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KISA URUN BILGiSI

1. BESERI TIBBI URUNUN ADI
LIPANTHYL® 160 mg film tablet

2. KALITATIF VE KANTITATIF BILESIM
Etkin madde:
Fenofibrat 160 mg

Yardimci maddeler:

Sodyum lauril stilfat 5.60 mg
Laktoz monohidrat 138.40 mg
Sodyum stearil fumarat 6.40 mg
0 Titanyum dioksit (E171)  8.96 mg
Soya lesitini 0.56 mg

Yardimci: maddeler igin 6.1°e bakimz.

3. FARMASOTIK FORM

Film kaph tablet

Bir yiiziinde “160” ve diger yiiziinde “Fournier logosu” basili, beyaz, oblong, film kaph
tablet.

4. KLINiK OZELLIKLER
4.1. Terapotik endikasyonlar
LIPANTHYL® 160 mg agagida belirtilenler icin diyet ve diger farmakolojik olmayan
tedavilere (5rn. egzersiz, kilo verme) ilaveten endikedir:
- Diisiik HDL kolesterolii olan veya olmayan ¢iddi hipertrigliseridemi tedavisi

' - Statin intoleransi veya kontrendikasyonu bulunan kombine hiperlipidemi tedavisi
- Yiiksek kardiyovaskiiler risk altinda olan hastalarda, trigliseridlerin ve HDL kolesteroliin
yeterince kontrol edilemedigi durumlarda, statin tedavisine ek olarak, kombine
hiperlipidemi tedavisi

4.2. Pozoloji ve uygulama sekli

Pozoloji/uygulama sikhig1 ve siiresi:

Eriskinler: Onerilen baslangi¢ ve idame dozu giinde bir defa, 160 mg fenofibrat igeren bir
tablettir. Hali hazirda LIPANTHYL 200 M Kapsiil alan hastalar, doz ayarlamasi
yapilmaksizin LIPANTHYL 160 mg Tablet’e gecebilir. Doz ayarlamasi 4 hafta ya da daha
wzun siireli araliklarla yapilmalidir. Maksimum doz, glinde bir kez alinan 267 mg
kapsiildiir.

Serum lipid diizeyleri tayin edilerek tedaviye cevap izlenmelidir. Birkag¢ ay sonra (6rn. 3
ay) yeterli yanit alinmazsa tamamlayici veya farkly terapStik onlemler distiniilmelidir.




Uygulama gekli:
Tablet yiyeceklerle birlikte bir biitiin olarak alinmahidir.

Ozel popiilasyonlara iliskin ek bilgiler

Bibrek yetmezligi:

Bobrek yetmezligi olan hastalarda dozun azaltilmasi gerekmektedir. Bu nedenle hafif, orta
dereceli veya agir kronik bobrek hastahign olan hastalarda LIPANTHYL® 160 mg’in

kullammi onerilmez.

Karaciger yetmezligi:
Klinik veri yetersizliginden dolayi, LIPANTHYL® 160 mg’n karaciger yetmezligi olan
hastalarda kullanilmasi onerilmemektedir.

Pediyatrik popiilasyon:

Cocuklar ve 18 yag alt: adolesanlarda fenofibratin giivenliligi ve etkililigi gosterilmemistir.
Veri bulunmamaktadir. Bu nedenle fenofibratin 18 yagin altindaki gocuklarda kullaniimast
pnerilmemektedir.

Geriyatrik popiilasyon:
Bobrek yetmezligi olmayan yash hastalar icin aligitmisg eriskin dozu onerilir.

4.3. Kontrendikasyonlar

« Karacifer yetmezligi (biliyer siroz ve agiklanamayan kalic1 karaciger fonksiyonu
anormalligi dahil),

« Bilinen safra kesesi hastalig1

« Siddetli bobrek fonksiyon bozuklugu

« Siddeth hipertrigliseridemiye bagh akut pankreatit digindaki kronik veya akut pankreatit

« Fibratlar veya ketoprofen ile tedavi sirasinda fototoksik reaksiyon veya bilinen
fotosensitivite

« Fenofibrata veya ilacin bilesiminde bulunan herhangi bir maddeye agir1 duyarlik (6.1°¢
bakiniz)

» Cocuklarda kullamim

Aynca, LIPANTHYL 160 mg, asirt duyarlihik reakiyonlan riski nedeniyle, yerfistil,
yerfistigl yagi, soya lesitini veya ilgili urinlere karst alerjisi olan hastalarda
kullamimamalidir.

