1.  RAVIMPREPARAADI NIMETUS

Aspirin Cardio, 100 mg gastroresistentsed tabletid

2.  KVALITATHVNE JA KVANTITATIHIVNE KOOSTIS

Iga tablett sisaldab 100 mg atsetiitilsalitstitlhapet.
INN. Acidum acetylsalicylicum

Abiainete téielik loetelu vt 10ik 6.1.

3.  RAVIMVORM

Gastroresistentne tablett.

4, KLIINILISED ANDMED
4.1 Naidustused

Koronaartromboosi profiilaktika

- muokardiinfarkti kahtluse korral ja jargselt;

- stenokardia korral,

- pérast siidame pérgarterite revaskularisatsiooni protseduuri;

- esmase muokardiinfarkti riski vdhendamine kardiovaskulaarsete riskitegurite kaasnemisel.
Ajuarterite tromboosi profiilaktika

- mooduva ajuisheemia jargselt;

- isheemilise ajuinsuldi jargselt.

4.2 Annustamine ja manustamisviis

Suukaudne.

Aurteriaalse tromboosi profiilaktika annus on 100...300 mg 60peéevas.

Age miiokardiinfarkt: algannus 100...300 mg manustatakse kohe, kui on miiokardiinfarkti kahtlus.
Séilitusannus on 100...300 mg/66pdevas 30 paeva jooksul pérast infarkti. Parast 30 pdeva moddumist
kaaluda edasist profiilaktilist ravi miokardiinfarkti kordumise valtimiseks.

Kui gastroresistentseid tablette kasutatakse selle ndidustuse puhul, tuleks algannusena manustatav

tablett narida, saavutamaks toimeaine kiiremat imendumist.

Esmase miokardiinfarkti riski vahendamiseks inimestel, kellel esinevad kardiovaskulaarsed
riskitegurid: 100 mg 66péaevas v6i 300 mg llepéeviti.

Gastroresistentseid tablette tuleb eelistatavalt manustada enne s66ki koos piisava koguse vedelikuga.
Lapsed ja alla 16-aastased noorukid - vt 16ik 4.4.

4.3 Vastunéidustused

Atsetliulsalitsiiilhapet ei tohi kasutada jargnevatel juhtudel:

- Ulitundlikkus atsettilsalitstiilhappe, teiste salitsulaatide voi ravimi tikskdik millise abiaine suhtes
(vt 16ik 6.1);



- anamneesis salitslilaatide vdi sarnase toimega ainete (eriti mittesteroidsete pdletikuvastaste
ravimite) poolt esile kutsutud astma;

- dgedad seedetrakti haavandid,;

- hemorraagiline diatees;

- raske neerupuudulikkus;

- raske maksapuudulikkus;

- raske sidamepuudulikkus;

- kombinatsioonis metotreksaadiga annuses 15 mg nédalas v6i ronkem (vt 16ik 4.5);

- raseduse viimane trimester (vt 18ik 4.6).

4.4 Hoiatused ja ettevaatusabindud kasutamisel

Atsetlilsalitsiiilhapet tuleb kasutada ettevaatusega jargnevatel juhtudel:

- Ulitundlikkus valuvaigistavate/pdletikuvastaste/antireumaatiliste ravimite voi teiste allergeenide
suhtes;

- anamneesis seedetrakti haavand, kaasa arvatud krooniline v8i korduv haavandtdbi vOi seedetrakti
verejooks;

- samaaegne ravi antikoagulantidega (vt 16ik 4.5);

- neeru funktsioonihdirega vo6i siidame-veresoonkonna tsirkulatsioonihdirega patsientidel (nt
renovaskulaarne haigus, kongestiivne sidamepuudulikkus, hiipovoleemia, ulatuslik I8ikus, sepsis
vOi ulatuslikud hemorraagilised episoodid), kuna atsetiitlsalitstutlhape v8ib lisaks suurendada riski
neerukahjustuse ja dgeda neerupuudulikkuse tekkeks;

