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KISA ÜRÜN B LG  

1. BE ER  TIBB  ÜRÜNÜN ADI 

VERCOL 10 mg film tablet 

2. KAL TAT F VE KANT TAT F B LE M  

Etkin madde: 

Her bir tablet; 10 mg rosuvastatine e de er 10.395 mg rosuvastatin kalsiyum içerir. 

Yard mc  madde(ler): 

Laktoz monohidrat……………...86.105 mg 

Günbat  sar  FCF…………...0.075 mg 

Ponceau 4R alüminyum lak……..0.023 mg 

Yard mc  maddeler için 6.1'e bak z. 

3. FARMASÖT K FORM  

Film kapl  tablet 

Yuvarlak, pembe renkli, ve bir yüzü çentikli film tablet. 

4. KL K ÖZELL KLER  

4.1. Terapötik endikasyonlar 

Hiperkolesteroleminin tedavisi 

Diyet ve di er farmakolojik olmayan tedavilere (örn. egzersiz, kilo verme) cevab n yetersiz 

oldu u durumlarda, diyete ilave olarak ailesel heterozigot hiperkolesterolemisi olmayan primer 

hiperkolesterolemili veya karma dislipidemili (tip IIb) yeti kinler, adölesanlar ve 10 ya  ve üstü 

çocuklarda kullan r. 

Diyet ve di er lipid dü ürücü tedavilere (örne in; LDL aferez) ya da bu tür tedavilerin uygun 

olmad  durumlarda homozigot ailesel hiperkolesterolemide kullan r. 
 

Kardiyovasküler olaylardan korunma 

Di er risk faktörlerinin düzeltilmesine ilave olarak, kardiyovasküler olay riskinin yüksek 

oldu u dü ünülen hastalarda majör kardiyovasküler olaylardan korunmada kullan r. 
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4.2. Pozoloji ve uygulama ekli 

Pozoloji/uygulama s kl  ve süresi 

VERCOL ile tedaviye ba lamadan önce hastaya bütün tedavi süresince de devam etmesi 

gereken standart kolesterol dü ürücü diyet uygulanmal r. L VERCOL dozu, mevcut 

lavuzlar esas al narak, tedavinin amac na ve hastan n yan na göre ayarlanmal r. 
 

Hiperkolesteroleminin tedavisi 

Rosuvastatinin tavsiye edilen ba lang ç dozu statine yeni ba layan hastalarda oral olarak, günde 

tek doz 5 mg'd r. Ba ka bir HMG KoA redüktaz inhibitöründen L VERCOL tedavisine geçilen 

hastalarda tavsiye edilen ba lang ç dozu 5 mg veya 10 mg'd r. Gerekirse 4 hafta sonra doz bir 

sonraki doz seviyesine ayarlanabilir (Bkz. Bölüm 5.1. Farmakodinamik özellikler). 20 mg'l k 

dozun üstündeki dozlarda uzman (kardiyolog veya endokrinolog) kontrolü gereklidir. Daha 

dü ük dozlara k yasla 40 mg doz ile advers etkilerin bildirilme s kl nda art  nedeniyle, 

dozun, maksimum doz olan 40 mg'a final titrasyonu sadece 20 mg doz ile yeterli yan t 

al namayan, kardiyovasküler hastal k riski yüksek olan a r hiperkolesterolemili hastalarda 

(özellikle homozigot ailesel hiperkolesterolemili hastalar) dü ünülmelidir. Bu hastalar düzenli 

olarak izlenmelidir (Bkz. Bölüm 4.4. Özel kullan m uyar lar  ve önlemleri). 40 mg dozun, 

uzman (kardiyolog veya endokrinolog) gözetiminde kullan lmaya ba lanmas  önerilmektedir.  
 

Kardiyovasküler olaylar n önlenmesi 

Kardiyovasküler olay riskini azaltma çal mas nda kullan lan doz günde 20 mg'd r (Bkz. Bölüm 

5.1. Farmakodinamik özellikler). 
 

Uygulama ekli: 

VERCOL, günün herhangi bir saatinde, aç veya tok karn na al nabilir. 5 mg'l k doz, 10 mg 

çentikli tabletin bölünmesiyle al nabilir. 