4.4. Ozel kullanim uyarilar: ve dnlemleri
Hiperlipideminin ikincil nedenleri:

Kontrol altma alnamayan tip 2 diabetes mellitus, hipotiroidizm, nefrotik sendrom,
disproteinemi, obstrilktif karaciger hastahgi veya alkolizm gibi ikincil hiperkolesterolemi
nedenleri, fenofibrat tedavisi disiiniilmeden Once yeterli derecede tedavi edilmelidir.




Farmakolojik tedavi ile baglantih ikincil hiperkolesterolemi nedenleri, ditiretikler, (-
blokorler, dstrojenler, progestojenler, kombine oral kontraseptifler, immiinosupresif ajanlar
ve proteaz inhibitorleri ile gorilebilir. Bu durumlarda, hiperlipideminin primer veya
sekonder (bu terapdtik ajanlarin neden olabilecepi lipid degerlerinde olast yilkselme)
oldugu belirlenmelidir.

Karaciger fonksiyonu:
Diger lipid digtirticli ajanlarda oldugu gibi, fenofibrat ile tedavi edilen baz1 hastalarda,

transaminaz diizeylerinde yikselmeler bildirilmistir. Vakalarin cogunda bu yiikselmeler,
gegici, mindr ve asemptomatiktir. Tedavinin ilk 12 ay1 siiresince ve sonrasmnda periyodik
olarak 3 ayda bir transaminaz diizeylerinin izlenmesi tavsive edilir. Transaminaz
diizeylerinde artma goriilen hastalara dikkat edilmeli ve AST (SGOT) ve ALT (SGPT)
diizeyleri normal degerlerin st stirnin 3 katmdan fazlasma yiikselirse ilag kesilmelidir.
Hepatit gostergesi olan belirtiler (6rn. sarilik, kasint1) meydana geldiginde ve tan
laboratuvar testi ile dogrulandiginda, fenofibrat tedavisi kesilmelidir.

Pankreas:

Fenofibrat alan hastalarda pankreatit rapor edilmistir (4.3 ve 4.8°¢ bakiniz). Bu durum,
siddetli hipertrigliseridemisi olan hastalarda etkinlik yetersizliginin, dogrudan bir ilag
etkisinin veya safra yolu tagt ya da camur olugumundan kaynaklanan genel safra kanalinin
tikanmasiyla olugan sekonder bir olayin belirtisi olabilir.

Kas:

Fibratlar ve diger lipid dusiiriici ilaclar verildiginde, bobrek yetmezligi bulunan ve
bulunmayan ¢ok ender rabdomiyoliz vakalan dahil olmak iizere, kas toksisitesi
bildiriimistir. Hipoalbiiminemi ve snceden gorillen bobrek yetmezligi durumlarinda bu
hastaligin goriilme stk artar.

70 yas tzerindeki hastalar, kisinin kendinde veya ailesinde kalitsal kas hastahif hikayesi
olanlar, bsbrek bozuklugu olan hastalar, hipotiroidizm ve asiri alkol alimt dahil miyopati
ve/veya rabdomiyolize yatkinhk faktorlerine sahip hastalar rabdomiyoliz geligmesi
agisindan artmig bir risk altinda olabilirler. Bu hastalarda, fenofibrat tedavisinin varsayilan
yararlan ve riskleri dikkatle degerlendirilmelidir.

Yaygn (diffuz) kas agrs, miyozit, kas kramplar1 ve gligsiizliigl ve/veya CPK’da (kreatin
fosfokinaz) belirgin artig (normal degerin 5 katn1 geeen degerler) olan hastalarda kas
toksisitesinden  kugkulanilmalidur. Boyle durumlarda fenofibrat ile tedaviye son
verilmelidir.

flacin bir diger fibrat veya HMG CoA-reditktaz inhibitori ile birlikte kullauimasi
durumunda, 6zellikle, 6nceden kas hastaligimn varliginda, kas toksisitesi riski daha da
artabilir. Bunun sonucu olarak, fenofibrat, HMG-CoA rediiktaz inhibitdril ile birlikte,
ancak kas hastalign hikayesi olmayan, kardiyovaskiiler riski yiiksek, siddetli kombine
dislipidemi hastalari i¢in dugiinilmelidir. Bu kombinasyon dikkatle kullamlmali ve




hastalar potansiyel kas toksisitesi yoniinden yakindan izlenmelidir.

