CHARAKTERYSTYKA PRODUKTU LECZNICZEGO

1. NAZWA PRODUKTU LECZNICZEGO

Fenoratio retard, 250 mg, kapsulki o przedluzonym uwalnianiu

2. SKEAD JAKOSCIOWY I ILOSCIOWY

1 kapsutka o przedtuzonym uwalnianiu zawiera 250 mg Fenofibratum (fenofibratu mikronizowanego).
Pelny wykaz substancji pomocniczych, patrz punkt 6.1.

3. POSTAC FARMACEUTYCZNA
Kapsutki o przedtuzonym uwalnianiu

4. SZCZEGOLOWE DANE KLINICZNE
4.1. Wskazania do stosowania

Fenoratio retard jest wskazany do stosowania jako dodatek do diety oraz innych, terapii
niefarmakologicznych (np. ¢wiczenia fizyczne, utrata masy ciata) w nastepujacych przypadkach:

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

- Mieszana hiperlipidemia, jezeli stosowanie statyn jest przeciwwskazane lub nie sa one tolerowane.
- Mieszana hiperlipidemia u pacjentow nalezacych do grupy wysokiego ryzyka wystapienia schorzen
sercowo-naczyniowych, jako dodatek do leczenia statynami, jezeli stezenie trojglicerdow oraz
cholesterolu o wysokiej gestosci (HDL) nie sa w wystarczajacym stopniu kontrolowane.

4.2. Dawkowanie i spos6b podawania

1 kapsutka na dobg; lek nalezy przyjmowaé zawsze w czasie positku (kolacji) nie rozgryzajac
kapsulki; popija¢ niewielka iloscia ptynu.

Szczegoblne populacje

Pacjenci w podesztym wieku
U pacjentéw w podesztym wieku z prawidtowa czynnoscia nerek zalecana jest dawka jak u dorostych.

Pacjenci z niewydolnoscia nerek
U pacjentéw z niewydolnos$cia nerek konieczne jest zmniejszenie dawki.

Pacjenci z niewydolno$cia watroby
U pacjentéw z niewydolno$cia watroby nie przeprowadzono badan klinicznych.

Dzieci i mtodziez

Bezpieczenstwo i skuteczno$¢ fenofibratu u dzieci i mlodziezy ponizej 18. roku Zycia nie zostalo
ustalone. Brak dostgpnych danych. Dlatego nie zaleca si¢ stosowania fenofibratu u chorych ponizej
18. roku zycia.

4.3. Przeciwwskazania

— Nadwrazliwo$¢ na fenofibrat lub na ktoérakolwiek substancje pomocnicza wymieniong w punkcie
6.1.
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— Cigzkie zaburzenia czynnos$ci watroby (niewydolnosc).

— Cigzka niewydolnos$¢ nerek (klirens kreatyniny < 60ml/min, wzrost st¢zenia kreatyniny w surowicy
krwi > 2mg/dl).

— Choroby pecherzyka zoétciowego z kamica lub bez kamicy zélciowej (przeciwwskazanie
wzgledne).

— Nadwrazliwos$¢ na swiatto lub reakcje fototoksyczne podczas stosowania fibratow lub ketoprofenu.

— Kobiety w ciazy (patrz pkt. 4.6)

— Nie stosowa¢ u dzieci i mtodziezy w wieku ponizej 18 lat.

4.4. Specjalne ostrzezenia i Srodki ostroznosci dotyczace stosowania

Wtérne przyczyny hipercholesterolemii takie, jak: niekontrolowana cukrzyca typu 2, niedoczynnos¢
tarczycy, zespot nerczycowy, dysproteinemia, choroby watroby z zastojem zo6lci, leczenie
farmakologiczne, alkoholizm, powinny by¢ odpowiednio leczone przed rozpoczeciem terapii
fenofibratem.

U pacjentek z hiperlipidemia przyjmujacych estrogeny lub §rodki antykoncepcyjne nalezy sprawdzi¢
czy hiperlipidemia jest pierwotna czy wtorna (mozliwe zwigkszenie st¢zenia lipidow spowodowane
estrogenami podawanymi doustnie).