Özel popülasyonlara ili kin ek bilgiler:  

Böbrek yetmezli i : 

Hafif ve orta derecede böbrek yetmezli i olanlarda doz ayarlamas na gerek yoktur. 

r böbrek yetmezli i olan hastalarda L VERCOL’un tüm dozlar  kontrendikedir. Orta 

derecede böbrek yetmezli i olan hastalarda (kreatinin klerensi <60 mL/dak.) ba lang ç dozu 

olarak 5 mg önerilir. 40 mg doz, orta derecede böbrek yetmezli i olan hastalarda 

kontrendikedir (Bkz. Bölüm 4.3. Kontrendikasyonlar ve Bölüm 5.2. Farmakokinetik 

özellikler). 
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Karaci er yetmezli i: 

Child-Pugh puan  7 ve alt ndaki hastalarda rosuvastatinin sistemik yararlan nda bir art  

olmam r. Ancak, Child-Pugh puan  8 ve 9 olanlarda sistemik yararlan n artt  

gözlenmi tir (Bkz. Bölüm 5.2. Farmakokinetik özellikler). Bu hastalar n böbrek fonksiyonlar  

de erlendirilmelidir (Bkz. Bölüm 4.4. Özel kullan m uyar lar  ve önlemleri). Child-Pugh puan  

9 ve daha fazla olan hastalarla ilgili deneyim yoktur. L VERCOL, aktif karaci er hastal  

olanlarda kontrendikedir (Bkz. Bölüm 4.3. Kontrendikasyonlar). 
 

Pediatrik popülasyon: 

Pediatrik popülasyonda kullan m sadece uzman hekimler taraf ndan yürütülmelidir. 
 

Çocuklar ve 10 ila 17 ya  aras  ergenler (Tanner Evre II ve üzerindeki erkek çocuklar  ve ilk 

adetten en az l y l sonraki k z çocuklar ): 

Normal doz aral  günde bir kez oral olarak 5-20 mg’d r. Pediatrik hastalarda doz titrasyonu, 

tedavi önerilerinde tavsiye edildi i üzere, bireysel yan ta ve tolerabilitiye göre yürütülmelidir 

(Bkz. Bölüm 4.4. Özel kullan m uyar lar  ve önlemleri). Rosuvastatin ile tedaviye ba lamadan 

önce çocuklara ve ergenlere, tedavi süresince de devam etmesi gereken standart kolesterol 

dü ürücü diyet uygulan r. 20 mg üzeri dozlar n etkinli i ve güvenlili i bu popülasyonda 

çal lmam r. 
 

Pediatrik hastalarda 40 mg tabletin kullan lmas  uygun de ildir. 

10 ya n alt ndaki küçük çocuklar: 

10 ya n alt ndaki çocuklarda deneyim, az say da homozigot ailesel hiperkolesterolemili 

çocuklar (8 ya  ve üzeri) ile s rl r. Bu sebeple, L VERCOL'un 10 ya n alt ndaki 

çocuklarda kullan  önerilmemektedir. 
 

Geriatrik popülasyon: 

70 ya n üzerindeki hastalarda 5 mg ba lang ç dozu olarak önerilir (Bkz. 4.4. Özel kullan m 

uyar lar  ve önlemleri). Ya a göre ba ka bir doz ayarlamas na gerek yoktur. 

Di er   

Irk 

Asya kökenli (Japon, Çinli, Filipinli, Vietnaml  ve Koreli) hastalarda sistemik yararlan n 

artt  gözlenmi tir (Bkz. Bölüm 4.4. Özel kullan m uyar lar  ve önlemleri ve Bölüm 5.2. 

Farmakokinetik özellikler). Asya kökenli hastalarda ba lang ç dozu olarak 5 mg önerilir. 40 mg 
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doz Asya kökenli hastalarda kontrendikedir (Bkz. Bölüm 4.3. Kontrendikasyonlar ve Bölüm 

5.2. Farmakokinetik özellikler). 

Miyopatiye yatk nl  olan hastalarda doz 

Miyopatiye kar  hastay  duyarl  hale getirebilecek faktörleri olan hastalarda ba lang ç dozu 

olarak 5 mg önerilir (Bkz. Bölüm 4.4. Özel kullan m uyar lar  ve önlemleri). 40 mg doz, bu tip 

hastalar n baz lar nda kontrendikedir (Bkz. Bölüm 4.3. Kontrendikasyonlar). 

4.3. Kontrendikasyonlar 

VERCOL, a daki durumlarda kontrendikedir: 

- Rosuvastatin ya da ilac n içerdi i herhangi bir maddeye kar  a  duyarl  olanlarda,  

- Serum transaminaz düzeylerinde aç klanamayan inatç  yükselmeler ve herhangi bir serum 

transaminaz seviyesinde normal düzeyin üst s n 3 kat  oran nda (3xULN) yükselme 

görülen aktif karaci er hastal  olanlarda, 

- r böbrek yetmezli i olan hastalarda (kreatinin klerensi <30 ml/dk), 

- Miyopatisi olan hastalarda, 

- Siklosporin kullanan hastalarda, 

- Gebelik ve laktasyon döneminde ve do urganl k ça nda olup uygun do um kontrol 

yöntemi uygulamayan kad nlarda. 
 