Renal fonksiyon:
Bobrek fonksiyon bozuklugunda kreatinin klirens hizina bagl olarak (bkz. bélim 4.2
Pozoloji ve uygulama sekli) fenofibrat dozunun azaltilmasi gerekebilir. Bobrek fonksiyonu

yetersiz olan yasht hastalarda dozun azaltilmast distiniilmelidir.

Kreatinin diizeylerinde normal degerlerin st simirnin (ULN) 9%50'sinden fazla bir
yikkselme oldugu takdirde tedavi kesilmelidir. Tedavi basladiktan sonra ilk 3 ay boyunca
ve sonrasinda da periyodik olarak kreatinin dlgiimlerinin yapiimast onerilmektedir (doz ile
ilgili 6neriler i¢in 4.2 Pozoloji ve uygulama sekli boliimiine bakiniz).

Bu bbi iiriiniin her dozunda 1 mmol (23 mg)’dan daha az sodyum vardir. Bu dozda
sodyuma bagli herhangi bir yan etki beklenmemektedir.

Bu ilag laktoz igerir. Bu nedenle nadir kalitimsal galaztoz intoleranst, Lapp laktaz
yetmezligi ya da glikoz-galaktoz malabsorpsiyon problemi olan hastalarin bu ilacy
kullanmamalar1 gerekir.

4.5. Diger tibbi diriinler ile etkilesim ve diger etkilesim sekilleri

Oral antikoagiilaniar:

Fenofibrat oral antikoagiilan etkiyi gliglendirir ve kanama riskini artirabilir. Tedavinin
baglangicinda oral antikoagtilan ila¢ dozunun 1/3 oraninda azaltilmasi ve daha sonra
gerekirse INR (International Normalised Ratio) takibine gore kademeli olarak ayarlanmasi
onerilir.

Siklosporin:
Fenofibrat ve siklosporinin birlikte kullanimi sirasinda, bazi siddethi geri doniistimli

bsbrek fonksiyon bozuklugu vakalar bildirilmistir. Bu nedenle, bu hastalarda bobrek
fonksiyonu yakindan izlenmeli ve laboratuvar parametrelerinde ciddi degisiklik olmasi
durumunda, fenofibrat ile tedaviye son verilmelidir.

HMG-CoA rediiktaz inhibitorleri veya diger fibratlar:
Fibratlar, HMG-CoA rediiktaz inhibitérleri veya diger fibratlarla birlikte kullamldids
takdirde, ciddi kas toksisitesi riski artar. Bu kombinasyon ile tedavi sirasinda dikkatli

olunmali ve hastalar kas toksisitesi belirtileri yoniinden yakindan izlenmelidir (4.4'e
bakiniz).

Glitazonlar:

Fenofibrat ve glitazonlarin egzamanlt kullanimu sirasinda, HDL kolesteroliine yonelik bazi
gerl dontstiriilebilir paradoksik digiigler bildirilmigtir. Bu nedenle, bu bilesenlerden biri
digerine eklenirse HDL-kolesteroliin  izlenmesi ve HDL-kolesterol ok  diigtikse




tedavilerden herhangi birinin kesilmesi onerilmektedir.

Sitokrom P450 enzimieti:

insan karaciger mikrozomlarinin kullaldigi in vitro ¢aligmalar, fenofibrat ve fenofibrik
asidin, sitokrom (CYP) P430 izoformlart olan CYP3A4, CYP2D6, CYP2El veya
CYP1A2’nin inhibitorleri olmadigim gostermektedir. Bunlar, terapotik konsantrasyonlarda
CYP2C19 ve CYP2A6’nin zayif; CYP2C9un hafif - orta derecede inhibitrleridir.
Fenofibrat ile dar bir terapttik indeksi olan, CYP2C19, CYP2A6 ve ozellikle CYP2C9 ile
metabolize olan ilaglarn birlikte uygulandig hastalar dikkatle izlenmeli ve gerekirse bu

ilaglar i¢in doz ayarlamasi yapilmasi Snerilmektedir.