Czynnos$¢ watroby

U niektorych pacjentdw obserwowano zwigkszenie aktywnosci aminotransferaz. W wigkszo$ci
przypadkow jest to zwigkszenie przemijajace, niewielkiego stopnia i bezobjawowe. Przez pierwsze 12
miesiecy podawania leku zaleca si¢ monitorowanie aktywnos$ci aminotransferaz co 3 miesiace. Nalezy
zwrdci¢ uwage na pacjentow, u ktorych aktywno$¢ aminotransferaz zwigkszyla sig i odstawic lek,
jezeli aktywnos¢ AspAT i AIAT zwigkszy sig¢ powyzej trzykrotnego gornego limitu warto$ci uznanych
za prawidtowe lub powyzej 100 j.m.

Zapalenie trzustki

Zglaszano przypadki zapalenia trzustki u pacjentow przyjmujacych fenofibrat (patrz punkt 4.3 i 4.8).
Wystapienie zapalenia trzustki moze by¢ wynikiem braku skutecznego leczenia u pacjentéw z cigzka
hipertrojglicerydemia, bezposredniego wplywu leku lub moze by¢ spowodowane wtornie przez
tworzenie si¢ kamieni w drogach zoétciowych lub ztogdéw zatykajacych przewody zolciowe wspolne.

Miopatia

Po podaniu fibratéw i innych lekéw zmniejszajacych stezenie lipidow donoszono o dziataniu
toksycznym na migsnie, w tym o bardzo rzadkim rozpadzie mig$ni prazkowanych. Czestosé
wystapienia tych zaburzen zwigksza si¢ u pacjentéw z hipoalbuminemia i wspoétistniejaca
niewydolnos$cia nerek. Dziatanie toksyczne na mig$nie nalezy podejrzewac u pacjentow
odczuwajacych rozsiane bole migsniowe, u ktorych wystepuje zapalenie migsni, skurcze, ostabienie
mig$ni i (lub) znaczny wzrost aktywnosci kinazy kreatynowej (poziom CK 5 razy powyzej normy). W
takim przypadku nalezy przerwac leczenie fenofibratem.

U pacjentéw, u ktorych istnieja czynniki predestynujace do miopatii i (lub) rozpadu migsni
prazkowanych, w tym: wiek powyzej 70 lat, osobnicza lub rodzinna sktonnos¢ do choréb migsni,
zaburzenia czynnosci nerek, niedoczynnos¢ tarczycy i alkoholizm, mozliwo$¢ wystapienia rozpadu
mig$ni prazkowanych jest wigksza. Nalezy bardzo doktadnie oceni¢ stosunek ryzyka i korzysci
leczenia u tych pacjentéw przed rozpoczeciem leczenia.

Ryzyko dziatania toksycznego na mig$nie moze si¢ zwigkszy¢, jesli lek jest stosowany z innym
fibratem lub inhibitorem reduktazy HMG—CoA, zwlaszcza jesli poprzednio wystgpowaty choroby
migsni. W zwiazku z tym leczenie skojarzone fenofibratem i statyna nalezy stosowaé wytacznie u
pacjentow z cigzka mieszana dyslipidemia i duzym ryzykiem choroby sercowo-naczyniowej, u ktorych
nie wystepowaly wczesniej choroby migéni. Leczenie skojarzone nalezy stosowaé z duza ostroznoscia
i u pacjentéw nalezy monitorowac¢ dziatanie toksyczne na migsnie.

Czynno$¢ nerek
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Leczenie powinno by¢ przerwane w przypadku zwigkszenia st¢zenia kreatyniny powyzej 50% GGN
(gbrna granica normy).
Zaleca sig kontrolowanie st¢zenia kreatyniny przez pierwsze trzy miesiace terapii.

U os06b stosujacych doustne leki przeciwzakrzepowe nalezy kontrolowaé wskaznik krzepliwosci krwi
INR (ang. International Normalised Ratio).

Produkt leczniczy nalezy odstawic, jezeli po trzech miesiacach stosowania nie ma reakcji na leczenie.
4.5. Interakcje z innymi produktami leczniczymi i inne rodzaje interakcji

Doustne leki przeciwzakrzepowe

Fenofibrat nasila dziatanie doustnych lekow przeciwzakrzepowych i moze zwigkszy¢ ryzyko
krwawien. Nalezy zmniejszy¢ dawke doustnych lekow przeciwzakrzepowych o okoto jedna trzecia na
poczatku leczenia i nastgpnie stopniowo dostosowac dawke, jesli to potrzebne, monitorujac wskaznik
INR.