- tosise glukoos-6-fosfaatdehiidrogenaasi puudulikkusega patsientidel, kuna atsetutlsalitsttlhape
vOib esile kutsuda hemoliisi vdi hemolutilist aneemiat. Hemoliisi tekkeriski suurendavad
faktorid on nt kdrge atsetttlsalitsutilhappe annus, palavik voi dgedad infektsioonid,;

- maksafunktsiooni haire;

- ibuprofeen vdib mojutada atsetulilsalitstitilhappe kasulikku toimet. Patsiendid, keda ravitakse
atsetiitilsalitstitilhappega ja kes votavad valuvaigistina ibuprofeeni, peavad pidama néu oma
arstiga (vt 18ik 4.5).

Atsetlitlsalitstitilhape v6ib vallandada bronhospasmi ja esile kutsuda astmahooge v6i muid
ulitundlikkusreaktsioone. Riskifaktoriteks on olemasolev bronhiaalastma, heinapalavik, ninapoluibid
vOi krooniline hingamisteede haigus. See kehtib ka patsientide puhul, kellel tekivad allergilised
reaktsioonid (nt nahareaktsioonid, stigelus, urtikaaria) teiste ainete suhtes.

Trombotsiiutide agregatsiooni inhibeeriva toime tottu, mis plsib mitu pdeva pérast manustamist, voib
atsetldlsalitstiilhape luua eelsoodumuse verejooksu tekkeks Kirurgiliste operatsioonide ajal voi
jargselt (kaasa arvatud vaiksemad kirurgilised protseduurid, nt hamba ekstraktsioon).

Véikestes annustes vahendab atsetullsalitsiitilhape kusihappe eritumist. See vdib vallandada podagra
hooge eelsoodumusega patsientidel.

Atsetlitlsalitsiiilhapet sisaldavaid ravimeid ei ole soovitatav kasutada ilma arstiga konsulteerimata
lastel ja alla 16-aastastel noorukitel palavikuga véi ilma palavikuta kulgevate viirusinfektsioonide
korral. Teatud viirushaiguste, eriti A ja B gripi ning tuulerbugete korral vdib tekkida Reye’ stindroom,
mis on véga harvaesinev, kuid vdimalik, et eluohtlik seisund, mis nduab kohest meditsiinilist
sekkumist. Risk stindroomi tekkeks v@ib suureneda atsetliulsalitstiilhappe samaaegsel kasutamisel,
kuid otsest seost ei ole tdestatud. Kui eelpoolnimetatud haigustega kaasneb kauakestev oksendamine,
entsefalopaatia ja maksafunktsiooni hdired, siis vdib see viidata Reye’ stindroomile.

4.5 Koostoimed teiste ravimitega ja muud koostoimed

Vastunaidustatud kombinatsioonid

Metotreksaat annuses 15 mg nadalas vdi rohkem:



metotreksaadi hematoloogilise toksilisuse suurenemine (metotreksaadi renaalse kliirensi vahenemine
poletikuvastaste ravimite toimel Gldiselt ja metotreksaadi véljatdrjumine seosest plasmavalkudega
salitsiilaatide poolt) (vt 18ik 4.3).

Kombinatsioonid, mille puhul on vajalik ettevaatusabindude rakendamine

Metotreksaat annuses alla 15 mg nddalas:

metotreksaadi hematoloogilise toksilisuse suurenemine (metotreksaadi renaalse kliirensi vahenemine
pdletikuvastaste ravimite toimel Gldiselt ja metotreksaadi véljatdrjumine seosest plasmavalkudega
salitstilaatide poolt).