4.6. Gebelik ve laktasyon
Genel tavsiye
Gebelik kategorisi: C

Cocuk dogurma potansiyeli bulunan kadmlar/Dogum kontrolii (Kontrasepsiyon)
Herhangi bir veri bulunmamaktadir.

Gebelik dinemi

Fenofibratin hamile kadinlarda kullammu ile ilgili yeterli bilgi bulunmamaktadir. Hayvan
deneylerinde herhangi bir teratojenik etkisi goriilmemistir. Anne icin toksik olan doz
aralipinda embriyotoksik etkiler goriilmiistiir (bkz. bélim 5.3 Klinik 6ncesi givenlilik
verileri). Insanlar i¢in muhtemel riski bilinmemektedir.

Bu nedenle LIPANTHYL® 160 mg gebelik doneminde ancak dikkatli bir fayda/risk
degeriendirmesinden sonra kullanilmalidir.

Laktasyon donemi

Fenofibratin ve/veya metabolitlerinin anne siitiine geeisi ile ilgili bilgi meveut degildir.
Yenidoganlar/bebekler tizerindeki risk gdzard: edilemez. Bu nedenle fenofibrat siit veren
annelerde kullamimamalidir.

Ureme yetenegi/Fertilite
Herhangi bir veri bulunmamaktadir.

4.7. Arac ve makine kullanim iizerindeki etkiler
LIPANTHYL® 160 mg’in ara¢ ve makine kullanma yetenegi tizerinde etkisi yoktur ya da
ihmal edilebilir diizeydedir.

4.8. istenmeyen etkiler
Fenofibrat tedavisi sirasinda en yaygn bildirilen istenmeyen etkiler sindirim ile ilgili, mide
veya bagirsak bozukluklandir.




Plasebo kontrollii klinik arasirmalar (n =

2344) swasmda ve pazarlama sonrast

deneyimlerde® asagida stkliklariyla belirtilen istenmeyen etkiler gozlemlenmistir.
Advers olaylar asagidaki siralamaya gore belirtilmigtir: Cok Yaygm (=1/10), Yaygmn
(11100, <1/10), yaygin olmayan (>1/1.000, <1/100), seyrek (=1/10.000, <1/1.000), Cok
Seyrek (<1/10.000), bilinmiyor (eldeki verilerden hareketle tahmin edilemiyor).
MeDRA sistemi Yaygmn > 1/100, | Yaygin olmayan | Seyrek = Cok seyrek Sikhigs bilinmiyor
organ sinifi < 1/10 >1/1.000, /10.000, < < 1/10.000 (Eldeki verilerden
< 1/100 1/1.000 izole edilmis hareketle tahmin
raporlar dahil edilemiyor)
Kan ve lenf sistemi Hemoglobin ve
hastaliklan 16kosit
say1sinda
azalma
Baggiklik sistemi Hipersensitivite
hastaliklar
Sinir sistemi Bagagrist
hastaliklan
Vaskiiler Tromboembolizm
hastahklar (pulmoner
embolizm, derin
ven trombozu)*
Solunum, gogiis ve Interstisiyel
mediastinal akciger hastahgt®
hastaliklar
Gastrointestinal Sindirim sistemi | Pankreatit*
hastaliklar jle ilgili belirti ve
bulgular (karm
agrisi, bulanty,
kusma, ishal,
gaz)
Hepato-biliyer Transaminaz Safra taglart Hepatit Sarnilik,
hastaliklar diizeylerinde olusumu (4.4’e kolelithiasis
yitkselme (4.4’e bakinz) komplikasyonlart®
bakimiz) (6., kolesistit,
kolanjit, biliyer
kolik)
Deri ve deri alti Kutandz Alopesi
dokusu hastaliklart hipersensitivite Fotosensitivite
(6. dokiintii, reaksiyonlan
kaginty, iirtiker)
Kas-iskelet sistemi, Kas hastaliklan Rabdomiyoliz*
bag dokusu ve (6rn. kas agrisy,
kemik hastaliklart miyozit, kas
kramplari ve
iigsiizlik)
Ureme sistemi ve Cinsel gligsiizlitk
meme hastaliklari
Aragtirmalar Kan kreatininde Kan iire
artig seviyesinde artiy
* Tip 2 diabetes mellituslu 9795 hasta ile gergeklestirilen randomize plasebo kontrolli bir ¢aligma olan
FIELD cahsmasinda, plasebo alan hastalara karsi fenofibrat alan hastalarda, pankreatit vakalarinda
istatistiksel olarak anlaml bir arti§ gﬁzlemlenmistir (%0.5%¢ karsl %0.8; p = 0.031). Aym ¢aligmada,
pulmoner embolizm gorilme sikhginda istatistiksel olarak anlamli bir arti§ (fenofibrat grubundaki %1.1°¢
kars1 plasebo grubunda 20.7; p = 0.022) ve derin ven trombozlarmda istatistiksel olarak anlami1 olmayan bir
artig (fenofibrat ile %1.4’¢ [67/4895 hasta] karsi plasebo ile %1.0 [48/4900 hasta], p = 0.074) rapor
edilmigtir.
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4.9. Doz agimi

