotu HDL jest zbyt niskie.



Enzymy cytochromu P - 450: z badafi in vitro na ludzkich mikrosomach watroby wynika, ze fenofibrat
i kwas fenofibrynowy nie 53 inhibitorami izoform CYP3A4, CYP2D6, CYP2EI lub CYPI1A2
cytochromu (CYP) P - 450, W stgzeniu terapeutycznym sa slabymi inhibitorami CYP2C191 CYP2A6

i stabymi do umiarkowanych inhibitorami CYP2C9.
Pacjenci leczeni fenofibratem i lekamj me
CYP2C9 z wgskim wskaZnikiem tera

konieczne nalezy dostosowac dawke leku.

4.6 Wplyw na plodnosé, cigig i laktacje

Cigza: Nie ma wystarczajacych danys
na zwierzetach nie wykazaly dziala
dawkach réwnowaznych z dawka t

stosowania u ludzi jest nieznane,

Dlatego tez u kobiet w ciazy Li

ryzyka.

Karmienie piersia: Brak jest dan
zwiazku z tym nie nalezy stosow

4.7  Wplyw na zdolnos¢ prowadzenia pojazdéw i obstugiwania maszyn

Lipanthyl Supra 160 nie ma w
obstugiwania urzadzes mecha

4.8

Do najczgsciej raportowanych dziatan nie
trawienne, zoladkowe lub jelitowe,
Nastepujgce dzialania niepozadane byly obserwowane w

Dziatania niepozadane

placebo (n=2344) z ponizej przedstawiong czestoscia:

tabolizowanymi przez CYP2C19, CYP2A6 i zwlaszeza

peutycznym powinni byé uwaznie monitorowani i

ch dotyczacych stosowania fenofibratu u kobiet w cigzy. Badania
nia teratogennego. Dziatanie embriotoks yezne wystapito po
oksyczng dla matki (patrz punkt 5.3). Potencjalne ryzyko

panthyl Supra 160 nalezy stosowaé po doktadnym ocenieniu korzysci i

ych o przenikaniu fenofibratu i Jego metabolitéw do mleka matki. W
a¢ leku Lipanthy! Supra 160 u kobiet karmigcych piersia.

plywu na zdolnosé prowadzenia pojazdéw mechanicznych
nicznych w ruchu lub wptyw ten jest nieistotny.

pozadanych przy stosowaniu fenofibratu nal ezg zaburzenia

trakcie badania klinicznego kontrolowanego

Klasyfikacja Czgste Niezbyt czeste Rzadkie Bardzo rzadkie | Crestosé
uktaddw i =1/100, <1/10 =1/1000, =>1/10 000, <1/10 000 w nieznana®
narzadow <1/100 <1/1 00G tym pojedyncze | (nie moze byé
MedDRA przypacdki okreslona na
podstawie
dostepnych
danych)
Zaburzenia krwi Zmniejszenie
i uldadu stezenia
chionnego kemoglobiny,
Zmniejszenie
liczby biatych
krwinek
Zaburzenia Nadwrazliwosé
ukladu
immunologicz-
nego
Zaburzenia Béle glowy
ukladu
| nerwowego
Zaburzenia Choreba
naczyniowe zakrzepowa-
Zatorowa
(zatorowesd
ptucna,
zakrzepica zyi




L

gl¢bokich)*
Zaburzenia Srodmigzszowe
uktadu choroby pluc
oddechowego,
Klatki
piersiowej i
Srédpiersia
Zaburzenia Objawy Zapalenie
Zolgdka i jelit przedmiotowe i | trzustki*
podmictowe ze
strony zoladka i
jelit
(béle brzucha,
nudnoéci,
wymioty,
biegunka i
wzdecia z
oddawaniem
wiatréw) o
umiarkowanej
cigzkodci
Zaburzenia Zwigkszenie Kamica Zapalenie Zotaczka,
watroby 1 drog aktywnosci ZSlciowa watroby {patrz powiklania
zolciowych aminotransferaz punkt 4.4) kamicy
(patrz punkt Z6lciowej (np.
4.4) zapalenie
pecherzyka
Z0lciowego,
zapalenie drog
#Olciowych,
kolka z6lciowa
itp.)
Zaburzenia Nadwrazliwosé | Lysienie
skory i thanki skdry
podskornej (np. wysypka, Nadwrazliwo$é
Swiad, na swiatlo
pokrzywka)
Zaburzenia Zaburzenia Rabdomioliza
migsniowo — mig¢sni {(np.
szkieletowe i mialgie,
tkanki facznej Zapalenie
miegsni, skurcze
i oslabienie
miesni)
Zaburzenia Zaburzenia
ukladu potencji
rozrodezego i
piersi
Badania Zwigkszenie Zwigkszenie
diagnostyczne stezenia stgzenia
kreatyniny we mocznika we
krwi krwi

