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SUHRN CHARAKTERISTICKYCH VLASTNOSTI LIEKU

1. NAZOV LIEKU

Tenzar 10 mg
Tenzar 20 mg
Tenzar 40 mg
filmom obalené tablety

2. KVALITATIVNE A KVANTITATIVNE ZLOZENIE

Kazda filmom obalena tableta Tenzar 10 mg obsahuje liecivo:
olmesartan medoxomil 10 mg

Kazda filmom obalena tableta Tenzar 20 mg obsahuje liecivo:
olmesartan medoxomil 20 mg

Kazda filmom obalena tableta Tenzar 40 mg obsahuje liecivo:
olmesartan medoxomil 40 mg

Pomocna latka so znamym t¢inkom

Tenzar 10 mg: kazda filmom obalena tableta obsahuje 61,6 mg monohydratu laktézy
Tenzar 20 mg: kazda filmom obalena tableta obsahuje 123,2 mg monohydratu laktozy
Tenzar 40 mg: kazda filmom obalena tableta obsahuje 246,4 mg monohydratu laktdézy

Uplny zoznam pomocnych latok, pozri East’ 6.1

3. LIEKOVA FORMA

Filmom obalena tableta.

Tenzar 10 mg a 20 mg su biele okrahle filmom obalené tablety s vyrazenym oznac¢enim C13 resp. C14
na jednej strane.

Tenzar 40 mg su biele ovalne filmom obalené tablety s vyrazenym oznac¢enim C15 na jednej strane.

4. KLINICKE UDAJE

4.1 Terapeutické indikacie

Liecba esencialnej hypertenzie u dospelych.
Liecba hypertenzie u deti a dospievajtcich vo veku od 6 do 18 rokov.

4.2 Davkovanie a sposob podavania

Déavkovanie

Dospeli
Odporacana tivodna davka olmesartanu medoxomilu je 10 mg jedenkrat denne. Pacientom, ktorym sa

krvny tlak adekvatne neupravi, sa moze davka zvysit' na 20 mg olmesartanu medoxomilu denne ako
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optimalna davka. Pokial' je potrebné dalSie zniZzenie krvného tlaku, denna davka olmesartanu
medoxomilu sa moéze zvysit na maximalnu dennt davku 40 mg, alebo pridat terapia
hydrochlorotiazidom.
Antihypertenzny ucinok olmesartanu medoxomilu sa prejavi do 2 tyzdhiov od zaliatku liecby,
S maximalnym ucinkom po 8 tyzdnoch. Pocas nastavovania pacienta na vhodnu davku treba brat’ tiito
skutoc¢nost’ do uvahy.

Starsi l'udia (vo veku 65 rokov a viac):

U starSich l'udi nie je vo vSeobecnosti nutna Gprava davky (pozri davkovanie pre pacientov s poruchou
funkcie obliciek). Ak je nutné nastavenie maximalnej davky 40 mg denne, krvny tlak ma byt
starostlivo monitorovany.

Pacienti s poruchou funkcie obli¢iek

Maximalna davka olmesartanu medoxomilu u pacientov s miernou az stredne tazkou poruchou
funkcie obli¢iek (klirens kreatininu 20 — 60 ml /min) je 20 mg 1-krat denne, pretoze st nedostatocné
skusenosti s podavanim vys$Sich davok tejto skupine pacientov. Aplikacia olmesartanu medoxomilu
pacientom s tazkou poruchou funkcie obli¢iek (klirens kreatininu < 20 ml /min) sa neodporaca kvoli
limitovanym sktsenostiam s touto skupinou pacientov (pozri ¢asti 4.4 a 5.2).

Pacienti s poruchou funkcie pecene

U pacientov s miernou poruchou funkcie pecene nie je nutna uprava davky lieku. U pacientov so
stredne tazkou poruchou funkcie pecene sa odporaca inicialna davka olmesartanu medoxomilu 10 mg
jedenkrat denne a maximalna davka nema prekrocit’ 20 mg jedenkrat denne. Odporica sa starostlivé
sledovanie krvného tlaku a funkcie obli¢iek u pacientov s poruchou funkcie pe¢ene, ktori su subezne
lieCeni diuretikami a/alebo inymi antihypertenzivami.

Nie st skusenosti s olmesartan medoxomilom u pacientov s t'azkou poruchou funkcie pe¢ene, preto sa
jeho podavanie tejto skupine pacientov neodportaca (pozri ¢asti 4.4 a 5.2). Olmesartan medoxomil sa
nema pouzivat’ u pacientov s biliarnou obstrukciou (pozri Cast’ 4.3).

Pediatricka populacia

Deti a dospievajuci vo veku od 6 do 18 rokov:

Odportc¢ana uvodna davka olmesartanu medoxomilu u deti od 6 do 18 rokov je 10 mg olmesartanu
medoxomilu jedenkrat denne. Det'om, ktorym sa po tejto davke krvny tlak adekvatne neupravi, sa
moze davka olmesartanu medoxomilu zvysit' na 20 mg jedenkrat denne. Pokial’ je potrebné d’alSie
znizenie krvného tlaku, U deti s hmotnost'ou > 35 kg je mozné davku zvysit’ az na maximalne 40 mg
olmesartanu medoxomilu. U deti s hmotnostou < 35 kg nesmie denna davka prekro¢it’ 20 mg.

Dal3ia pediatricka populacia

Bezpecnost” a u¢innost’ olmesartanu medoxomilu u deti vo veku od 1 roku do 5 rokov neboli doteraz
stanovené. V sucasnosti dostupné udaje st opisané v cCastiach 4.8 a 5.1, ale neumoziuji uviest
odporucania na davkovanie.

Olmesartan medoxomil sa nema pouzivat’ u deti do 1 roku veku vzhI'adom na bezpecnost’ a nedostatok
udajov v tejto vekovej skupine.

Spdsob podavania

Tenzar sa odporuca uzivat' priblizne v rovnakom dennom c¢ase kvoli lepSej compliance pacienta,
uzivat' sa moze s jedlom alebo bez jedla, napr. v ¢ase rafajok. Tableta sa ma prehltnut’ vcelku,
nerozzuta, s dostatocnym mnoZzstvom tekutiny (napr. jeden pohar vody).

4.3 Kontraindikacie
Precitlivenost’ na lieCivo alebo na ktorukol'vek z pomocnych latok uvedenych v casti 6.1.

Druhy a treti trimester gravidity (pozri casti 4.4 a 4.6).
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Biliarna obstrukcia (pozri Cast’ 5.2).