Cyklosporyna
Zgtoszono wystapienie kilku cigzkich przypadkéw odwracalnej niewydolno$ci nerek w czasie

rownoczesnego podawania fenofibratu i cyklosporyny. Czynno$¢ nerek u tych pacjentdéw musi by¢
sci$le monitorowana, a leczenie fenofibratem nalezy przerwaé, gdy wystapi znaczaca zmiana wynikow
badan laboratoryjnych.

Inhibitory reduktazy HMG-CoA i inne fibraty

Ryzyko cigzkiego oddziatywania toksycznego na mig$nie wzrasta, jesli fenofibrat jest stosowany w
polaczeniu z inhibitorami reduktazy HMG-CoA lub innymi fibratami. Tego rodzaju leczenie powinno
by¢ stosowane z ostroznoscia, a pacjent powinien by¢ monitorowany w kierunku objawow
toksycznos$ci migsniowej (patrz punkt 4.4).

Enzymy cytochromu P — 450

Z badan in vitro na ludzkich mikrosomach watroby wynika, ze fenofibrat i kwas fenofibrynowy nie sa
inhibitorami izoform CYP3A4, CYP2D6, CYP2EI Iub CYP1A2 cytochromu (CYP) P - 450. W
stezeniu terapeutycznym sg stabymi inhibitorami CYP2C19 i CYP2AG6 i stabymi do umiarkowanych
inhibitorami CYP2C9.

Leki przeciwcukrzycowe
Fenofibrat moze zwigksza¢ dziatanie doustnych lekow przeciwcukrzycowych i insuliny.

Leki obnizajace stezenie kwasu moczowego
Nasilenie dziatania lekow obnizajacych stezenie kwasu moczowego w surowicy krwi.

4.6. Wplyw na plodnosé, ciaze i laktacje

Cigza

Brak wystarczajacych danych dotyczacych stosowania fenofibratu u kobiet w ciazy. Badania na
zwierzetach nie wykazaly dziatania teratogennego. Dziatanie embriotoksyczne wystapito po dawkach
rownowaznych z dawka toksyczna dla matki. Potencjalne ryzyko stosowania u ludzi jest nieznane. W
zwiazku z tym zaleca si¢ stosowanie fenofibratu u kobiet w ciazy stosowa¢ wylacznie po doktadnym
ocenieniu korzysci i ryzyka.

Karmienie piersiq
Brak danych o przenikaniu fenofibratu i (lub) jego metabolitow do mleka matki. W zwiazku z tym nie
nalezy stosowa¢ fenofibratu u kobiet karmiacych piersia.

4.7. Wplyw na zdolno$¢ prowadzenia pojazdow i obslugiwania maszyn

Fenofibrat nie ma wptywu na zdolnos$¢ prowadzenia pojazdéw i obstugiwania maszyn lub wptyw ten
jest nieistotny.
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4.8. Dzialania niepozadane

Czestos¢ wystepowania dziatan niepozadanych jest klasyfikowana w nastepujacy sposob: bardzo
czesto (>1/10); czesto (>1/100, <1/10); niezbyt czgsto (>1/1000,< 1/100); rzadko (>1/10000, <1/1000);
bardzo rzadko (<1/10000), czgsto$¢ nieznana (nie mozna oszacowac na podstawie dostgpnych danych).

Zaburzenia zoladka i jelit

Czgsto: zaburzenia trawienne, zotadkowe, jelitowe (bol w podbrzuszu, nudnosci, wymioty, biegunka,
1 wzdecia z oddawaniem gazow)

Niezbyt czesto: zapalenie trzustki*

Zaburzenia watroby i drog zétciowych

Czesto: niewielki wzrost aktywnosci aminotransferaz w surowicy (patrz punkt 4.4).

Niezbyt czgsto: rozwdj kamicy zoélciowe;.

Rzadko: zapalenie pgcherzyka zolciowego

Bardzo rzadko: przypadki zapalenia watroby odnotowano bardzo rzadko. Jesli wystapia objawy
zapalenia watroby (np. zéttaczka, §wiad), nalezy wykona¢ badania analityczne kontrolujace czynno$¢
watroby i odstawi¢ fenofibrat jesli jest to konieczne (patrz punkt 4.4).