Ibuprofeen:

eksperimentaalsete andmete alusel v8ib eeldada, et ibuprofeen inhibeerib vaikeses annuses manustatud
atsetllsalitstulhappe toime trombotsiitide agregatsiooni samaaegse annustamise korral. Andmed on
piiratud ja ex vivo andmete t6lgendamine Kliinilisse praktikasse ei sisalda kindlaid seisukohti
ibuprofeeni regulaarse kasutamise kohta ning kliiniliselt mitteoluline toime on seotud tdenéoliselt
ibuprofeeni juhusliku kasutamisega (vt 16ik 5.1).

Antikoagulandid, trombolldtikumid/teised trombotstittide agregatsiooni/hemostaasi
inhibiitorid:
suurenenud verejooksuoht.

Muud mittesteroidsed p6letikuvastased ravimid koos salitstilaatide suurte annustega:
sunergistliku toime t6ttu suurenenud oht haavandite ja seedetrakti verejooksu tekkeks.

Selektiivsed serotoniini tagasihaarde inhibiitorid (SSTI):
vdimaliku stnergistliku toime tdttu suurenenud oht seedetrakti Ulaosa verejooksu tekkeks.

Digoksiin:
vahenenud eritumise t6ttu neerude kaudu suureneb digoksiini plasmakontsentratsioon.

Diabeedivastased ravimid, nt insuliin, sulfonliiluurea preparaadid:

hiipogliikeemilise toime suurenemine atsetlilsalitstiiilhappe suurte annuste toimel
atsetidlsalitstiilhappe hupoglikeemilise toime ja sulfonttluurea valjatGrjumise tdttu seosest
plasmavalkudega.

Diureetikumid kombinatsioonis atsetidlsalitstiilhappe suurte annustega:
glomerulaarfiltratsiooni vahenemine renaalsete prostaglandiinide vahenenud stinteesi tottu.

Susteemsed glikokortikosteroidid, vélja arvatud hidrokortisoon, mida kasutatakse
asendusravina Addisoni tdve korral:

salitsiilaatide sisalduse véhenemine veres gliikokortikosteroid-ravi ajal ja salitstilaatide Gleannustamise
oht pérast selle ravi 16ppu, salitstilaatide suurenud elimineerimise t6ttu glikokortikosteroidide toimel.

Angiotensiini konverteeriva ensiimi (AKE) inhibiitorid kombinatsioonis atsetttlsalitstitilhappe
suurte annustega:

glomerulaarfiltratsiooni vdhenemine vasodilatoorsete prostaglandiinide parssimise tottu. Lisaks
antihUpertensiivse toime vahenemine.

Valproehape:
valproehappe suurenenud toksilisus valjatGrjumise tdttu seosest plasmavalkudega.

Alkohol:
atsetdlsalitstiiilhappe ja alkoholi aditiivse toime t6ttu suureneb seedetrakti limaskesta kahjustus ja
pikeneb veritsusaeg.

Urikosuurilised ained, nagu bensbromaroon, probenetsiid:



urikosuurilise toime vahenemine (konkureeriv kusihappe tubulaarne eliminatsioon).
4.6 Rasedus ja imetamine
Rasedus

Prostaglandiinide suinteesi inhibeerimine vdib avaldada kahjulikku toimet raseduse ja/voi
embriio/loote arengule. Epidemioloogiliste uuringute andmed naitavad, et prostaglandiinide suinteesi
inhibiitorite kasutamisel raseduse varajases staadiumis suureneb risk nurisiinnituse ja vaararengute
tekkeks. Arvatakse, et risk kasvab annuse suurenemise ja ravi kestvuse pikenemisega. Olemasolevad
andmed ei ndita otsest seost atsetiillsalitstiiilhappe manustamise ja suurenenud nurisiinnituse riski
vahel. Olemasolevad epidemioloogilised andmed atsetiiilsalitstitilhappe vaararenguid pdhjustava
toime kohta on ebapiisavad, kuid siiski ei saa valistada suurenenud riski gastroskiisi tekkeks.
Prospektiivses uuringus raseduse varajases staadiumis (1. - 4. kuul) kasutamise kohta, milles osales
ligikaudu 14 800 ema-lapse paari, ei ilmnenud seoseid atsetiililsalitsiililhappe kasutamise ja
vadrarengute esinemissageduse suurenemise vahel.