Stubezné pouzivanie Tenzaru s lieckmi obsahujucimi aliskirén je kontraindikované u pacientov
s diabetom mellitus alebo poruchou funkcie obli¢iek (GFR < 60 ml/min/1,73 m2) (pozri Casti 4.5 a
5.1).

4.4 Osobitné upozornenia a opatrenia pri pouZivani

Deplécia intravaskularneho objemu

U pacientov s depléciou objemu tekutin a /alebo sodika, ktory vznikol ako dosledok intenzivnej
diuretickej lieCby, dietetickym obmedzenim prijmu soli, hnackou alebo vracanim, méze vzniknut
zvlast’ po prvej davke symptomaticka hypotenzia. Pred podanim olmesartanu medoxomilu je potrebné
tieto zmeny upravit’.

Iné podmienky, ktoré stimuluju systém renin-angiotenzin-aldosteron

U pacientov, ktorych vaskularny tonus a renadlne funkcie zavisia hlavne od aktivity systému renin-
angiotenzin-aldosterén (napriklad pacienti s tazkym kongestivnym srdcovym zlyhanim alebo vdznymi
ochoreniami obli¢iek vratane arterialnej stenozy), terapia inymi lieCivami, ktoré ovplyviiuju tento
systém, byva spojena s akutnou hypotenziou, azotémiou, oliglriou, zriedkavo aj s akitnym renalnym
zlyhanim. MoZnost’ podobnych G¢inkov sa neda vylucit’ ani u antagonistov receptorov angiotenzinu II.

Renovaskularna hypertenzia

Pocas terapie lieCivami ovplyviujicimi systém renin-angiotenzin-aldosterén vznika zvysené riziko
vzniku tazkej hypotenzie a renalnej insuficiencie u pacientov s bilateralnou stendzou renalnych artérii
alebo so stendzou renalnej artérie u pacientov s jednou funkénou oblickou.

Porucha funkcie obli¢iek, transplantacia obli¢iek

Pokial' sa olmesartan medoxomil podava pacientom s poruchou funkcie obli¢iek, odporuca sa
pravidelné monitorovanie hladiny draslika a kreatininu v sére. Aplikacia olmesartanu medoxomilu sa
neodportca u pacientov s tazkou poruchou funkcie obli¢iek (klirens kreatininu <20 ml /min) (pozri
Casti 4.2 a 5.2). Nie st Ziadne skusenosti s podavanim olmesartanu medoxomilu pacientom, ktorym sa
v kratkom ¢ase pred uvazovanou liecbou transplantovala obli¢ka alebo pacientom v kone¢nom §tadiu
poruchy funkcie obli¢iek (t.j. klirens kreatininu <12 ml /min).

Porucha funkcie pecene

Nie su skusenosti u pacientov s tazkou poruchou funkcie pecene a preto sa u tejto skupiny pacientov
pouzitie olmesartanu medoxomilu neodporaca (pozri ¢ast’ 4.2 — odporu¢ené davkovanie

u pacientov s miernou alebo stredne t'azkou poruchou funkcie pecene).

Hyperkaliémia

Pouzitie liekov, ktoré ovplyviiuju systém renin-angiotenzin-aldosteron, méze spdsobit’ hyperkaliémiu.
Toto riziko, ktor¢ moze byt fatdlne, je zvySené u starSich pacientov, u pacientov S renalnou
insuficienciou, diabetikov, u pacientov stibezne lie¢enych inymi liekmi, ktoré mézu zvySovat’ hladinu
kalia a/alebo u pacientov s pridruzenymi prihodami.

Pred pouzitim lieciv, ktoré ovplyviiuju systém renin-angiotenzin-aldosterdn, sa méa zvazit’ pomer rizika
a prinosu a iné alternativy liecby.

Hlavné rizika hyperkaliémie, ktoré treba brat’ do uvahy, st:

- Diabetes mellitus, porucha funkcie obliéiek, vek (>70 rokov).

- Kombinacia Sjednym alebo viacerymi lieCivami, ktoré ovplyviiuji systém renin-angiotenzin-
aldosteron a/alebo nahrady draslika. Niektoré lie¢iva alebo terapeutické skupiny lie¢iv mozu sposobit’
hyperkaliémiu: ndhrady soli obsahujuce kalium, diuretika Setriace kalium, ACE inibitory, antagonisty
receptoru angiotenzinu II, nesteroidové protizapalove lieky (vratane selektivinych COX-2 inhibitorov),
heparin, imunosupresiva ako cyklosporin alebo takrolimus, trimetoprim.
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- Pridruzené prihody, najméd dehydratacia, akatna srdcova dekompenzacia, metabolicka aciddza,
zhorSenie funkcie obliciek, nahle zhorSenie stavu obli¢iek (napr. infekciou), lyza buniek (napr. akiitna
ischémia koncatin, rabdomyolyza, rozsiahle poranenia).

U rizikovych pacientov sa odporuca starostlivé monitorovanie hladin kalia (pozri Cast’ 4.5).

Dualna inhibicia systému renin-angiotenzin-aldosterén (RAAS)

Preukazalo sa, ze subezné pouzitie inhibitorov ACE, blokatorov receptorov angiotenzinu II alebo
aliskirénu zvySuje riziko hypotenzie, hyperkaliémie a znizenia funkcie obli¢iek (vratane akutneho
zlyhania obli¢iek). Dudlna inhibicia RAAS kombinovanym pouzitim inhibitorov ACE, blokatorov
receptorov angiotenzinu II alebo aliskirénu sa preto neodporica (pozri Casti 4.5 a 5.1).

Ak sa liecba dualnou inhibiciou povazuje za absolitne nevyhnutni, ma sa podat’ iba pod dohl'adom
odbornika a u pacienta sa maju Casto a dosledne kontrolovat’ funkcia obliciek, elektrolyty a krvny tlak.
Inhibitory ACE a blokatory receptorov angiotenzinu II sa nemaju subezne pouzivat u pacientov
s diabetickou nefropatiou.

Litium
Kombinacia olmesartanu medoxomilu s litiom sa rovnako ako uinych antagonistov receptorov
angiotenzinu Il neodporaca (pozri Cast’ 4.5).

Stendza aortalnej alebo mitralnej chlopne; obstrukéna hypertrofickd kardiomyopatia

Rovnako ako uinych lie¢iv s vazodilatatnym tu¢inkom, mimoriadnu pozornost treba venovat
pacientom s aortalnou stendzou alebo stendzou mitralnej chlopne alebo obstrukénou hypertrofickou
kardiomyopatiou.