VERCOL 40 mg, miyopati/rabdomiyolize kar  hastay  duyarl  hale getirebilecek faktörlerin 

bulundu u hastalarda kontrendikedir. Bu faktörler: 

- Orta derecede böbrek yetmezli i (kreatinin klerensi <60 ml/dk), 

- Hipotiroidizm, 

- Ki isel ya da ailesel herediter kas bozuklu u hikayesi, 

- Di er HMG-KoA redüktaz inhibitörleri ya da fibrat (gemfibrozil ve fenofibrat)   

kullan na ba  kas toksisitesi hikayesi, 

- Vücuda zarar verecek ölçüde devaml  alkol kullan , 

- Plazma düzeylerinin artmas na neden olabilecek durumlar,  

- Asya kökenli hastalar, 

- Fibrat (gemfibrozil ve fenofibrat) kullanan hastalarda  

(Bkz. Bölüm 4.4. Özel kullan m uyar lar  ve önlemleri, Bölüm 4.5. Di er t bbi ürünlerle 

etkile imler ve di er etkile im ekilleri ve Bölüm 5.2. Farmakokinetik özellikler) 
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4.4. Özel kullan m uyar lar  ve önlemleri  

Renal etkiler 

Rosuvastatinin yüksek dozlar  ile, özellikle 40 mg ile tedavi edilen hastalarda, dald rma testi 

(dipstick testing) ile tesbit edilen, genellikle tübüler kaynakl  ve birçok vakada geçici ve 

aral klarla görülen proteinüri gözlenmi tir. Bu durum akut ya da ilerleyen renal hastal n 

belirtisi de ildir (Bkz. Bölüm 4.8. stenmeyen etkiler). Pazarlama sonras  kullan mda ciddi 

renal olaylar n raporlanma oran  40 mg'l k dozda daha fazlad r. Rosuvastatinin 40 mg dozu ile 

tedavi edilen hastalar n rutin takibi s ras nda böbrek fonksiyonlar n de erlendirilmesi gerekir. 

skelet kas  üzerine etkileri 

Rosuvastatin ile tedavi edilen hastalarda, tüm dozlarla ve özellikle 20 mg' n üzerindeki 

dozlarda miyalji. miyopati ve nadiren rabdomiyoliz gibi iskelet kas  üzerine etkiler 

bildirilmi tir. HMG-KoA redüktaz inhibitörleri ile ezetimibin birlikte kullan  sonucu çok 

nadir rabdomiyoliz vakas  bildirilmi tir. Buna kar k farmakodinamik etkile im gözard  

edilemez (Bkz. Bölüm 4.5. Di er t bbi ürünler ile etkile imler ve di er etkile im ekilleri) ve 

birlikte kullan mlar  s ras nda dikkatli olunmal r. 

Di er HMG-KoA redüktaz inhibitörlerinde oldu u gibi, pazarlama sonras  kullan mda 

raporlanan rosuvastatin ile ilgili rabdomiyoliz oran , 40 mg'l k dozda daha fazlad r. 

Kreatinin kinaz ölçümü 

Kreatinin kinaz (CK), sonucun yanl  yorumlanmas na neden olabilecek a r egzersizden sonra 

ya da kreatinin kinaz art na neden olabilecek bir durumun varl nda ölçülmemelidir. 

Kreatinin kinaz n ba lang ç de erleri belirgin ölçüde yüksek ise (>5xULN) bunu do rulamak 

için 5-7 gün içinde tekrar test yap lmal r. Tekrarlanan test, ba lang ç de erlerinin 

CK>5xULN oldu unu do rular ise tedaviye ba lanmamal r.  
 

Tedaviden önce 

Di er HMG-KoA redüktaz inhibitörlerinde oldu u gibi L VERCOL, miyopati/rabdomiyolize 

kar  hastay  duyarl  hale getirebilecek faktörlerin bulundu u hastalarda dikkatli 

kullan lmal r. Bu faktörler:  

• Böbrek yetmezli i, 

• Hipotiroidizm, 

• Ki isel ya da ailesel heraditer kas bozuklu u hikayesi, 

• Di er HMG-KoA redüktaz inhibitörleri ya da fibrat (gemfibrozil ve fenofibrat) 

kullan na ba  kas toksisitesi hikayesi, 
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• Vücuda zarar verecek ölçüde devaml  alkol kullan ,         

• Ya n 70’in üzerinde olmas , 

• Plazma düzeylerinin artmas na neden olabilecek durumlar (Bkz. Bölüm 5.2. 

Farmakokinetik özellikler), 

• Birlikte fibrat (gemfibrozil ve fenofibrat) kullan  

Böyle hastalarda, L VERCOL tedavisinin riski, sa lanacak faydaya göre de erlendirilmeli ve 

hasta klinik olarak izlenmelidir. Kreatinin kinaz düzeylerinin ba lang ç de erleri belirgin 

ölçüde yüksek ise (CK>5xULN) tedaviye ba lanmamal r. 