Loomkatsetes on ilmnenud reproduktiivne toksilisus (vt 18ik 5.3).

Raseduse 1. ja 2. trimester

Atsetullsalitstiiilhapet sisaldavaid ravimeid ei tohi kasutada raseduse esimese ja teise trimestri ajal kui
see ei ole hadavajalik. Kui atsetullsalitsutilhapet sisaldavaid ravimeid kasutavad naised, kes soovivad
rasestuda vdi kelle rasedus on esimeses v0i teises trimestris, peaks kasutatav ravimi annus olema
vOimalikult véike ja ravi kestvus voimalikult lihike.

Raseduse 3. trimester

Kdigi prostaglandiini siinteesi inhibiitorite toimel vBivad raseduse kolmandal trimestril avalduda

lootel:

- kardiopulmonaalne toksilisus (arterioosjuha enneaegne sulgumine ja pulmonaalne
hlipertensioon);

- neerude dusfunktsioon, mis voib areneda neerupuudulikkuseks koos oligohtidramnioni
kujunemisega;

raseduse 16pus emal ja lapsel:

- voimalik veritsusaja pikenemine ehk hutbimisvastane toime, mis v6ib esineda isegi vaga
véikeste annuste korral;

- emakakontraktsioonide parssumine, mille tulemusel vdib stinnitus hilineda voi pikale venida.

Seega on atsetlulsalitstitilhape raseduse viimasel trimestril vastundidustatud.

Imetamine

Salitsulaadid ja selle metaboliidid erituvad vaikestes kogustes rinnapiima.

Kuna ravimi juhukasutamisel ei ole seni tdheldatud ravimi ebasoodsat mdju imikule, ei ole tavaliselt

vaja rinnaga toitmist katkestada. Ent ravimi regulaarsel v8i suurte annuste kasutamisel tuleb rinnaga

toitmine varakult katkestada.

4.7 Toime reaktsioonikiirusele

Ei ole tdheldatud ravimi toimet autojuhtimisele ja masinate kéasitsemise vdimele.

4.8 Kdorvaltoimed

Loetletud kdrvaltoimed pdhinevad Aspirini kdigi ravimvormide turuletulekujérgsel kasutamisel (sh
suukaudse lthi- ja pikaajalise raviga seotud) saadetud teatistel.

Ulemise ja alumise seedetrakti haired nagu diispepsia siimptomid, gastrointestinaalne- ja kdhuvalu,
harva seedetrakti poletik ning seedetrakti haavand, mis vdib, kuigi viga harva, péhjustada seedetrakti



haavandi verejooksu ja perforatsiooni koos vastavate laboratoorsete néitajate ja kliiniliste
siimptomitega.

Trombotsiiutide agregatsiooni inhibeeriva toime tdttu voib atsetliilsalitsitilhapet seostada
verejooksuohu suurenemisega. Taheldatud on selliseid verejookse nagu perioperatiivne hemorraagia,
hematoomid, ninaverejooks, urogenitaaltrakti verejooksud ja igemete veritsus.

Teatatud on ka harva ja vaga harva esinenud tdsistest verejooksudest nagu seedetrakti hemorraagia,
aju hemorraagia (eriti kontrollimata hipertensiooniga ja/vdi samaaegselt vere hilibimist pérssivaid
aineid tarvitanud patsientidel), mis vdivad uksikjuhtudel olla eluohtlikud.

Hemorraagia vdib pdhjustada (nt varjatud mikroverejooksu tottu) &gedat ja kroonilist
posthemorraagilist aneemiat/rauavaegusaneemiat koos vastavate laboratoorsete analiiliside naitajatega
ja selliste kliiniliste sumptomitega nagu jouetus, kahvatus, hipoperfusioon.