Primarny aldosteronizmus

Pacienti s primarnym aldosteronizmom zvyCajne neodpovedaju na antihypertenziva, ktorych
mechanizmom u¢inku je inhibicia renin-angiotenzinového systému. Pouzitie olmesartanu medoxomilu
sa preto u tychto pacientov neodporuca.

Enteropatia podobna sprue

Vo vel'mi zriedkavych pripadoch bola hlasena chronicka hnacka s vyznamnym ubytkom hmotnosti

U pacientov, ktori uzivali olmesartan niekol’ko mesiacov az rokov, pravdepodobne sposobena lokalnou
reakciou oneskorenej precitlivenosti. Biopsie ¢reva u tychto pacientov ¢asto ukazali atrofiu klkov. Ak
U pacienta vzniknu tieto priznaky pocas lieGby olmesartanom a nie je zjavna ina etiologia, lie¢ba
olmesartanom musi byt okamzite ukoncena a nesmie sa obnovit. Ak sa hnacka nezlepsi v priebehu
jedného tyzdna po vysadeni lie¢by, je nutna konzultacia s d’alsim $pecialistom (napr.
gastroenterologom).

Etnické rozdiely

Znizovanie krvného tlaku olmesartanom medoxomilom rovnako ako inymi antagonistami
angiotenzinu II je o nieo niZ§ie u pacientov s ¢iernou pletou ako u ostatnych pacientov. Pri¢inou je
pravdepodobne vyssia prevalencia nizkoreninového stavu u ¢iernej populacie s hypertenziou.

Gravidita

Terapia antagonistami angiotenzinu Il sa nema zacat’ pocas gravidity. Ak nie je pokracovanie terapie
blokatormi angiotenzinovych receptorov povazované za nevyhnutné, pacientky, ktoré planuju
otehotniet’, majl prejst’ na terapiu inymi antihypertenzivami, ktoré maji potvrdené bezpecné pouzitie
v gravidite. Ak je potvrdend gravidita, liecba antagonistami angiotenzinu II ma byt okamzite
ukonéena a zaCata vhodna alternativna terapia (pozri Casti 4.3 a 4.6).

In¢

Prili§ prudké znizenie krvného tlaku u pacientov s ischemickou chorobou srdca alebo ischemickym
cerebrovaskularnym ochorenim moze vyvolat’ rovnako ako u inych antihypertenzivnych lie€iv infarkt
myokardu alebo mozgovu prihodu.
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Pomocné latky
Tento liek obsahuje laktozu. Pacienti so zriedkavou dedi¢nou intoleranciou galaktozy, celkovym

deficitom laktazy alebo gluk6zo-galaktézovou malabsorpciou tento liek nemaju uzivat'.
4.5 Liekové a iné interakcie

Vplyv inych liekov na olmesartan medoxomil:

Liecba inymi antihypertenzivami
Stbeznym uzivanim inych antihypertenziv sa antihypertenzny ucinok olmesartanu medoxomilu moze
zosilnit.

Dudlna inhibicia systéemu renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS)

Udaje z klinickych skusani ukazali, Ze dualna inhibicia systému renin-angiotenzin-aldosterén (RAAS)
kombinovanym pouzitim inhibitorov ACE, blokatorov receptorov angiotenzinu II alebo aliskirénu sa
spaja s vyssou frekvenciou neziaducich udalosti, ako st hypotenzia, hyperkaliémia a znizena funkcia
obli¢iek (vratane akutneho zlyhania obli¢iek), v porovnani s pouzitim latky ovplyviujucej RAAS v
monoterapii (pozri ¢asti 4.3, 4.4 a 5.1).

Nahrady draslika a draslik Setriace diuretika

Zo skusenosti s pouZivanim inych lie¢iv ovplyviiujicich renin-angiotenzinovy systém spolu
S diuretikami Setriacimi draslik, ndhradami draslika, ndhradami soli s obsahom draslika alebo inymi
lieCivami, ktoré mozu zvysit hladinu draslika v sére (napr. heparin) vyplyva, ze méze dojst’ k zvySeniu
hladiny draslika v sére (pozri ¢ast’ 4.4). Stibezné uzivanie takychto lie¢iv sa preto neodportca.

Nesteroidové protizapalové lieky (NSAID)

NSAID (vratane kyseliny acetylsalicylovej v davkach > 3 g /den atiez COX-2 inhibitorov)
a antagonisty receptorov angiontezinu II mézu posobit’ synergicky znizovanim glomerularne;j filtracie.
Rizikom ich subeznej aplikacie je preto vyskyt akutneho renalneho zlyhania. Odportca sa preto
monitorovanie rendlnych funkcii na zaciatku terapie, ako aj pravidelna hydratacia pacienta.

Okrem toho sGbeznd aplikdcia modze znizit antihypertenzny uc¢inok antagonistov receptorov
angiontenzinu II, ¢o vedie k Ciastocnej strate ucinnosti.

Kolesevelam, liecivo sekvestrujuce zIcové kyseliny

Subezné podavanie kolesevelamu hydrochloridu, lieciva ktoré sa navédzuje na zI¢ové kyseliny

a odvadza ich z tela, znizuje systémovl expoziciu a maximalne plazmatické koncentracie olmesartanu
a znizuje t 1o. Podavanie olmesartanu medoxomilu najmenej 4 hodiny pre uzitim kolesevelamu
hydrochloridu znizi u¢inok interakcie tychto lie¢iv. Preto by sa malo brat’ do tvahy uzitie davky
olmesartanu medoxomilu asponi 4 hodiny pred uzitim kolesevelamu hydrochloridu (pozri ¢ast’ 5.2).

Iné lieciva
Po terapii antacidom (hydroxid hlinito-hore¢naty) sa pozorovala mierna redukcia biologickej

dostupnosti olmesartanu medoxomilu. Stibezna aplikacia warfarinu a digoxinu nemala Ziaden vplyv na
farmakokinetiku olmesartanu.

Vplyv olmesartanu medoxomilu na iné lieciva:

Litium

Popisané je reverzibilné zvysenie sérovych koncentracii a toxicity litia pocas jeho siibeznej aplikacie
s inhibitormi enzymu konvertujuceho angiotenzin a antagonistami angiotenzinu II. PouZivanie
olmesartanu medoxomilu v kombinacii s litiom sa preto neodporiéa (pozri Cast’ 4.4). Pokial’ je tato
kombindcia potrebnd, odporuca sa starostlivé monitorovanie hladin litia v sére.
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Iné lieciva

V $pecifickych klinickych §tadidch sa u zdravych dobrovolnikov §tudovali kombinacie s warfarinom,
digoxinom, antacidom (hydroxid hlinito-hore¢naty), hydrochlorotiazidom a pravastatinom. Nezistili sa
ziadne klinicky vyznamné interakcie a najmd olmesartan medoxomil nema signifikantny vplyv na
farmakokinetiku alebo farmakodynamiku warfarinu alebo farmakokinetiku digoxinu.