Zaburzenia skory i tkanki podskornej

Niezbyt czgsto: reakcje takie jak: wysypka, s$wiad, pokrzywka lub nadwrazliwo$¢ na §wiatlo.
Rzadko: tysienie.

Bardzo rzadko: w pojedynczych przypadkach moze wystapi¢ reakcja alergiczna na $wiatto, moze ona
wystapi¢ w postaci rumienia, pecherzykow lub guzkéw na czesciach skory wystawionej na swiatto
stoneczne lub na dziatanie sztucznego $wiatla UV (np. lampy opalajace) (nawet po wielu miesiacach
stosowania).

Zaburzenia mie$niowo- szkieletowe, tkanki tacznej i kosci
Rzadko: rozsiane mialgie, zapalenie, skurcze i ostabienie mig$ni.
Bardzo rzadko: rozpad mig$ni prazkowanych.

Zaburzenia naczyniowe
Niezbyt czgsto: choroba zatorowo-zakrzepowa (zatorowo$¢ ptucna, zakrzepica zyt glgbokich)*

Zaburzenia krwi i uktadu chlonnego
Rzadko: zmniejszenie stezenia hemoglobiny i ilosci leukocytow.

Zaburzenia uktadu nerwowego
Rzadko: bol gtowy.

Zaburzenia ukladu rozrodczego i piersi:
Rzadko: zaburzenia potencji

Zaburzenia ukladu oddechowego, klatki piersiowej i §rodpiersia
Bardzo rzadko: $rddmiazszowe choroby ptuc.

Badania diagnostyczne
Rzadko: zwigkszenie st¢zenia kreatyniny i mocznika w surowicy krwi.

* W randomizowanym, kontrolowanym placebo badaniu FIELD, przeprowadzonym z udziatem 9795
pacjentéw z cukrzyca typu 2., zaobserwowano znamienne statystycznie zwickszenie liczby
przypadkow zapalenia trzustki u pacjentow przyjmujacych fenofibrat w poréwnaniu z pacjentami
otrzymujacymi placebo (od 0,8% do 0,5%; p = 0,031). W tym samym badaniu odnotowano znamienny
statystycznie wzrost wystgpowania zatorowosci plucnej (od 0,7% w grupie otrzymujacej placebo do
1,1% w grupie otrzymujacej fenofibrat; p = 0,022) i niezamienne statystycznie zwigkszenie czgstosci
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wystepowania zakrzepicy zyt glebokich (placebo: 1,0% [48/4900 pacjentow], fenofibrat: 1,4%
[67/4895 pacjentow]; p = 0,074).

Zglaszanie podejrzewanych dziatan niepozadanych

Po dopuszczeniu produktu leczniczego do obrotu istotne jest zgltaszanie podejrzewanych dziatan
niepozadanych. Umozliwia to nieprzerwane monitorowanie stosunku korzysci do ryzyka stosowania
produktu leczniczego. Osoby nalezace do fachowego personelu medycznego powinny zglaszaé
wszelkie podejrzewane dziatania niepozadane za posrednictwem Departamentu Monitorowania
Niepozadanych Dziatan Produktow Leczniczych Urzedu Rejestracji Produktow Leczniczych,
Wyrobéw Medycznych i Produktow Biobdjczych{aktualny adres, nr telefonu i faksu ww.
Departamentu} e-mail: adr@urpl.gov.pl.

4.9. Przedawkowanie

to konieczne, zastosowac leczenie podtrzymujace. Fenofibrat nie moze by¢ usunigty na drodze
hemodializy.

5. WLASCIWOSCI FARMAKOLOGICZNE
5.1. Wiasciwos$ci farmakodynamiczne

Grupa farmakoterapeutyczna: leki zmniejszajace stezenie lipidow w surowicy, zmniejszajace stgzenie
cholesterolu i triglicerdow, fibraty.

Kod ATC: C 10 AB

Fenofibrat jest pochodna kwasu fibrynowego, ktérego dziatanie modyfikujace gospodarke lipidowa u
ludzi odbywa si¢ poprzez aktywacje receptorow jadrowych typu alfa (PPARa - peroxisome proliferator
activated receptor type alpha).