Tedavi s ras nda 

Hastalar, tuhaf kas a lar , zay fl  veya ani kramplar, özellikle ate  veya halsizlik ile birlikte 

görüldü ünde derhal hekime bildirmeleri konusunda uyar lmal r. Bu hastalar n CK düzeyleri 

ölçülmelidir. CK düzeyleri önemli ölçüde yükselirse (>5xULN) veya musküler semptomlar 

r ise ve günlük hayatta rahats zl a neden oluyor ise (CK 5xULN olsa bile) tedavi 

kesilmelidir. Semptomlar kaybolur ve CK düzeyleri normal düzeye ula r ise, hasta yak n 

olarak izlenmek ve etkili en dü ük dozun kullan lmas  ko ulu ile rosuvastatin tedavisinin 

yeniden ba lat lmas  ya da ba ka bir HMG-KoA redüktaz inhibitörü kullan lmas  dü ünülebilir.  

Semptomsuz hastalarda CK düzeylerinin rutin olarak izlenmesi gerekli de ildir. 
 

Klinik çal malarda, rosuvastatin ile birlikle e  zamanl  tedavi kullan lan küçük bir hasta 

grubunda rosuvastatinin iskelet kas  üzerine etkisinin artt na ili kin bir veri yoktur. Bununla 

birlikle, di er HMG-KoA redüktaz inhibitörlerini, fibrik asit türevleri (gemfibrozil ve 

fenofibrat), siklosporin, nikotinik asit, azol grubu antifungaller, proteaz inhibitörleri ve 

makrolid antibiyotiklerle birlikte kullanan hastalarda miyozit ve miyopati insidans n artt  

gözlenmi tir. Gemfibrozil, baz  HMG-KoA redüktaz inhibitörleri ile birlikte kullan ld nda 

miyopati riskini art r. Bu nedenle L VERCOL ve gemfibrozilin birlikte kullan lmas  

önerilmez. L VERCOL'un fibratlar (gemfibrozil ve fenofibrat) ve niasin ile birlikte 

kullan larak lipid düzeylerinde daha fazla de iklik sa laman n yararlar , bu kombinasyonlar n 

olas  risklerine kar  dikkatlice de erlendirilmelidir. L VERCOL'un 40 mg dozunun fibratlarla 

(gemfibrozil ve fenofibrat) birlikte kullan lmas  kontrendikedir (Bkz. Bölüm 4.5. Di er t bbi 

ürünlerle etkile imler ve di er etkile im ekilleri ve Bölüm 4.8. stenmeyen etkiler). 
 

VERCOL, miyopati ya da rabdomiyolize sekonder olarak böbrek yetmezli i geli me 

ilimini dü ündürecek ciddi akut durumdaki (örne in sepsis, hipotansiyon, majör cerrahi 
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giri im, travma, a r metabolik, endokrin ve elektrolit bozukluklar  veya kontrol edilemeyen 

konvülsiyonlar  olan hastalar) hiçbir hastada kullan lmamal r. 
 

Karaci er üzerine etkileri 

Di er HMG-KoA redüktaz inhibitörlerinde oldu u gibi, rosuvastatin fazla miktarda alkol 

kullanan ve/veya karaci er hastal  hikayesi olanlarda dikkatli kullan lmal r. L VERCOL 

tedavisine ba lanmadan önce ve tedaviye ba land ktan 3 ay sonra karaci er fonksiyon testleri 

yap lmal r. Serum transaminaz düzeyleri normal düzeyin üst s n 3 kat ndan fazla ise 

VERCOL tedavisi kesilmeli veya doz azalt lmal r. Pazarlama sonras  kullan mda 

kar la lan ciddi hepatik olaylara (özellikle artan hepatik transaminazlar) ili kin raporlanma 

oran  40 mg'l k dozda daha yüksektir. 
 

Hipotiroidizm veya nefrotik sendromun neden oldu u sekonder hiperkolesterolemili 

hastalarda, L VERCOL tedavisine ba lanmadan önce altta yatan hastal k tedavi edilmelidir. 
 

Diyabet 

Di er HMG-KoA redüktaz inhibitörlerinde oldu u gibi, rosuvastatin ile tedavi edilen 

hastalarda HbA1c ve serum glukoz düzeylerinde art lar gözlenmi tir. Diyabet aç ndan risk 

faktörleri ta yan hastalarda, rosuvastatin ile diyabet s kl nda art  bildirilmi tir (Bkz. Bölüm 

4.8. stenmeyen etkiler ve Bölüm 5.1. Farmakodinamik özellikler). 

Açl k kan ekeri 100-125 mg/dl olan hastalarda, rosuvastatin tedavisi artan diyabet riski ile 

ili kilidir (Bkz. Bölüm 4.8. stenmeyen etkiler). 
 

Irk 

Farmakokinetik çal malar, Asya kökenli (Japon, Çinli, Filipinli, Vietnaml  ve Koreli) 

hastalarda, beyaz rktan olanlara göre sistemik yararlan n artt  göstermektedir (Bkz. 

Bölüm 4.2. Pozoloji ve uygulama ekli ve Bölüm 5.2. Farmakokinetik özellikler). 
 