Olmesartan nema klinicky vyznamny inhibi¢ny efekt in vitro na enzymy 1A1/2, 2A6, 2C8/9, 2C19,
2D6, 2E1 a 3A4 Tudského cytochromu P450 a ziadny, alebo minimalny indukény efekt na aktivitu
cytochromu P450 u potkana. Na zaklade tychto vysledkov sa in vivo interakéné $tidie so znamymi
inhibitormi a induktormi enzymov cytochromu P450 nerobili, pretoze sa nepredpokladaju Ziadne
klinicky vyznamné interakcie medzi olmesartanom a lie¢ivami, ktoré sa metabolizuju hore uvedenymi
enzymami cytochrému P450.

Pediatricka populacia:
Interakéné studie sa uskutocnili len u dospelych.
Nie je zndme, i st interakcie u deti podobné ako u dospelych.

4.6 Fertilita, gravidita a laktacia

Gravidita

Pouzivanie antagonistov angiotenzinu II sa neodporuca pocas prvého trimestra gravidity (pozri Cast’
4.4). Uzivanie antagonistov angiotenzinu II je kontraindikované poc¢as druhého a tretieho trimestra
gravidity (pozri Casti 4.3 a 4.4).

Epidemiologicky dokaz rizika teratogenity po expozicii ACE inhibitorom pocas prvého trimestra
gravidity nebol presved¢ivy, napriek tomu malé zvySenie rizika nemoze byt vylucené. I ked nie st
kontrolované epidemiologické data o riziku antagonistov angiotenzinu II, podobné riziko moze
existovat’ pre tuto skupinu liekov. Ak nie je pokracovanie terapie blokatormi angiotenzinovych
receptorov povazované za nevyhnutné, pacientky planujice otehotniet’ maji prejst’ na alternativnu
antihypertenzivnu terapiu, ktora ma potvrdené bezpecné pouzitie v gravidite. Ak je potvrdena
gravidita, lieCba antagonistami angiotenzinu II ma byt okamzite ukoncena a zahajena vhodna
alternativna terapia.

Je zname, Ze terapia antagonistami angiotenzinu II v druhom a tret'om trimestri pdsobi toxicky na plod
(znizuje funkciu obli¢iek, sposobuje oligohydramnién, spomal'uje osifikaciu kosti) a novorodenca
(zlyhanie obli¢iek, hypotenzia, hyperkaliémia) (pozri aj Cast’ 5.3).

Ak doslo k expozicii antagonistom angiotenzinu II od druhého trimestra, odporuca sa ultrazvukové
vySetrenie obli¢iek a lebky. Deti matiek, ktoré uzivali antagonisty angiotenzinu II, maja byt
starostlivo monitorované kvoli vzniku hypotenzie (pozri Casti 4.3 a 4.4).

Dojcenie

Olmesartan sa vyluc¢uje do mlieka dojéiacich potkanov, ale nie je zname, ¢i sa vylucuje aj do l'udského
mlieka.

Nakol'’ko nie st dostupné informéacie o pouzivani Tenzaru pocas laktacie, Tenzar sa v tomto obdobi
neodporuca a uprednostiuje sa liecba liekmi, ktoré maju potvrdené bezpecné pouzitie pocas laktacie,
najma ak ide o dojcenie novorodenca alebo predcasne narodeného diet’at’a.

4.7 Ovplyvnenie schopnosti viest’ vozidla a obsluhovat’ stroje
Tenzar ma maly alebo mierny vplyv na schopnost’ viest’ vozidla a obsluhovat’ stroje. U pacientov,
ktori uzivaju antihypertenziva, sa mézu obc¢as vyskytnit’ zavraty alebo tinava, ktoré mozu ovplyvnit’

ich schopnost’ reagovat’.

4.8 Neziaduce tucinky
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Bezpeénostny profil

Najcastejsie hlasené neziaduce ucinky pocas liecby Tenzarom su bolesti hlavy (7,7 %), symptomy
podobné chripke (4,0 %) a zavraty (3,7 %).

V monoterapeutickych, placebom kontrolovanych §tididch jedinym neziaducim U¢inkom
V jednoznaénej suvislosti s liecbou boli zavraty (2,5 % vyskytu u pacientov s olmesartanom
medoxomilom a 0,9 % v skupine s placebom).

Vyssi vyskyt hypertriglyceridémie (2,0 % vs 1,1 %) a zvySenej hladiny kreatinfosfokinazy (1,3 % vs
0,7 %) bol pozorovany v skupine pacientov s olmesartanom medoxomilom v porovnani s placebom.

Tabul’ka neziaducich t¢inkov
Nasledujtiice neziaduce ucinky boli zaznamenané v ramci klinickych $tadii, postmarketingovych
bezpecnostnych studii a spontannych hlaseni.

Nasledujuca terminologia bola pouzita pre klasifikdciu vyskytu neziaducich u€inkov:
vel'mi Casté (>1/10), ¢asté (=1/100 az <1/10), menej casté (>1/1000 az <1/100), zriedkavé (>1/10 000

az <1/1 000), vel'mi zriedkavé (<1/10 000).

MedDRA Neziaduci ucinok Frekvencia

Trieda organovych systémov

Poruchy  krvi  alymfatického | Trombocytopénia Menej Casté

systému

Poruchy imunitného systému Anafylakticka reakcia Menej Casté

Poruchy metabolizmu a vyzivy Hyperkaliémia Zriedkavé
Hypertriglyceridémia Casté
Hyperurikémia Casté

Poruchy nervového systému Zavraty Casté
Bolesti hlavy Casté

Poruchy ucha a a labyrintu Vertigo Menej Casté

Poruchy srdca a srdcovej ¢innosti Angina pektoris Menej Casté

Poruchy ciev Hypotenzia Zriedkavé

Poruchy dychacej sustavy, hrudnika | Kasel Casté

a mediastina
Bronchitida Casté
Faryngitida Casté
Rinitida Casté

Poruchy gastrointestinalneho traktu | Abdominalna bolest’ Casté
Hnacka Casté
Dyspepsia Casté
Gastroenteritida Casté
Nauzea Casté
Vracanie Menej Casté
Enteropatia podobna sprue Velmi zriedkavé
(pozri Cast’ 4.4)