Aktywujac PPARa fenofibrat zwigksza lipoliz¢ i eliminacjg z osocza aterogennych czastek bogatych w
trojglicerydy poprzez aktywacje lipazy lipoproteinowej i zmniejszenie produkcji apoproteiny CIII.
Aktywacja PPARa zwigksza rowniez syntezg apoprotein Al i AIl. Dziatanie fenofibratu na
lipoproteiny prowadzi do zmniejszenia frakcji cholesterolu o matej i bardzo matej ggstosci (VLDL i
LDL) zawierajacych apoproteing B jak rowniez do zwigkszenia frakcji zawierajacej lipoproteiny o
duzej gestosci (HDL) zawierajacej apoproteiny Al 1 All

Dodatkowo, w wyniku modyfikacji syntezy i rozpadu frakcji VLDL, fenofibrat zwigksza klirens LDL i
zmniejsza stezenie LDL, ktore sa zwigkszone u pacjentow z ryzykiem wystapienia choroby wiencowej
(aterogenny fenotyp hiperlipidemii).

Z powodu istotnego wptywu na stezenie LDL-cholesterolu jak rowniez trojglicerydow, leczenie
fenofibratem powinno by¢ korzystne u pacjentdow z hipercholesterolemia (z lub bez
hipertrojglicerydemii), wlaczajac wtorna hiperlipoproteinemi¢ wystgpujaca u pacjentow z cukrzyca
typu 2.

Pozanaczyniowe ztogi cholesterolu (zo6ttaki $ciggniste 1 guzkowe) moga zosta¢ wyraznie zmniejszone
lub catkowicie wyeliminowane pod wptywem fenofibratu.

Ponadto fenofibrat zmniejsza st¢zenie fibrynogenu, kwasu moczowego w surowicy, zmniejsza
agregacj¢ plytek i lepkos¢ krwi.

Wykazano, ze fibraty moga tagodzi¢ epizody choroby niedokrwiennej serca, jednakze nie wykazano,
ze obnizaja one niezalezng od przyczyny $miertelno$¢ przy stosowaniu w pierwotnej i wtornej
profilaktyce chordb sercowo-naczyniowych.

Badanie nad lipidami ,,Dziatanie na rzecz kontroli ryzyka choréb sercowo-naczyniowych u pacjentow
z Cukrzyca” (ACCORD:; ang. Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) byto badaniem
randomizowanym, kontrolowanym z wykorzystaniem placebo, przeprowadzonym u 5518 pacjentow z
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cukrzyca typu 2, ktorzy byli leczeni fenofibratem jako dodatkiem do symwastatyny. Leczenie
fenofibratem z symwastatyna w pordwnaniu z leczeniem symwastatyna w monoterapii nie skutkowato
zadnymi znaczacymi roznicami w ztozonym, gtownym punkcie konicowym: niezakonczony zgonem
zawal migsnia sercowego, niezakonczony zgonem udar lub zgon zwiazany 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 pacjentow z dyslipidemia sktadajacej si¢ z pacjentow,
ktorzy w punkcie poczatkowym znajdujg si¢ w najnizszym tercylu poziomu stgzenia 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 symwastatyna wykazato wzgledne obnizenie o
31% dla ztozonego, glownego punktu koncowego, 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 wykazata, ze istnieje statystycznie istotna zalezno$¢ leczenia od plci (p
=0,01), wskazujac na mozliwa korzys¢ z taczonego leczenia u mgzczyzn (p = 0,037), jednak
potencjalnie wyzsze ryzyko wystapienia gtownego punktu koncowego u kobiet otrzymujacych taczone
leczenie, w porownaniu do monoterapii symwastatyna (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 pacjentdéw nie mozna wykluczy¢ dziatania szkodliwego.

Brak jest wystarczajacych badan z zastosowaniem fenofibratu u dzieci. Dziatanie fenofibratu u dzieci
z dyslipidemia badano w dwoéch matych badaniach klinicznych i w otwartym rejestrze (dlugotrwata
obserwacja) u 76 dzieci z hipercholesterolemia w wieku od 3 do 18 lat, ktore otrzymywaty fenofibrat
przez rok do 11 lat. W zwiazku z ograniczona iloscig danych nie mozna jednoznacznie stwierdzi¢, ze
stosowanie fenofibratu u dzieci z dyslipidemia jest wskazane.