Proteaz inhibitörleri 

Proteaz inhihitörleri ile birlikte kullan  önerilmemektedir (Bkz. Bölüm 4.5. Di er t bbi 

ürünler ile etkile imler ve di er etkile im ekilleri). 
 

nterstisyel akci er hastal  

Özellikle uzun dönem tedavide baz  statinler ile istisnai vakalarda interstisyel akci er hastal  

raporlanm r (Bkz. Bölüm 4.8. stenmeyen etkiler). Dispne, prodüktif olmayan (balgams z) 

öksürük ve genel sa n kötüye gitmesi (yorgunluk, kilo kayb  ve ate ) gibi durumlar söz 
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konusu olabilir. E er hastada interstisyel akci er hastal n geli ti inden üphe ediliyorsa, 

statin tedavisi kesilmelidir.  
 

Pediatrik popülasyon 

Rosuvastatin kullanan 10 ila 17 ya  aras  pediatrik hastalarda, do rusal büyüme (boy), kilo, 

VK  (Vücut Kitle ndeksi) ve Tanner derecelendirmesi ile cinsel olgunla man n sekonder 

özelliklerinin de erlendirilmesi 1 y ll k bir periyod ile s rl r. 52 haftal k çal ma 

tedavisinden sonra büyüme, a rl k, VK  veya cinsel olgunla mada herhangi bir etki 

saptanmam r (Bkz. Bölüm 5.1. Farmakodinamik özellikler). Çocuklar ve ergen hastalarda 

klinik ara rma deneyimleri s rl r ve rosuvastatinin puberte üzerine uzun dönem (>1 y l) 

etkileri bilinmemektedir. 
 

Çocuklarda ve ergenlerde yap lan 52 haftal k klinik bir çal mada, egzersiz veya artm  fiziksel 

aktiviteyi takiben izlenen >10 x ULN CK yükseli i ve kas semptomlar , yeti kinlerde yap lan 

klinik ara rma gözlemlerine k yasla daha s k gözlenmi tir (Bkz. Bölüm 4.8. stenmeyen 

etkiler).  
 

Yard mc  maddeler: 

Bu t bbi ürün laktoz monohidrat içerir. Nadir kal msal galaktoz intolerans , Lapp laktaz 

yetmezli i ya da glikoz-galaktoz malabsorpsiyon problemi olan hastalar n bu ilac  

kullanmamalar  gerekir. 

Bu t bbi ürün boyar madde olarak günbat  sar  FCF ve ponceau 4R alüminyum lak ihtiva 

eder, alerjik reaksiyonlara sebep olabilir. 
 

4.5. Di er t bbi ürünler ile etkile im ve di er etkile im ekilleri  

Siklosporin: 

Rosuvastatin ve siklosporin birlikte kullan ld klar nda, rosuvastatinin e ri alt  alan (EAA) 

de erleri, sa kl  gönüllülere göre 7 kat daha yüksek bulunmu tur (Bkz. Bölüm 4.3. 

Kontrendikasyonlar). 

Rosuvastatin ve siklosporinin birlikte kullan lmas , siklosporinin plazma konsantrasyonunda 

bir de ikli e neden olmam r. 
 

Vitamin K antagonistleri: 

Di er HMG-KoA redüktaz inhibilörlerinde oldu u gibi, vitamin K antagonistleri (örne in 

varfarin veya bir di er kumarin antikoagülan ) kullanan hastalarda rosuvastatin tedavisine 
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ba land nda veya rosuvastatin dozu yükseltilirken INR (International Normatised Ratio) 

düzeyi yükselebilir. Tedavinin kesilmesi veya dozun azalt lmas  INR düzeyini dü ürür. Bu 

durumlarda, INR'nin izlenmesi önerilir. 
 

Gemfibrozil ve di er lipid dü ürücü ilaçlar : 

Rosuvastatin ve gemfibrozilin birlikle kullan lmas , rosuvastatinin maksimum plazma 

konsantrasyonu (Cmax)  ve  EAA  (E ri  alt ndaki  alan)  de erlerinin  2 kat artmas  ile 

sonuçlanm r (Bkz. Bölüm 4.4. Özel kullan m uyar lar  ve önlemleri). 
 

Özel etkile im çal malar ndan elde edilen verilere göre, fenofibrat ile farmakokinetik yönden 

bir etkile im beklenmez, ancak farmakodinamik etkile im olabilir. Gemfibrozil, fenofibrat, 

di er fibratlar ve niasinin (nikotinik asit) lipid dü ürücü dozlar  (1 g/gün veya daha yüksek 

dozlar), HMG-KoA redüktaz inhibitörleri ile birlikte kullan ld nda miyopati riskini art rlar, 

bunun nedeni, muhtemelen bu ilaçlar n tek ba na kullan ld nda da miyopatiye neden 

olmalar r. Rosuvastatinin 40 mg dozunun bir fibrat (gemfibrozil ve fenofibrat) ile birlikte 

kullan lmas  kontrendikedir (Bkz. Bölüm 4.3. Kontrendikasyonlar ve 4.4. Özel kullan m 

uyar lar  ve önlemleri). Bu tip hastalarda 5 mg dozla ba lanmal r.  