Poruchy pecene a Zlcovych ciest Autoimunitna hepatitida* Neznéme

Poruchy koze a podkozného | Exantém Menegj Casté

tkaniva
Angioedém Zriedkavé
Alergicka dermatitida Menegj Casté
Pruritus Menegj Casté
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Vyrazka Menegj Casté
Zihl'avka Menej Casté
Poruchy  kostrovej  asvalovej | Svalové kice Zriedkavé
sustavy a spojivového tkaniva
Bolest svalov Menej Casté
Artritida Casté
Bolest’ chrbta Casté
Bolest’ kostry Casté
Poruchy obli¢iek a moCovych ciest | Akutne zlyhanie oblic¢iek Zriedkavé
Hematuria Casté
Rendlna insuficiencia Zriedkavé
Infekcie mocového traktu Casté
Celkové poruchy a reakcie v mieste | Asténia Meng;j Casté
podania
Bolest’ v hrudi Casté
Opuch tvare Menej Casté
Unava Casté
Symptémy podobné chripke Casté
Letargia Zriedkavé
Nepokojnost’ Menej Casté
Bolest’ Casté
Periférny edém Casté
Laboratorne a funk¢né vysetrenia ZvySenie hepatalnych enzymov Casté
Zvysenie kreatininu v krvi Zriedkavé
Zvysenie kreatinfosfokinazy v krvi Casté
ZvySenie urey v krvi Casté

*Po uvedeni lieku na trh boli hlasené pripady autoimunitnej hepatitidy s latenciou nickol’ko mesiacov az rokov,
ktoré boli reverzibilné po vysadeni olmesartanu.

Ojedinelé pripady rabdomyolyzy boli opisané v Case lieCby blokatormi receptorov angiotenzinu II.

DalSie informécie o osobitnych populaciach

Pediatricka populdacia
Bezpec¢nost’ olmesartanu medoxomilu sa sledovala v priebehu dvoch klinickych skti$ani s 361 det'mi
a dospievajucimi Vo veku 1-17 rokov. | ked’ povaha a zavaznost’ neZiaducich udalosti si podobné ako
u dospelych, frekvencia nasledujticich neziaducich udalosti bola u deti vyssia:
- Epistaxa je ¢astou neziaducou udalost'ou U deti (t.j. >1/100 az <1/10), ktora nebola hlasena
u dospelych.
-V ramci 3-tyzdilovej dvojito slepej Studie incidencia zavratov a bolesti hlavy spojenych
s lie¢bou bola takmer dvojnasobna u deti vo veku 6 — 17 rokov v skupine s vysokou davkou
olmesartanu medoxomilu.

Celkovy profil bezpe¢nosti olmesartanu medoxomilu u pediatrickych pacientov sa signifikantne nelisi
od bezpecnostného profilu u dospelych.

Starsie osoby (vek 65 rokov a viac)
U star$ich l'udi sa frekvencia hypotenzie mierne zvysila zo zriedkavej na menej Castu.

Hlasenie podozreni na neziaduce reakcie

Hlasenie podozreni na neziaduce reakcie po registracii lieku je dolezité. Umoziiuje priebezné
monitorovanie pomeru prinosu a rizika lieku. Od zdravotnickych pracovnikov sa vyzaduje, aby hlasili
akékol'vek podozrenia na neziaduce reakcie na narodné centrum hlasenia uvedené v Prilohe V.



http://www.ema.europa.eu/docs/en_GB/document_library/Template_or_form/2013/03/WC500139752.doc
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49 Predavkovanie

S predavkovanim olmesartanu medoxomilu u l'udi si len malé skusenosti. Najpravdepodobnejsim
priznakom predavkovania je hypotenzia.

V pripade predavkovania pacienta treba starostlivo monitorovat’ a zacat’ symptomatickt a podpornu
liecbu.

Zatial’ nie su dostupné informacie, ¢i je olmesartan dialyzovatelny.

5. FARMAKOLOGICKE VLASTNOSTI
5.1 Farmakodynamické vlastnosti

Farmakoterapeuticka skupina: LieCiva sUfinkom na renin-angiotenzinovy systém, antagonisty
angiotenzinu II, samotné, ATC kod: CO9CA08

Mechanizmus uéinku

Olmesartan medoxomil je silny, peroralne G¢inny selektivny antagonista receptora angiotenzinu II (typ
AT,). Predpoklada sa, ze blokuje vSetky ucinky angiotenzinu II sprostredkované ATj receptormi, bez
ohl'adu na zdroj alebo cestu syntézy angiotenzinu II. Désledkom selektivneho antagonizmu ATy
receptorov angiotenzinu II je zvySenie plazmatickej hladiny reninu, koncentracie angiotenzinu

| a angiotenzinu II a ur¢ité zniZenie plazmatickej koncentracie aldosterénu.

Angiotenzin II je primarne vazoaktivny hormon renin— angiotenzin— aldosteronového systému a ma
signifikantnu ulohu v patofyzioldgii hypertenzie, ktora vznika cez typ 1 (AT1) receptory.

Klinicka ui¢innost’ a bezpecnost’

U pacientov s hypertenziou aplikacia olmesartanu medoxomilu vyvola dlhotrvajtce znizenie krvného
tlaku v artériach, ktoré zavisi od davky. Doposial’ nie st informacie, Ze by doslo k hypotenzii po prvej
davke, tachyfylaxii po¢as dlhodobe;j liecby alebo k rebound hypertenzii po preruseni liecby.

Davkovanim olmesartanu medoxomilu jedenkrat denne sa dosiahne u¢inny plynuly pokles krvného
tlaku v intervale 24 hodin. Pri davkovani jedenkrat denne sa dosiahol podobny pokles krvného tlaku
ako pri aplikacii rovnakej dennej davky rozdelenej na 2 denné davky.

Pri kontinualnej liecbe sa maximalny pokles krvného tlaku dosiahne do 8 tyzdiov po zacati lieCby,
hoci podstatny pokles krvného tlaku sa pozoruje po 2 tyzdioch. Subezna terapia
s hydrochlorotiazidom ma aditivny efekt na pokles krvného tlaku, pacienti ju dobre toleruju.

Vplyv olmesartanu na morbiditu a mortalitu nie je doteraz znamy.