Dziatania niepozadane wystepujace u dzieci byly takie same jak zgtaszane u dorostych: zmniejszenie
liczby biatych krwinek, zaburzenia funkcji watroby, niewydolnos¢ nerek, zapalenie watroby,
z6Maczka, zapalenie migsni i rabdomioliza.

Catkowite bezpieczenstwo i skutecznos¢ stosowania fenofibratu u dzieci i mtodziezy nie zostaty
okreslone (patrz rozdziat 4.2).

5.2. Wiasciwosci farmakokinetyczne

Po podaniu doustnym dobrze wchtania si¢ z przewodu pokarmowego, osiagajac maksymalne st¢zenie
w surowicy krwi po 4-6 godzinach. Poziom stabilny leku ustala si¢ migedzy 7 a 14 doba stosowania.
Fenofibrat jest prolekiem hydrolizowanym do gtéwnego, aktywnego metabolitu, kwasu
fenofibrynowego, ktory w ponad 99% wiaze si¢ z biatkami osocza, gtdéwnie albuminami. Jest on
metabolizowany przez watrobowy cytochrom P 450. W 60% wydalany jest przez nerki z moczem, a w
25% z katem. Eliminacja ma charakter dwufazowy; okres pottrwania w fazie oo wynosi 5 godzin, a w
fazie B 22 godziny. U pacjentéw z niewydolnoscia nerek wydalanie jest obnizone, dlatego tez w tym
przypadku dawka leku powinna by¢ odpowiednio zmniejszona, zgodnie z wartoscia klirensu
kreatyniny.

Posta¢ mikronizowana zwigksza dostgpnos¢ biologiczna fenofibratu o ok. 30% w porownaniu do
preparatu standardowego, co pozwala na dawkowanie Fenoratio retard jeden raz na dobe.

5.3. Przedkliniczne dane o bezpieczenstwie

W badaniach toksycznosci ostrej i przewlektej (w dawce doustnej LD50 dla myszy 1600mg/ kg),
stwierdzono u szczuréw podwyzszone st¢zenie enzymow watrobowych, wzrost masy narzadu oraz
guzy watroby przy wysokich dawkach, ktore nalezy ttumaczy¢ proliferacja peroksysomow. Zmiany te
sq specyficzne dla matych gryzoni. Nie obserwuje si¢ ich u innych zwierzat (psy, rezusy). Wyniki
badania mutagennosci fenofibratu sa negatywne. Nie stwierdzono dziatania teratogennego w badaniach
na myszach, szczurach i krélikach, ani dziatania mutagennego w badaniach in vitro i in vivo. Dziatanie
embriotoksyczne powstato po dawce rownowaznej z toksyczna dla matki. Przedluzenie okresu ciazy
jak rowniez trudno$ci podczas porodu byly obserwowane po podaniu duzych dawek. Nie
obserwowano wpltywu na ptodnosé.
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6. DANE FARMACEUTYCZNE

6.1. Wykaz substancji pomocniczych

Sacharoza

Skrobia kukurydziana

Eudragit E 100

Eudragit L 100

Talk

Zelatyna

Tytanu dwutlenek

Woda oczyszczona

6.2. Niezgodnosci farmaceutyczne

Nie stwierdzono.

6.3. Okres waznoSci

5 lat.

6.4. Specjalne srodki ostroznos$ci podczas przechowywania

Brak specjalnych zalecen dotyczacych przechowywania.

6.5. Rodzaj i zawarto$¢ opakowania

Blistry z folii PVC/ Al w tekturowym pudetku.

30 kapsutek o przedtuzonym uwalnianiu (3 blistry po 10 kapsutek)

100 kapsutek przedtuzonym uwalnianiu (10 blistrow po 10 kapsutek).

6.6. Specjalne Srodki ostroznosci dotyczace usuwania

Brak szczegdlnych wymagan.

7. PODMIOT ODPOWIEDZIALNY POSIADAJACY POZWOLENIE NA DOPUSZCZENIE
DO OBROTU

123ratio Sp. z 0.0.

ul. Emilii Plater 53

00-113 Warszawa

8. NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU

Pozwolenie nr 4784

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

25.02.2000 r.

31.03.2005 1.

13.04.2006 .
12.12.2008 r.
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10. DATA ZATWIERDZENIA LUB CZESCIOWEJ ZMIANY TEKSTU CHARAKTERYSTYKI
PRODUKTU LECZNICZEGO
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