Ezetimib: 

Rosuvastatin ve ezetimibin birlikte kullan  sonucu EAA veya Cmax de erlerinde bir 

de iklik meydana gelmez. Bununla birlikte, rosuvastatin ve ezetimib aras nda advers etki 

aç ndan farmakodinamik bir etkile im vard r (Bkz. Bölüm 4.4. Özel kullan m uyar lar  ve 

önlemleri). 
 

Proteaz inhibitörleri: 

Esas mekanizmas  tam olarak bilinmemekle beraber, birlikte proteaz inhibitörlerinin kullan , 

maruz kal nan rosuvastatin miktar  önemli ölçüde artt rabilir. Bir farmakokinetik 

çal mas nda, 20 mg rosuvastatinin ve iki proteaz inhibitörünün (400 mg liponavir/100 mg 

ritonavir) kombinasyonu olan bir ilac n sa kl  gönüllülerde birlikte kullan lmas , 

rosuvastatine ait EAA(0-24) ve Cmax de erlerinde yakla k olarak s ras  ile 2 kat ve 5 kat art la 

sonuçlanm r. Bu nedenle proteaz inhibitörleri kullanan HIV hastalar nda birlikte rosuvastatin 

kullan lmas  tavsiye edilmemektedir (Bkz. Bölüm 4.4. Özel kullan m uyar lar  ve önlemleri). 
 

Antiasitler: 

Rosuvastatinin, alüminyum ve magnezyum hidroksit içeren bir antiasit süspansiyon ile ayn  

anda kullan lmas , rosuvastatinin plazma konsantrasyonunu yakla k %50 azaltm r. Ancak, 
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antiasit rosuvastatin verilmesinden 2 saat sonra verildi inde bu etki azalmaktad r. Bu 

etkile imin klinik etkisine ili kin çal ma yoktur. 
 

Eritromisin: 

Rosuvastatin ve eritromisinin birlikte kullan lmas , rosuvastatinin EAA(0-t) de erinde %20, 

Cmax de erinde ise %30 azalmaya neden olmu tur. Bu etkile im, eritromisinin ba rsak 

motilitesini artt rmas na ba  olabilir. 
 

Oral kontraseptifler / Hormon Replasman Tedavisi (HRT): 

Rosuvastatin ve oral kontraseptiflerin birlikte kullan lmas , etinil östradiol ve norgestrelin e ri 

alt nda kalan alan nda, s ras yla %26 ve %34 oran nda yükselmeye neden olmu tur. Oral 

kontraseptif dozlar  belirlenirken, bu durum dikkate al nmal r. Rosuvastatin ve hormon 

replasman tedavisinin birlikte uyguland  hastalara ili kin farmakokinetik veri yoktur, bu 

nedenle benzer bir etki göz ard  edilemez. Ancak bu kombinasyon, klinik çal malarda, 

kad nlarda yayg n olarak kullan lm  ve iyi tolere edilmi tir. 
 

Di er ilaçlar: 

Özel etkile im çal malar ndan elde edilen verilere göre digoksin ile klinik etki ile ba lant  bir 

etkile im beklenmez.  

Sitokrom P450 enzimleri: 

n vitro ve in vivo çal malar n sonuçlar , rosuvastatinin sitokrom P450 izoenzimleri üzerine 

inhibitör ya da indükleyici bir etkisinin olmad  göstermektedir. Ayr ca, rosuvastatin, bu 

izoenzimler için zay f bir substratt r. Rosuvastatinin, flukonazol (CYP2C9 ve CYP3A4 

inhibitörü) ya da ketokonazol (CYP2A6 ve CYP3A4 inhibitörü) ile klinik aç dan bir etkile imi 

gözlenmemi tir. Rosuvastatin ve itrakonazol (CYP3A4 inhibitörü) birlikte kullan ld nda, 

rosuvastatinin EAA de eri %28 artm r. Bu küçük art  klinik aç dan anlaml  de ildir. Bu 

nedenle, sitokrom P450 enzimleri ile metabolizmaya ba  ilaç etkile imi beklenmez. 
 