Randomizovana $tadia prevencia diabetickej mikroalbumintrie a olmesartan (ROADMAP) so 4 447
pacientmi s diabetom typu Il s normoalbumintriou a najmenej jednym d’al§im rizikovym faktorom pre
vznik kardiovaskularneho ochorenia skiimala, ¢i lieCba olmesartanom moéze oddialit’ vznik
mikroalbuminurie. Pocas 3,2 roka (stredna doba sledovania), pacienti uzivali olmesartan alebo placebo
spolu s lieckom proti hypertenzii okrem ACE inhibitorov alebo blokatorov receptorov angiotenzinu.

Stadia ukézala signifikantni redukciu rizika v ¢ase vzniku mikroalbumintrie v prospech olmesartanu.
Po uprave podla rozdielu tlaku krvi tato redukcia rizika nebola viac Statisticky vyznamna.
Mikroalbuminuria vznikla u 8,2 % pacientov v skupine s olmesartanom (178 z 2160 pacientov) au
9,8 % pacientov v skupine s placebom 210 z 2 139 pacientov).

Sekundarny parameter, kardiovaskularne prihody, vznikli u 96 pacientov (4,3 %) s olmesartanom a u
94 pacientov (4,2 %) s placebom. Incidencia kardiovaskularnej mortality bola vyssia s olmesartanom
V porovnani s placebom (15 pacientov (0,7%) vs 3 pacienti (0,1 %)), napriek podobnému pomeru non-
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fatalnych mozgovych prihod (14 pacientov (0,6 %) vs 8 pacientov (0,4 %)), non-fatalnych infarktov
myokardu (17 pacientov (0,8 %) vs 26 pacientov (1,2 %)) a non-kardiovaskularnej mortality (11
pacientov (0,5 %) vs 12 pacientov (0,5 %)). Celkova mortalita olmesartanu bola numericky zvySena
(26 pacientov (1,2 %) vs 15 pacientov (0,7 %)) zvacSa vysSim poctom fatalnych kardiovaskularnych
prihod.

Stadia vplyvu olmesartanu na zniZenie incidencie koncového §tadia ochorenia obli¢iek pri diabetickej
nefropatii (ORIENT) sktimala G¢inok olmesartanu na oblicky a kardiovaskularny systém u 577
randomizovanych pacientov s diabetom typu 11 so zjavnou nefropatiou v Japonsku a Cine. 3,1 roka
bola stredna doba sledovania pacientov, ktori uzivali olmesartan alebo placebo spolu

s antihypertenzivami vratane ACE inhibitorov.

Primarny parameter (¢as do prvého zdvojnasobenia hladiny sérového kreatininu, koncové stadium
oblickového ochorenia, smrt’ zo vSetkych pri¢in) sa vyskytol u 116 pacientov v skupine

s olmesartanom (41,1 %) a 129 pacientov v skupine s placebom (45,4 %) (HR 0,97 (95 % C1 0,75 —
1,24); p= 0,791). Sekundarny kardiovaskularny parameter sa vyskytol u 40 pacientov lie¢enych
olmesartanom (14,2 %) a 53 pacientov s placebom (18,7 %). Tento kardiovaskularny parameter
vratane smrti z kardiovaskularnych pri¢in bol u 10 (3,5 %) pacientov uzivajlcich olmesartan vs 3

(1,1 % ) uzivajucich placebo, celkova mortalita 19 (6,7 %) pacientov uzivajucich olmesartan vs 20
(7,0 %) uzivajucich placebo, non-fatalna mozgova prihoda 8 (2,8 %) pacientov uzivajicich olmesartan
vs 11 (3,9 %) uzivajucich placebo a non-fatalny infarkt myokardu 3 (1,1 %) pacientov uzivajacich
olmesartan vs 7 (2,5 %) uZzivajucich placebo.

Pediatrickd populacia

Antihypertenzny u¢inok olmesartanu medoxomilu v pediatrickej populacii bol hodnoteny

v randomizovanej dvojito slepej a placebom kontrolovanej klinickej $tudii s 302 pacientmi

s hypertenziou vo veku 6 — 17 rokov. U¢astnici §tidie tvorili kohortu &iernej rasy — 112 pacientov

a kohortu zmiesanej rasy — 190 pacientov, vratane 38 Ciernych. Etiologia hypertenzie bola zvac¢sa
esencialna hypertenzia (87 % Ciernej kohorty a 67 % zmieSanej). Pacienti S hmotnost'ou 20 — 35 kg
boli lieeni 2,5 mg (nizka davka) alebo 20 mg (vysoka davka) olmesartanu medoxomilu raz denne a
pacienti s hmotnost'ou viac ako 35 kg boli lieCeni 5 mg (nizka davka) alebo 40 mg (vysoka davka)
olmesartanu medoxomilu raz denne. Olmesartan medoxomil v davke zavislej na hmotnosti pacienta
signifikantne znizil systolicky a diastolicky tlak. Olmesartan medoxomil v nizkej aj vysokej davke
vyznamne znizil systolicky krvny tlak 0 6,6 a 11,9 mmHg od zakladnej hodnoty v uvedenom poradi.
Tento ucinok bol pozorovany aj pocas dvoch tyzdinov randomizovanej eliminacnej fazy, kedy doslo
k Statisticky signifikantnému reboundu priemerného systolického aj diastolického tlaku v skupine

s placebom v porovnani so skupinou s olmesartanom. Liec¢ba bola Gi¢inna u pediatrickych pacientov
S primarnou aj sekundarnou hypertenziou. U dospelej populécie bola redukcia krvného tlaku menSia
U pacientov ¢iernej rasy.

V otvorenej faze rovnakej stidie 59 pacientov vo veku 1 — 5 rokov s hmotnost'ou viac ako 5 kg
dostavalo 0,3 mgolmesartanu medoxomilu raz denne pocas troch tyzdiov a potom boli randomizovani
v dvojito slepej faze na skupinu lieCent olmesartanom medoxomilom alebo placebom. Na zaver
druhého tyzdia vysadenia bol priemerny minimalny systolicky/diastolicky tlak 0 3/3 mm Hg nizsi

v skupine liecenej olmesartanom medoxomilom. Tento rozdiel v tlaku nebol Statisticky signifikantny
(95% C.I. -2 az 7/-1 az 7).

Dalsie informécie:

Dve rozsiahle randomizované, kontrolované klinické skasania (ONTARGET (ONgoing Telmisartan
Alone and in combination with Ramipril Global Endpoint Trial) a VA NEPHRON-D (The Veterans
Affairs Nephropathy in Diabetes)) skiimali pouzitie kombinécie inhibitora ACE a blokatora receptorov
angiotenzinu II.
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Skusanie ONTARGET sa vykonalo u pacientov s kardiovaskularnym alebo cerebrovaskularnym
ochorenim v anamnéze, alebo u pacientov s diabetes mellitus 2. typu, u ktorych sa preukézalo
poskodenie ciel'ovych organov. Skusanie VA NEPHRON-D sa vykonalo u pacientov s diabetes
mellitus 2. typu a diabetickou nefropatiou.