Tosise glikoos-6-fosfaatdehiidrogenaasi puudulikkusega patsientidel on teatatud hemolidsi ja
hemoluitilise aneemia tekkest.

Teatatud on neerukahjustuse ja dgeda neerupuudulikkuse tekkest.

IImneda voivad ulitundlikkusreaktsioonid koos vastavate laboratoorsete néitajate ja kliiniliste
simptomitega, sealhulgas astma stindroom, kerged kuni keskmise raskusega nahka, hingamisteid,
seedetrakti ja siidameveresoonkonda mdjutavad reaktsioonid, mille simptomiteks vdivad olla 166ve,
ndgestdbi, turse, sugelus, riniit, ninakinnisus, kardiorespiratoorne distress ning vaga harvadel juhtudel
rasked reaktsioonid, sh anafulaktiline Sokk.

Vé&ga harva on teatatud motduvast maksakahjustusest koos maksa transaminaaside tbusuga.
On teatatud peapddritusest ja tinnitusest, mis v@ivad olla Gleannustamise simptomid.
4.9 Uleannustamine

Salitstlaatide toksilisus (mirgistuse v6ib pdhjustada annus >100 mg/kg/péevas manustatuna enam kui
2 péeva jooksul) voib pdhjustada ravist tingitud kroonilise mirgistuse v6i potentsiaalselt eluohtliku
&geda mirgistuse (lleannustamise korral) tulenevalt alates juhuslikust manustamisest laste puhul kuni
raviga kaasneva mdirgistuseni.

Krooniline salitsulaatide murgistus vaib olla hiiliv, kuna selle siimptomid on mittespetsiifilised.
Kerge krooniline salitsulaatide mirgistus ehk salitsiilism tekib tavaliselt ainult pérast suurte annuste
korduvat manustamist. Simptomiteks on peap6dritus, tinnitus, kuulmislangus, higistamine, iiveldus,
oksendamine, peavalu ja segasusseisund, mis alluvad annuse vahendamisele. Tinnitus v8ib esineda
plasmakontsentratsioonidel 150...300 mikrogrammi/ml. T8sisemad kdrvaltoimed tekivad
kontsentratsioonidel tle 300 mikrogrammi/ml.

Ageda murgistuse pdhitunnuseks on raske happe-alus tasakaalu haire, mis v@ib varieeruda olenevalt
patsiendi east ja mirgistuse intensiivsusest. Lastel avaldub see eelkdige metaboolse atsidoosina.
Mirgistuse intensiivsust ei saa hinnata ainult plasmakontsentratsiooni alusel. Atsettitlsalitstitilhappe
imendumine vGib olla viivitatud aeglustunud mao tiihjenemise, konkremenditekke voi ravimi
enterokatte tdttu. Atsetullsalitsuiilhappe mirgistuse ravis tuleb lahtuda selle ulatusest, intensiivsusest
ja Kliinilistest simptomitest ning uldistest mirgistuse ravi pdhimotetest. Valdavad meetmed on ravimi
kiirendatud eemaldamine ja samuti ka elektroliiitide ning happe-alus tasakaalu taastamine.

Tulenevalt salitstilaatide murgistuse keerulisest patofiisioloogilisest mehhanismist vdivad mirgistuse
simptomid/uuringute leiud olla jargmised:

Slimptomid Uuringute leiud Ravivotted

KERGE KUNI KESKMISE Maoloputus, korduv
RASKUSEGA MURGISTUS aktiveeritud sbe manustamine,




forsseeritud leeliseline diurees

Tahhipnoe, hiperventilatsioon,
respiratoorne alkaloos

Alkaleemia, alkaluuria

Vedeliku ja elektroliiitide
tasakaalu korrigeerimine

Diaforees

liveldus, oksendamine

KESKMISE RASKUSEGA
KUNI RASKE MURGISTUS

Maoloputus, korduv
aktiveeritud sbe manustamine,
forsseeritud leeliseline diurees,
raskematel juhtudel
hemodialiilis