4.6. Gebelik ve laktasyon 
 

Genel tavsiye 

Gebelik kategorisi: X 

Çocuk do urma potansiyeli bulunan kad nlar/Do um kontrolü (Kontrasepsiyon) 

Kolesterol ve kolesterol biyosentezine ait di er maddeler fetüs geli imi için gerekli 

oldu undan, HMG-KoA redüktaz enziminin inhibisyonuna ba  ortaya ç kabilecek riskler, 

VERCOL tedavisinin gebelik döneminde sa layaca  yarar n önüne geçer. Hayvan 
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çal malar nda, üreme toksisitesine yönelik bilgiler s rl r (Bkz. Bölüm 5.3. Klinik öncesi 

güvenlilik verileri). L VERCOL kullanan gebe kalma potansiyeli olan kad nlar, uygun bir 

do um kontrol yöntemi kullanmal r. E er hasta bu ilac  kulland  s rada gebe kal rsa, tedavi 

acilen sonland lmal r. 
 

Gebelik dönemi 

VERCOL gebelik döneminde kontrendikedir.  
 

Laktasyon dönemi 

VERCOL laktasyon döneminde kontrendikedir.  

Rosuvastatin, s çanlar n sütüne geçmektedir. nsanlarda anne sütüne geçip geçmedi i 

konusunda bilgi yoktur (Bkz. Bölüm 4.3. Kontrendikasyonlar). 
 

Üreme yetene i/Fertilite 

Hayvan çal malar nda, üreme toksisitesine yönelik bilgiler s rl r (Bkz. Bölüm 5.3. Klinik 

öncesi güvenlilik verileri). 

4.7. Araç ve makine kullan  üzerindeki etkiler 

Rosuvastatinin araç ve makine kullanmaya etkisini belirlemek üzere çal ma yap lmam r. 

Ancak, rosuvastatinin farmakodinamik etkilerine dayanarak araç ve makine kullanma 

yetene ini etkilemesi beklenmez. Araç ve makine kullan rken, tedavi s ras nda sersemlik 

görülebilece i ak lda tutulmal r. 

4.8. stenmeyen etkiler 

stenmeyen etkiler genellikle hafif ve geçicidir. Kontrollü klinik çal malarda, rosuvastatin ile 

tedavi edilen hastalar n %4'ten daha az bir k sm  istenmeyen etkiler nedeni ile çal madan 

kar lm r. 

stenmeyen etkilerin görülme s kl  a daki gibi derecelendirilmi tir:  

Çok yayg n ( 1/10); yayg n ( 1/100 ila <1/10); yayg n olmayan ( 1/1.000 ila <1/100); seyrek 

1/10.000 ila < 1/1.000); çok seyrek (< 1/10.000); bilinmiyor (eldeki verilerden hareketle 

tahmin edilemiyor). 
 

Ba kl k sistemi hastal klar : 

Seyrek: Anjiyoödem dahil hipersensitivite reaksiyonlar  
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Endokrin hastal klar : 

Yayg n: Diyabet1 
 

Sinir sistemi hastal klar :  

Yayg n: Ba  a , sersemlik 
 
Gastrointestinal hastal klar:  

Yayg n: Kab zl k, bulant , kar n a   

Seyrek: Pankreatit 
 

Deri ve deri alt  doku hastal klar :  

Yayg n olmayan: Pruritus, döküntü, ürtiker 

Kas-iskelet bozukluklar , ba  doku ve kemik hastal klar : 

Yayg n: Miyalji 

Seyrek: Miyopati (miyozit dahil) ve rabdomiyoliz 

Genel bozukluklar ve uygulama bölgesine ili kin hastal klar:  

Yayg n: Asteni 
1JUPITER çal mas nda (bildirilen genel s kl k rosuvastatinde %2.8, plaseboda %2.3'tür) 

ço unlukla açl k glukozu düzeyi 100-125 mg/dl aras nda olan hastalarda gözlenmi tir. 

Di er HMG-KoA redüktaz inhibitörlerinde oldu u gibi, dozun artt lmas  ile yan etki s kl  

artar. 
 

Renal etkiler: 

Rosuvastatin ile tedavi edilen hastalarda, genellikle tübüler kaynakl  ve dald rma testi ile 

belirlenen proteinüri gözlenmi tir. Rosuvastatin 10 mg ve 20 mg ile tedaviden bir süre sonra 

idrar protein düzeyinde s r veya eser miktardan ++ veya daha yüksek seviyelere geçi  < %1, 

40 mg ile yakla k %3 olmu tur. 20 mg doz ile s r veya eser miktardan + düzeye geçi te küçük 

bir art  gözlenmi tir. Vakalar n ço unda, tedaviye devam edildi inde, proteinüri kendili inden 

azal r veya kaybolur, akut ya da ilerleyen renal hastal k i areti de ildir. Rosuvastatin ile tedavi 

edilen hastalarda hematüri gözlenmi tir ve klinik çal ma verileri hematüri olu umunun dü ük 

oldu unu göstermektedir. 
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skelet kas na etkileri: 

Rosuvastatin ile tedavi edilen hastalarda, tüm dozlarla ve özellikle 20 mg' n üzerindeki 

dozlarda miyalji, miyopati ve nadiren, akut böbrek yetmezli i ile veya de il, rabdomiyoliz gibi 

iskelet kas  üzerine etkiler bildirilmi tir. 