Tieto sktiSania neukdzali vyznamny priaznivy ucinok na rendlne a/alebo kardiovaskularne ukazovatele
a mortalitu, zatial' ¢o v porovnani s monoterapiou sa pozorovalo zvySené riziko hyperkaliémie,
akutneho poskodenia obliciek a/alebo hypotenzie. Vzhl'adom na podobné farmakodynamické
vlastnosti st tieto vysledky relevantné aj pre ostatné inhibitory ACE a blokatory receptorov
angiotenzinu II.

Inhibitory ACE a blokatory receptorov angiotenzinu Il sa preto nemaju pouzivat’ subezne u pacientov
s diabetickou nefropatiou.

SkuSanie ALTITUDE (Aliskiren Trial in Type 2 Diabetes Using Cardiovascular and Renal Disease
Endpoints) bolo navrhnuté na otestovanie prinosu pridania aliskirénu k $tandardnej liecbe inhibitorom
ACE alebo blokatorom receptorov angiotenzinu II u pacientov s diabetes mellitus 2. typu a
chronickym ochorenim obliciek, kardiovaskularnym ochorenim, alebo oboma ochoreniami. SkuSanie
bolo pred¢asne ukoncené pre zvySené riziko neziaducich udalosti. V skupine aliskirénu bolo viac
umrti z kardiovaskularnej pri¢iny a cievnych mozgovych prihod ako v skupine placeba a v skupine
aliskirénu boli ¢astejsie hlasené sledované neziaduce udalosti a zavazné neziaduce udalosti
(hyperkaliémia, hypotenzia a renalna dysfunkcia) ako v skupine placeba.

5.2 Farmakokinetické vlastnosti

Absorpcia a distribucia

Olmesartan medoxomil je proliecivo, rychlo sa konvertuje na farmakologicky aktivny metabolit
olmesartan esterazami v crevnej sliznici a V portalnej krvi pocas absorpcie z gastrointestinalneho
traktu.

V plazme alebo exkrétoch sa nenasiel intaktny olmesartan medoxomil alebo intaktny boény ret'azec
medoxomilu. Priemerna absolttna biologicka dostupnost’ olmesartanu z tabletovej formy je 25,6 %.

Priemerna vrcholova plazmaticka koncentracia (Cmax) olmesartanu sa dosiahne priblizne do 2 hodin po
peroralnom podani olmesartanu medoxomilu, plazmaticka koncentracia olmesartanu sa zvysuje
priblizne linearne so zvySujicimi sa jednorazovymi peroralnymi ddvkami az do davky priblizne

80 mg.

Potrava mala minimalny vplyv na biologicki dostupnost’ olmesartanu, preto sa olmesartan medoxomil
moze podavat’ s jedlom alebo bez jedla.

Nezistili sa klinicky zavazné rozdiely vo farmakokinetike olmesartanu vo vztahu k pohlaviu.

Olmesartan sa viaze na plazmatické proteiny (99,7 %), ale potencial pre klinicky vyznamné interakcie
podmienené vytesnovanim z vizby na proteiny medzi olmesartanom a inymi subezne podavanymi
lieCivami, ktoré sa viazu na plazmatické proteiny, je nizky (ako sa potvrdilo chybanim klinicky
signifikatnych interakcii medzi olmesartanom medoxomilom a warfarinom). Védzba olmesartanu na
krvné bunky je zanedbatel'na. Priemerny distribu¢ny objem po intraven6znom podani je nizky (16 —
29 1).

Biotransformacia a eliminacia

Celkovy plazmaticky klirens bol typicky 1,3 I/h (CV, 19 %) a bol relativne mierne porovnatel'ny

s prietokom krvi pegetiou (cca 90 1/h). Po jednej peroralnej davke **C znageného olmesartanu
medoxomilu sa 10 — 16 % podanej izotopom znaéenej latky vylt¢ilo mocom (velka vdéSina podane;j
davky do 24 hodin) a zvy$na Cast’ zachytenej izotopom znacenej latky sa vylucila stolicou. Na zaklade
systémovej dostupnosti 25,6 % sa da vypocitat, Ze olmesartan sa eliminuje oblickami (cca 40 %) a
hepatobiliarne (cca 60 %).

V radioaktivnom materiali, ktory sa ziskal po eliminacii, sa identifikoval len olmesartan, ziadne iné
signifikantné metabolity sa nedetegovali. Enterohepatalne recyklovanie olmesartanu je minimalne.
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Vzhl'adom na to, Ze velka ¢ast’ olmesartanu sa vylucuje ZI¢ovymi cestami, u pacientov s biliarnou
obstrukciou je jeho pouzitie kontraindikované (pozri Cast’ 4.3).

Terminalny polcas eliminacie olmesartanu sa pohyboval medzi 10 a 15 hodinami po viacnasobnom
peroralnom dévkovani. Rovnovazny stav sa dosiahol po prvych niekolkych davkach, po 14 dioch
opakovaného podavania sa nedokazala dalsia akumulécia. Renalny klirens bol priblizne 0,5 —0,7 I/h
a nebol zavisly od davky.

Farmakokinetika u osobitnych populécii

Pediatricka populacia:

Farmakokinetika olmesartanu sa $tudovala u pediatickych pacientov s hypertenziou vo veku od 1 do
16 rokov. Klirens olmesartanu u pediatrickych pacientov bol podobny ako u dospelych pacientov, ak
bol podavany v zavislosti od telesnej hmotnosti.

U pediatrickych pacientov s poruchou funkcie obli¢iek nie st dostupné ziadne farmakokinetické
udaje.

Starsi ludia (vo veku 65 rokov a viac)

AUC v rovnovaznom stave sa u pacientov s hypertenziou vo veku 65 — 75 rokov zvysila priblizne
0 35 %, u pacientov vo veku nad 75 rokov priblizne o 44 % v porovnani s mladSou vekovou skupinou
U tejto skupiny pacientov to mbze suvisiet’ s priemernym znizenim funkcie obliciek.

Porucha funkcie obliciek

U pacientov, ktori mali poruchu funkcie obli¢iek, sa AUC v rovnovaznom stave zvysila o 62 %, 82 %
a 179 % u miernej, stredne tazkej alebo tazkej poruchy funkcie v porovnani so zdravymi kontrolami
(pozri Casti 4.2 a 4.4).