Fenofibrat doz agimma iligkin sadece anekdot seklinde vakalar almmugtir. Vakalarin
gogunda, doz agimi belirtileri bildirilmemistir.

Spesifik bir antidot bilinmemektedir. Bir agin doz alim kuskusu oldugunda, semptomatik
tedavi uygulanmali ve gerektigi sekilde, uygun destekleyici Onlemler alinmalidir.
Fenofibrat hemodiyaliz ile elimine edilemez.

5. FARMAKOLOJIK OZELLIKLER

5.1. Farmakodinamik dzellikler

Farmakoterapotik grubu: Kardiyovaskiiler sistem / Serum lipidlerini diigiiriicti ilaglar /
Kolesterol ve trigliserid diistirtictler / Fibratlar

ATC Kodu: C10 AB 05

Fenofibrat insanlarda bildirilen lipid diizenleyici etkilerini PPARa (a tipi Peroksizom
Proliferatér Aktive Reseptdr) akiivasyonu aracihf ile gergeklestiren bir fibrik asit
tirevidir.

PPARa’nin aktivasyonu aracihg ile, fenofibrat lipoprotein lipazi aktive etmek ve
apoprotein C 1II diretimini azaltmak suretiyle lipolizi ve trigliseritge zengin partikiillerin
plazmadan eliminasyonunu artirir. PPARo’mn aktivasyonu, apoprotein Al ve All
sentezinde de bir artiga neden olur.

Fenofibratin lipoproteinler iizerine yukanda bildirilen etkileri apoprotein B igeren ok
diisiik ve diisiik yogunluklu fraksiyonlarda (VLDL ve LDL} azalmaya ve apoprotein Al ve
All iceren yiksek yogunluklu (HDL) lipoprotein fraksiyonlarinda artisa neden olur.

Buna ek olarak, VLDL fraksiyonlarinin katabolizma ve sentez modiilasyonu yoluyla,
fenofibrat LDL klirensini arturir ve kiigiik yogun LDL’yi azaltir. Kiiciik yogun LDL’nin
seviyeleri koroner kalp hastalif riski olan hastalarda yaygin bir hastalik olan aterojenik
lipoprotein fenotipinde ytkselmis durumdadir.

Yapilan klinik ¢aliymalarda fenofibrat, total kolesterolit %20-25, trigliseridleri %40-55
oraninda azaltmis; HDL kolesterolit % 10-30 artirmugtir.

ILDL kolesterol diizeylerinin %20-35 oramnda disgiiriildiigi  hiperkolesterolemik
hastalarda, kolesterol iizerine kapsamli etk, hepsi de aterojenik risk isaretleri olan, total
kolesterol / HDL kolesterol, LDL kolesterol / HDL kolesterol veya Apo B / Apo Al
oranlarinda diigme ile sonuglanur.