* w randomizowanym, kontrolowanym placebo badaniu FIEL D przeprowadzonym z udzialem 9795

pacjentéw z cukrzyea typu 2, zaobserwowano znamien
trzustki u pacjent6w przyjmujacych fenofibrat w poro
(0,8% do 0,5%; p=0,031). W tym samym badaniu od
wystepowania zatorowosci plucnej (0,7%

ny statystycznie wzrost przypadkéw zapalenia
wnaniu z pacjentami otrzymujacymi placebo
notowano znamienny statystycznie wzrost

W grupie otrzymujgcej placebo do 1,1% w grupie




otrzymujacej fenofibrat; p=0,022) i nieznamienny statystycznie wzrost wystepowania zakrzepicy zyt
glebokich (placebo: 1,0% [48/4900 pacjentéw], fenofibrat: 1,4% [67/4895 pacjentow]; p=0,074).
*Dodatkowo do dzialan niepozadanych raportowanych w trakeie badania klj nicznego, nastepujace
dzialania niepozadane byty zglaszane spontanicznie po wprowadzeniu leku do obrotu. Nie mozna bylo
okresli¢ precyzyjnie czestosci wystepowania tych dziatan niepozadanych i zostaly zakwalifikowane
Jako ,,czesto$é nieznana”.

Zaburzenia uktadu oddechowego, kiatki piersiowej i $rédpiersia: Srédmiqiszowe choroby pluc,
Zaburzenia migsniowo-szkieletowe ; tkanki tacznej: Rabdomioliza.

4.9 Przedawkowanie

Raportowano bardzo rzadkie przypadki przedawkowania fenofibratu, W wigkszosci przypadkéw nie
wystgpowaly objawy przedawkowania.

Brak swoistej odtrutki. Jesli podejrzewa sig przedawkowanie nal ezy je leczyé objawowo i zastosowad
leczenie podtrzymujace jesti Jest to konieczne, Fenofibrat nie moze by¢ usumiety na drodze
hemodializy.

5, WLASCIWOSCI FARMAKOLOGICZNE
5.1 Wihasciwosei farmakodynamiczne

Lek hipolipemizujgcy, hamujacy synteze cholesterolu i triglicerydéw, fibrat.
ATCkod: C10 AB 05

Fenofibrat jest fibratem, ktérego dzialanie modyfikujace lipidy u ludzi odbywa sie poprzez aktywacje
receptoréw jadrowych typu alfa (PPARG).
PPARa (ang. Peroxisome Proliferator Activated Receptor o) odpowiada za metabolizm lipidéw,

Poprzez aktywacje PPAR-q, fenofibrat zwigksza lipolizg i eliminacje aterogennych czastek bogatych
w triglicerydy z surowicy krwi, zwigksza sie aktywnosé lipazy lipoproteinowe;j i zmniejsza sig
produkcja apoproteiny CIII, Aktywacja PPAR-a rownicz zwigksza synteze apoprotein Al i AlL
Wyzej wymieniony wynik dzialania fenofibratu na lipoproteiny prowadzi do zmnigjszenia frakcji
cholesterolu o matej i bardzo matej gestosci (VLDL i LDL) zawierajacych apoproteine B jak rowniez
do zwigkszenia si¢ frakcji zawierajacej lipoproteiny o duzej gestosci (HDL) zawierajgcej apoproteiny
Al{ AlL

Dodatkowo, w wyniku modyfikacji syntezy i rozpadu frakeji VLDL, fenofibrat zwieksza klirens LDL
i zmniejsza stezenie LDL. Stezenie cholesterolu o malej gestosci LDL jest zwiekszone u pacjentdw z
ryzykiem wystapienia choroby wi eficowej (aterogenny fenotyp hiperlipidemii).