Porucha funkcie pecene

Po jednorazovej peroralnej davke boli hodnoty AUC olmesartanu vysSie o 6 % a 65 % u pacientov
s miernou az stredne tazkou poruchou funkcie pe€ene v porovnani so zdravou kontrolnou skupinou.
Nenaviazana ¢ast olmesartanu po dvoch hodinach po podani zdravym subjektom, pacientom
s miernou az stredne tazkou poruchou funkcie pecene bola 0,26 %, 0,34 % a 0,41 %. Priemerna
hodnota AUC bola po opakovanom davkovani u pacientov so stredne t'azkou poruchou funkcie pecene
opat’ o 65 % vyssia, nez u porovnavanych kontrolovanych zdravych jedincov. Priemerné Cmax hodnoty
olmesartanu boli u pacientov so zmenenou funkciou pe¢ene a zdravych jedincov podobné.

Olmesartan medoxomil sa nestanovoval u pacientov s tazkou poruchou funkcie pecene (pozri Casti 4.2
add).

Liekové interakcie:

Kolesevelam, lieCivo sekvestrujuce zI¢ové kyseliny:

Stubezné podavanie 40 mg olmesartanu medoxomilu a 3750 mg kolesevelamu hydrochloridu u
zdravych dobrovol'nikov viedlo k 28% znizeniu Cmax a k 39% znizeniu AUC olmesartanu. Mensie
ucinky, 4% a 15% znizenie Cmax @ AUC Vv uvedenom poradi bolo pozorované, ked’ bol podavany
olmesartan medoxomil 4 hodiny pred kolesevelamom hydrochloridom. Elimina¢ny polcas
olmesartanu bol znizeny 0 50 az 52 %, bez ohl'adu nato, ¢i bol podavany sucasne alebo 4 hodiny pred
kolesevelamom hydrochloridom (pozri cast’ 4.5).

5.3 Predklinické udaje o bezpec¢nosti

V stadiach chronickej toxicity na potkanoch a psoch mal olmesartan medoxomil podobné ucinky ako
iné antagonisty ATy receptorov a ACE inihibitory: v krvi bola zvy$ena hodnota mocoviny a kreatininu
(vyvoland funkénymi zmenami na oblickach zapri¢inenymi blokovanim AT; receptorov), redukcia
hmotnosti srdca, zniZzenie parametrov Cervenych krviniek (erytrocyty, hemoglobin, hematokrit),
histologické nalezy poSkodenia obliciek (regenerativne 1ézie renalneho epitelu, zhrubnutie bazalnej
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membrany, dilatacia tubulov). Tieto neZiaduce reakcie spdsobené farmakologickou aktivitou
olmesartanu medoxomilu sa vyskytli aj v predklinickych Stadiach sinymi antagonistami AT:
receptorov a ACE inhibitormi, daju sa redukovat simultinnym peroralnym podavanim chloridu
sodného.

U obidvoch druhov sa zistilo zvySenie reninovej aktivity v plazme a hypertrofia /hyperplazia
juxtaglomerularnych buniek v oblickach. Zistené zmeny su typické pre skupinu ACE inhibitorov a pre
iné antagonisty ATireceptorov, zda sa vSak, Ze nemajt ziadnu klinicka vyznamnost’.

Rovnako ako iné antagonisty ATi receptorov, aj olmesartan medoxomil zvySoval incidenciu
chromozémovych zlomov v bunkovych kultirach in vitro. V niekolkych in vivo Stadiach
s olmesartanom medoxomilom podavanym vo vel'mi vysokych davkach, az do 2000 mg/kg peroralne,
sa nezistil Ziaden vyznamny efekt. Celkové udaje z testovania komplexnej genotoxicity sved¢ia o tom,
ze je velmi nepravdepodobné, aby v klinickych podmienkach mal olmesartan genotoxicky efekt.
Olmesartan medoxomil nebol karcinogénny ani u potkanov v §tadii trvajucej 2 roky, ani u mysi
v dvoch 6 mesaénych $tudiach karcinogenity za pouzitia transgénnych modelov.

V reprodukénych studiach na potkanoch olmesartan medoxomil neovplyviioval fertilitu a nezistil sa
ziaden teratogénny ucCinok. Rovnako ako u inych antagonistov angiotenzinu II, aj po expozicii
olmesartanu medoxomilu sa znizilo prezivanie potomstva, a doslo k dilatacii panvicky oblic¢iek po
expozicii samic v neskorych stadiach gravidity a pocas laktacie. VSeobecne sa da konstatovat, ze
rovnako ako iné antihypertenziva, aj olmesartan medoxomil bol toxickejsi pre gravidné kraliky ako
pre gravidné potkany, avSak bez ziadnej indikacie fetotoxicity.

6. FARMACEUTICKE INFORMACIE
6.1 Zoznam pomocnych latok

Jadro tablety

mikrokrystalicka celul6za

monohydrat laktozy

hyproloza

nizko substituovana hyproloza

stearat horeCnaty

Obal tablety

oxid titanicity (E 171)

mastenec

hypromel6za

6.2 Inkompatibility

Neaplikovatel'né.

6.3 Cas pouZitePnosti

3 roky

6.4 Specilne upozornenia na uchovavanie

Tento liek nevyzaduje ziadne zvlastne podmienky na uchovavanie.

6.5 Druh obalu a obsah balenia
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Vnutorny obal: hlinikové blistre z laminovaného polyamidu /Al /polyvinylchloridu

Velkost balenia: 14, 28, 56 a 98 filmom obalenych tabliet

Na trh nemusia byt uvedené vsetky velkosti balenia.

6.6 Speciélne opatrenia na likvidaciu a iné zaobchadzanie s lieckom

Ziadne zvlastne poziadavky na likvidaciu.

Vsetok nepouzity liek alebo odpad vzniknuty zlieku sa ma zlikvidovat' v sulade s narodnymi
poziadavkami.

7. DRZITEL: ROZHODNUTIA O REGISTRACII

Menarini International Operations Luxembourg S.A.

1, Avennue de la Gare
1611 Luxemburg

Luxembursko

8. REGISTRACNE CISLA
Tenzar 10 mg: 58/0118/04-S
Tenzar 20 mg: 58/0119/04-S
Tenzar 40 mg: 58/0120/04-S

9. DATUM PRVEJ REGISTRACIE / PREDLZENIA REGISTRACIE

Datum prvej registracie: 27. april 2004
Datum posledného predlzenia: 11. november 2009

10. DATUM REVIZIE TEXTU

04/2022
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