LDL kolesterol ve trigliseridler iizerine anlamh etkisi nedeniyle, fenofibrat ile tedavi tip I
diyabet hastalan gibi sekonder hiperlipoproteinemi dahil olmak fizere tek basina veya
hipertrigliseridemi ile birlikte hiperkolesterolemik olan hastalarda yararh olmahidr.
Fibratlar ile tedavinin koroner kalp hastalif olaylanm azaltabilecegine dair kamitlar
bulunmaktadir, ancak fibratlarin kardiyovaskiiler hastalifin primer ve sekonder
snlenmesinde tiim nedenlere baggh mortaliteyi azalttigy kanitlanamamugtir.

Diyabette Kardiyovaskiller Riski Kontrol Etme islemi (ACCORD) lipid aragtirmas,
simvastatine ek olarak fenofibrat ile tedavi goren tip 2 diyabet mellituslu 5518 hasta ile




gergeklestirilen randomize plasebo kontrollil bir gahgmadir. Fenofibrat artt simvastastin
tedavisi, fatal olmayan miyokard enfarktiis, fatal olmayan felg ve kardiyovaskiiler
sliimden olusan kompozit primer sonug bakimindan simvastatin monoterapisine kiyasla
anlamls bir fark gostermemistir (tehlike orant [HR] 0.92, %95 CI 0.79-1.08, p = 0.32;
mutlak risk azalmast: %0.74). Baslangigta HDL-C bakimindan en disik tigte birlik
dilimde (<34 mg/dl veya 0.88 mmol/L) ve TG bakimmdan en yiiksek tigte birlik dilimde
(>204 mg/d! veya 2.3 mmol/L) bulunan hastalar olarak tanimlanan, 6nceden belirlenmis
dislipidemik hastalar alt grubunda, fenofibrat arti simvastatin tedavisi kompozit primer
sonugta simvastatin monoterapisine kiyasla 0,31'1ik bir rolatif azalma ortaya koymustur
(tehlike orani [HR] 0.69, %95 CI 0.49-0.97, p = 0.03; mutlak risk azalmast: %4.95). Bir
diger 6nceden belirlenmis alt grup analizinde, istatistiksel olarak anlamls bir cinsiyete gore
tedavi etkilesimi (p = 0.01) tammlanmistir; bu da, erkeklerde kombinasyon tedavisinin
olasi tedavi faydasma igaret ederken (p = 0.037), simvastatin monoterapisine kiyasla
kombinasyon tedavisi ile tedavi goren kadinlarda primer sonug bakimindan potansiyel
olarak daha yiiksek bir risk oldugunu gostermektedir (p = 0.069). Bu, yukanda deginilen
dislipidemili hastalar alt grubunda gozlemlenmemistir, ancak fenofibrat arti simvastatin ile
tedavi goren dislipidemik Kkadinlarda faydaya dair net bir kanit bulunmamgtir ve bu alt
grupta zararli bir etki olasihip goz ard1 edilemez.

Kolesteroliin damar dig1 birikintileri (tendindz ve tiiberdz ksantom) fenofibrat tedavisi
sirasinda azaltilabilir veya yok edilebilir.

Fenofibrat ile tedavi edilen, fibrinojen diizeyleri yiiksek hastalarda, Lp(a) diizeyleri
yiikselmis hastalarda oldufu gibi, bu parametrede anlamli diiglisler gorilmistir. C Reaktif
Protein gibi diger inflamatuvar isaretlerde de fenofibrat tedavisi ile azalma gorilir.
Fenofibratin, firik asit diizeylerinde yaklasik ortalama %25 oraninda azalmasina sebep olan
{irikoziirik bir etkisi oldugu gosterilmistir.

Fenofibratin trombositlerin agregasyonunu inhibe edici etkisi oldugu hayvanlarda, ve bir
klinik ¢aligmada gosterilmistir. Bu etki, ADP, aragidonik asit ve epinefrin tarafindan
indiiklenen platelet agregasyonunun azalmas: seklinde olmustur.

5.2 Farmakokinetik dzellikler
LIPANTHYL® 160 mg, 160 mg mikronize fenofibrat i¢eren, fenofibrat biyoyararlaniminin
yitksek oldugu, film kaph tablet formunda bir preparattir.

Emilim;

ilag, oral yoldan verilisinden 4-5 saat sonra plazmada doruk konsantrasyona (Cinaks) €Tigir.
Devamli tedavi sirasinda bireylerde plazma konsantrasyonlar1 diizenlidir. Yiyeceklerle
verildiginde fenofibratin emilimi artar.