W badaniach klinicznych z fenofibratem ogolne stezenie cholesterolu byto zmnigjszone od 20 do 25%,
stezenia triglicerydow od 40 do 50%, zas zwigkszenia stezenia HDL cholesterolu od 10% do 30%.

U pacjentéw z hipercholesterolemis, podezas leczenia fenofibratem stezenie cholesterolu LDL ulega
zmniejszeniu od 20% do 35%. Wskutek zmnigjszenia ogdlnego stezenia cholesterolu (LDL, HDL),
poprawia si¢ stosunek cholesterolu catkowitego do cholesterolu HDL; stosunek LDL-cholesterolu do
HDL-cholesterolu jak réwniez stosunek apolipoprotein ApoB do ApoAl, ktére 53 wskaZnikami ryzyka
aterogennosci.

Z powodu znaczacego wplywu na zmniejszenie stezenia LDL-cholesterolu jak réwniez triglicerydéw,
leczenie fenofibratem powinno by¢ korzystne u pagjentéw z hipercholesterolemia, hiperlipidemia
mieszang i hipertriglicerydemia, wigczajac widrng hiperlipidemie jak np. u pagjentéw z cukrzyca typu
II.



Pozanaczyniowe zlogi cholesterolu (z6Htaki sci ggniste i guzkowe) moga zosta¢ wyraZnie zmniejszone
lub catkowicie wyeliminowane pod wplywem leczenia fenofibratem.

U pacjentéw ze zwigkszonym Lp(a) lub pierwotnie zwigkszonym stezeniem fibrynogenu
zaobserwowano ich znaczace zmniejszenie podezas leczenia fenofibratem, Inne parametry stanu
zapalnego, takie jak stezenie bialka CRP, réwniez ulegaja zmniejszeniu podczas terapii fenofibratem.
Podczas leczenia fenofibratem obserwuje sie zmniejszenie steZenia kwasu moczowego o okolo 25%,
co stanowi dodatkowa korzys$é u pacjentow z hiperlipidemig i hiperurykemia.

Dzialanie przeciwagregacyjne na plytki krwi obserwowano w badaniach na zwierzgtach jak réwniez w
badaniach klinicznych, w kidrych wykazano zmniejszenie agregacji plytek wywolywanej przez ADP,
kwas arachidonowy | adrenaline,

Wykazano, ze fibraty mogg tagodzic epizody choroby niedokrwiennej serca, jednakze nie wykazano,
e obnizaja one niezaleing od przyczyny smiertelno$é przy stosowaniu w pierwotnej i wiérnej
profilaktyce chordb sercowo-naczyniowych.

Badanie nad lipidami ,,Dziatanie na rzecz kontroli ryzyka chordb sercowo-naczyniowych u pacjentow
z Cukrzycg” (ACCORD; ang. Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) byto badaniem
randomizowanym, kontrolowanym z wykorzystaniem placebo, przeprowadzonym u 5518 pacjentéw z
cukrzyca typu 2, ktdrzy byli leczeni fenofibratem jako dodatkiem do symwastatyny. Leczenie
fenofibratem z Symwastatyna w pordwnaniu z leczeniem symwastatyng w monoterapii nie skutkowato
zadnymi znaczacymi réznicanmi w ztozonym, gléwnym punkcie koncowym: niezakoificzony zgonem
zawal migdnia sercowego, niezakoificzony zgonem udar Jub zgon zwiazany z ukladem sercowo-
naczyniowym (wskaznik ryzyka 0,92, 95% ([ 0,79-1,08, p = 0,32; calkowite obnizenje ryzyka:
0,74%). W uprzednio akreslonej podgrupie pacjentéw z dyslipidemia skladajgcej 5i¢ Z pacjentow,
ktérzy w punkcie poczatkowym znajduja sig w najnizszym tercylu stezenia cholesterolu HDL

(=34 mg/dl Iub 0,88 mmol/l) oraz w najwyzszym tercylu stezenia trojglicerydéw (2204 mg/dl Iub