Respiratoorne alkaloos
kompensatoorse metaboolse
atsidoosiga

Atsideemia, atsiduuria

Vedeliku ja elektrollitide
tasakaalu korrigeerimine

Hiperpireksia

Vedeliku ja elektroliiutide
tasakaalu korrigeerimine

Respiratoorsed haired: alates
hlperventilatsioonist ja
mittekardiogeensest
kopsutursest kuni
hingamisseiskuse ja
lambumiseni

Kardiovaskulaarsed haired:
alates stidame rltmihdirest ja
hiipotensioonist kuni
sudameseiskuseni

Nt vererdhu ja EKG muutused

Vedeliku ja elektrolutide
kaotus: alates dehtdratsioonist
ja oliguuriast kuni
neerupuudulikkuseni

Nt hiipokaleemia,
hiipernatreemia, hiiponatreemia,
neerufunktsiooni muutused

Vedeliku ja elektroliittide
tasakaalu korrigeerimine

Gliikoosi ainevahetuse héired,
ketoos

Huperglukeemia,
hiipoglikeemia (eriti lastel),
ketoonide taseme tus

Tinnitus, kuulmislangus

Seedetrakti hdired:
seedetrakti verejooks

Vere héired:

alates trombotsuiitide
agragatsiooni inhibeerimisest
kuni koagulopaatiani

Nt protrombiiniaja pikenemine,
hiipoprotrombineemia

Nérvisiisteemi hdired:

toksiline entsefalopaatia ja KNS
depressioon, mis v@ib avalduda
alates letargiast,
segasusseisundist kooma ja
krampideni

5. FARMAKOLOOGILISED OMADUSED
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Farmakodiinaamilised omadused

Farmakoterapeutiline grupp: trombotsutide agregatsiooni inhibiitorid, v.a hepariin

ATC-kood: BO1AC06

Atsetullsalitsiiiilhape inhibeerib trombotsiditide agregatsiooni, blokeerides tromboksaan A2




slinteesi trombotstides. Toimemehhanism p&hineb tsiiklookstigenaaside (COX-1) p6érdumatul
inhibeerimisel. Inhibeeriv toime on eriti valjendunud trombotsitide puhul, kuna neil puudub véime
seda ensiiimi resiinteesida. Arvatakse, et atsettitilsalitstitilhappel on trombotsiitidele ka muid
parssivaid mdjusid. Seetdttu kasutatakse seda mitmesugustel vaskulaarsetel ndidustustel.

Eksperimentaalsete andmete alusel v3ib eeldada, et ibuprofeen inhibeerib vaikeses annuses
atsetlilsalitstulhappe trombotstitide agregatsiooni tekitava toime, kui neid manustatakse
samaaegselt. Uhes uuringus, kus tihekordselt manustati 400 mg ibuprofeeni 8 tundi enne vdi 30
minutit parast kiirelt vabanevat atsettitilsalitstitilhappe annust (81 mg), ilmnes atsetulsalitsutilhappe
toime ndrgenemine tromboksaani tekkele voi trombotsilitide agregatsioonile. Andmed on piiratud ja
ex vivo andmete tBlgendamine Kliinilisse praktikasse ei sisalda kindlaid seisukohti ibuprofeeni
regulaarse kasutamise kohta ning kliiniliselt mitteoluline toime on seotud tdenéoliselt ibuprofeeni
juhusliku kasutamisega.

Atsetlilsalitsiilhape kuulub happeliste mittesteroidsete p6letikuvastaste ravimite gruppi, millel on
valuvaigistav, palavikku alandav ja pdletikuvastane toime. Suuremaid suukaudseid annuseid
kasutatakse valu ja vaiksemate palavikuliste seisundite nagu kiilmetus ja gripp leevendamiseks,
palaviku alandamiseks ning liiges- ja lihasvalu, dgedate ja krooniliste pdletike nagu reumatoidartriit,
osteoartriit ja ankiloosne sponddliit korral.