Dagilim:
Fenofibrik asit plazma albiiminine kuvvetli baglanir (%99'dan fazla).




Biyotransformasyon:
Oral uygulamadan sonra, fenofibrat, esterazlar tarafindan hizla hidrolize olarak aktif

metabolit olan fenofibrik aside doniisiir. Plazmada, degisiklige ugramams fenofibrat tespit
edilemez. Fenofibrat, CYP3A4 substrat degildir. Hepatik mikrozomal metabolizmaya
dahi! olmaz.

Eliminasyon:
flag bashica idrar i¢inde atilir. ilacin hemen hemen tamami 6 giinde elimine edilir.

Fenofibrat baslica fenofibrik asit ve glukuronid konjugati seklinde atilir. Yagh hastalarda
goriinen fenofibrik asit total plazma Klirensinde bir degisiklik gorillmemistir.

Tek doz ve tekrarlanan dozlann uygulanmasim takiben yapilan kinetik galigmalar ilacm
birikmedigini gostermistir.

Fenofibrik asit hemodiyaliz ile elimine edilemez.

Plazma var1 dmrii; Fenofibrik asidin plazma eliminasyon yar omrii yaklagik 20 saattir.

5.3. Klinik ncesi giivenlilik verileri

Kronik toksisite ¢ahgmalarinda fenofibratin spesifik bir toksisitesi gorillmemistir.
Fenofibratin mutajenligi ile ilgili caligmalarin sonuglari negatif bulunmustur.

Sicanlarda ve farelerde yiiksek dozlarda, peroksizom proliferasyonuna atfolunan, karaciger
timorleri bulunmustur. Bu degisiklikler kiigik kemiricilere zgii olup diger hayvan
tiirlerinde gdzlenmemislerdir. Bu bulgular jlacin insanlardaki terapdtik kullanimim
etkilemez.

Fare, sigan ve tavsanlarda yapilan caligmalarda herhangi bir teratoj enik etki goriilmemistir.
Anne i¢in toksik olan doz aralifinda embriyotoksik etkiler goriilmilstiir. Yilksek dozlarda,
gebelik stiresinde uzama ve dogum swrasinda giigliikler gorilmigtir. Fertilite iizerine
herhangi bir etkisi gorillmemigtir.

6. FARMASOTIK OZELLIKLER
6.1. Yardimc: maddelerin listesi
Cekirdek:

Sodyum lauril siilfat

Laktoz monohirat

Povidon

Krospovidon

Mikrokristalin selilloz

Kolloidal susuz silika

Sodyum stearil fumarat

Kaplama:




Opadry®

- Polivinil alkol

- Titanyum dioksit (E171)
- Talk

- Soya lesitini

- Ksantan gum

6.2. Gegimsizlikler
Gegerli degil.

6.3. Raf émrii
24 ay

6.4. Saklamaya ydnelik tzel tedbirler
30°C’nin altindaki oda sicakhginda saklayimz.
Nemden korumak i¢in orijinal ambalajinda saklayimiz.

6.5. Ambalajm niteligi ve icerigi
PVC/PE/PVDC — Al blisterde, 30 tabletlik ambalajlarda

6.6. Beseri tibbi iiriinden artakalan maddelerin imhasi ve diger 6zel dnlemler

Ozel bir gereklilik yoktur.

Kullanmilmams olan iiriinler ya da atik materyaller "Tibbi atiklarin kontrolii yénetmeligi"”
ve "Ambalaj ve Ambalaj Atiklarninin Kontrolii Yonetmeligi" ne uygun olarak imha
edilmelidir.

7. RUHSAT SAHIBI

Abbott Laboratuarlan ith. ihr. ve Tic. Ltd. $ti.
Saray Mah., Dr. Adnan Biiylikdeniz Cad., No:2,
Kelif Plaza, 34768 Umraniye — Istanbul

Tel 10216 636 06 00

Faks 10216 692 10 66

8. RUHSAT NUMARASI
07.10.2003 - 114/84

9, ILK RUHSAT TARiHi / RUHSAT YENILEME TARIHi
{1k ruhsat tarihi: 07.10.2003

Ruhsat yenileme tarihi:

10. KUB’UN YENILENME TARIiHi
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