2,3 mmol/l), leczenie fenofibratem w skojarzeniu z Symwastatyna wykazato wzgledne obnizenie o
31% dla ziozonego, glownego 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 istni eje statystycznie istotna zaleznosé leczenia od plci
(p = 0,01), wskazujac na mozliwa korzysé z taczonego leczenia u mezezyzn (p = 0,037), jednak
potencjalnie wyzsze ryzyko wystapienia gléwnego punktu koficowego u kobiet otrzymujacych tgczone
leczenie, w poréwnaniu do monoterapii symwastatyna (p = 0,069). Nie obserwowano tego efektu w
opisywanej wczesniej grupie pacjentéw z dyslipidemia, jednakze nie wykazano réwniez w sposéb
bezposredni korzysci ze stosowania fenofi bratu z symwastatyna u kobiet z dyslipidemia. Dodatkowo,
w tej podgrupie pacjentéw nie mozna wykluczyé dzialania szkodliwego,

5.2 Wiasciwesci farmakokinetyczne

Lipanthyl Supra 160, tabletki powlekane, zawierajacy 160 mg fenofibratu mikroni Zowanego ma
zwigkszong biodostepnosé w poréwnaniu do postaci fenofibratu mikronizowanego w kapsulkach.

Absorbeia:

Maksymalne stezenie w osoczu (Cmax) zostaje osiggnigte po uplywie 4 do 5 godzin po podaniu
doustnym. Stezenie w osoczu Jest stale podczas dfu gotrwalego przyjmowania leku.

Absorbcja fenofibratu zwieksza si¢ podczas przyjmowania leku z pokarmem.

Dystrybucia:
Kwas fenofibrynowy wiaze sig¢ silnie z albuminami osocza (>99%).

Otres pdltrwania:
Okres péitrwania kwasu fenofibrynowego w osoczu krwi wynosi okoto 20 godzin.



Metabolizm i wydalanie:

Nie stwierdza sig obecnosci nie zmienionego fenofibratu w osoczu. W osoczu wystepuje metabolit -
kwas fenofibrynowy. Lek wydalany jest gtéwnie w moczu, Praktycznie caty lek wydal any jest w ciagu
6 dni w postaci kwasu fenofibrynowego lub jego glukuronowych pochodnych, U pacjentéw w
podesziym wieku wydalanie kwasu fenofibrynowego nie ulega zmianie,

Badania farmakokinetyczne wykazaty brak kumulagji teku po podaniu jednorazowym jak réwniez po
podaniu wielokrotnym. Hemodializa nie powoduje usunigcia fenofibratu z organizmu,

53 Przedkliniczne dane o bezpieczenstwie

W badaniach toksycznosci przewlekiej nie wykazano toksyeznosci specyficznej zwigzanej z
fenofibratem.

Wyniki badania mutagennosci fenofibratu 3 negatywne.

U myszy i szczuréw nowotwdr watroby wystapil po duzej dawee i byt on spowodowany proliferacja
peroksysomdw. Ta zmiana wystepowala u matych gryzoni i nie byta obserwowana u innych gatunkéw
zwierzat. Nie ma to wplywu na stosowanie fenofibratu w dawkach terapeutycznych u ludzi.

Badania na myszach, szczurach i krélikach nje wykazaly zadnego dziatania teratogennego. Dziatanie
embriotoksyczne wystapilo po dawce réwnowaznej z toksyczna dla matki. Przedtuzenie okresu ciary
Jak réwniez trudnosci podezas porodu byty obserwowane po podaniu duzych dawek. Nie
obserwowano wplywu na plodnosé.

6. DANE FARMACEUTYCZNE

6.1 Wykaz substancji pomacniczych

Sodu laurylosiarczan, laktoza j ednowodna, powidon (K25), celuloza mikrokrystaliczna, krzemionka
koloidalna bezwodna, krospowidon, sodu stearylofumaran.

Sktad otoczki tabletki: alkohol poliwinylowy, tytanu dwutlenek, talk, lecytyna sojowa, guma
ksantanowa.

6.2 Niezgodnosci farmaceutyczne

Nie 53 znane.

6.3 Okres waznosci

2 lata.

6.4 Specjalne $rodki ostroznosci podczas przechowywania

Przechowywa¢ w oryginalnym opakowaniu, w temperaturze ponizej 30°C,

6.5 Rodzaj i zawarto§¢ opakowania

Opakowanie zawiera 30 tabletek powlekanych pakowanych w blistry z PVC/PE/PVDC/AL

6.0 Specjalne §rodki ostroznoéci dotyczace usuwania

Brak szczegéInych wymagan.
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