5.2 Farmakokineetilised omadused

Pérast suukaudset manustamist imendub atsetutlsalitsutilhape seedetraktist kiiresti ja taielikult.
Imendumise ajal ja jargselt muudetakse atsetliulsalitstitilhape aktiivseks péhimetaboliidiks
salitstiiilhappeks. Atsetudilsalitstdlhappe ja salitstiiilhappe maksimaalne kontsentratsioon plasmas
saabub vastavalt 10...20 minuti ja 0,3...2 tunni jooksul. Aspirin Cardio tablettide happekindla katte
tdttu ei vabane toimeaine mitte maos, vaid soolestiku leeliselises keskkonnas. VVarreldes tavaliste
tablettidega lukkub seetdttu atsetlitlsalitstitilhappe imendumine enterokattega tablettide manustamisel
3...6 tundi edasi.

Nii atsetiilsalitstitilhape kui salitstiiilhape seonduvad ulatuslikult plasmavalkudega ja jaotuvad kiiresti
koikidesse kehaosadesse. Salitsutilhape eritub rinnapiima ja labib platsentaarbarjaari.

Salitsulilhappe metabolism toimub valdavalt maksas ning selle metaboliidid on salitsiiluurhape,
salitstiilfenoolglikuroniid, salitstdlatsiilglikuroniid, gentiishape ja gentisuurhape.

Salitsullhappe eliminatsiooni kineetika on annusest séltuv, kuna selle metabolism séltub
maksaensiiimide aktiivsusest. Eliminatsiooni poolvéartusaeg on 2...3 tundi vaikeste annuste korral
ning ligikaudu kuni 15 tundi suurte annuste korral. Salitstiilhape ja tema metaboliidid erituvad
peamiselt neerude kaudu.

5.3 Prekliinilised ohutusandmed

Atsetullsalitstilhappe prekliiniline ohutusprofiil on hasti dokumenteeritud.

Loomkatsetes p6hjustasid suurtes annustes manustatud salitstilaadid neerukahjustust, kuid ei
péhjustanud muid orgaanilisi kahjustusi. Atsetiilsalitsiiilhappe mutageenset ja kartsinogeenset toimet
on in vitro ja in vivo katsetes laialdaselt uuritud, kuid asjakohased t6endid nende toimete kohta
puuduvad.

Erinevat liiki loomadel l1abi viidud katsetes on ilmnenud salitsiilaatide teratogeenne toime.

Salitsllaatide kasutamise jargselt prenataalses perioodis on Kirjeldatud pesastumishaireid, embriio- ja
fetotoksilist toimet ning jérglaste dppimisvéime langust.

6. FARMATSEUTILISED ANDMED



6.1 Abiainete loetelu
Pulbristatud tselluloos
Maisitérklis
Metakritlhappe-ettilakrilaadi kopolumeer
Talk

Trietldltsitraat

6.2 Sobimatus

Ei ole kohaldatav.

6.3 Kaoalblikkusaeg

5 aastat

6.4 Sailitamise eritingimused
Hoida temperatuuril kuni 25°C.

6.5 Pakendi iseloomustus ja sisu

Vérvitust l&bipaistvast polupropileenkilest ja alumiiniumlehest blisterpakend.
Pakendis on 28 vdi 98 tabletti.

6.6 Kasutamis- ja kasitsemisjuhis

Erinduded puuduvad.

7. MUUGILOA HOIDJA
Bayer Schering Pharma AG

D-13342 Berlin
Saksamaa

8. MUUGILOA NUMBER

680710

9. ESMASE MUUGILOA VALJASTAMISE/MUUGILOA UUENDAMISE KUUPAEV

21.04.2010

10. TEKSTI LABIVAATAMISE KUUPAEV

Ravimiametis kinnitatud veebruaris 2011.