Rosuvastatin kullanan hastalarda doza ba  olarak CK düzeylerinde art  gözlenmi tir; bu 

durum vakalar n ço unda hafif, semptomsuz ve geçici olmu tur. E er CK düzeyleri yükselirse 

(> 5x ULN), tedavi kesilmelidir (Bkz. Bölüm 4.4. Özel kullan m uyar lar  ve önlemleri). 
 

Karaci er üzerine etkileri: 

Di er HMG-KoA redüktaz inhibitörlerinde oldu u gibi, rosuvastatin kullanan hastalar n az bir 

sm nda doza ba  olarak transaminaz düzeylerinde art  gözlenmi tir. Bu durum, vakalar n 

ço unda, hafif, semptomsuz ve geçici olmu tur. 
 

Diyabet: 

Rosuvastatin ile tedavi edilen hastalarda HbA1c düzeylerinde de art lar gözlenmi tir (Bkz. 

Bölüm 5.1. Farmakodinamik özellikler). 
 

Pazarlama sonras  deneyimler 

Yukar daki advers etkilere ilaveten rosuvastatin ile edinilen pazarlama sonras  deneyimlerde 

daki advers etkiler görülmü tür: 
 

Sinir sistemi hastal klar : 

Çok seyrek: Polinöropati, haf za kayb  
 

Solunum, gö üs bozukluklar  ve mediastinal hastal klar:  

Bilinmiyor: Öksürük, dispne 
 

Gastrointestinal hastal klar: 

Bilinmiyor: Diyare 
 

Hepato-bilier hastal klar: 

Çok seyrek: Sar k, hepatit 

Seyrek: Hepatik transaminazlarda art  
 

Deri ve deri alt  doku hastal klar :  

Bilinmiyor: Stevens-Johnson sendromu 
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Kas-iskelet bozukluklar, ba  doku ve kemik hastal klar : 

Çok seyrek: Artralji 
 

Böbrek ve idrar hastal klar : 

Çok seyrek: Hematüri 
 

Genel bozukluklar ve uygulama bölgesine ili kin hastal klar:  

Bilinmiyor: Ödem 
 

Baz  statinler ile a daki yan etkiler raporlanm r: 

• Uykusuzluk ve kabus görme gibi uyku bozukluklar  

• Seksüel bozukluk 

• Depresyon 

• Özellikle uzun dönem tedavide istisnai vakalarda interstisyel akci er hastal  (Bkz. 

Bölüm 4.4. Özel kullan m uyar lar  ve önlemleri) 

• Haf za kayb  

Rabdomiyolizin, ciddi böbrek olaylar n ve ciddi hepatik olaylar n (özellikle hepatik 

transaminazlarda art ) görülme s kl  40 mg'l k dozda daha fazlad r. 
 

Özel popülasyonlara ili kin ek bilgiler: 

Pediatrik popülasyon: 

Çocuklarda ve ergenlerde yap lan 52 haftal k bir klinik çal mada, egzersiz veya artan fiziksel 

aktiviteyi takiben izlenen >10 x ULN CK yükseli i ve kas semptomlar , yeti kinlere k yasla 

daha s k gözlenmi tir (Bkz. Bölüm 4.4. Özel kullan m uyar lar  ve önlemleri). Di er aç lardan, 

rosuvastatinin güvenlik profili çocuklar veya ergen hastalarda ve yeti kinlerde benzerdir. 
 

4.9. Doz a  ve tedavisi 

Doz a n spesifik bir tedavisi yoktur. Doz a  durumunda semptomatik tedavi 

uygulanmal , gerekli destekleyici önlemler al nmal r.  

Karaci er fonksiyon testleri ve CK düzeyleri izlenmelidir. Hemodiyaliz etkili de ildir. 
 

5. FARMAKOLOJ K ÖZELL KLER 
 

5.1. Farmakodinamik özellikler 

Farmakoterapötik grup: HMG-KoA redüktaz inhibitörleri  

ATC kodu: C10A A07 
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Etki mekanizmas : 

Rosuvastatin, 3-hidroksi-3-metilglutaril koenzim A'n n kolesterol prekürsörü olan mevalonata 

dönü mesini sa layan h z-k tlay  enzim olan HMG-KoA redüktaz n, selektif ve kompetetif 

bir inhibitörüdür. Rosuvastatinin temel olarak etki gösterdi i yer, kolesterolün dü ürülmesinde 

hedef organ olan karaci erdir. 

Rosuvastatin, LDL'nin karaci ere giri i ve katabolizmas  art rmak suretiyle hücre 

yüzeyindeki hepatik LDL reseptörlerinin say  art r ve VLDL'nin hepatik sentezini inhibe 

ederek VLDL ve LDL partiküllerinin say  azalt r. 
 

Farmakodinamik etkiler 

Rosuvastatin, yükselmi  LDL-kolesterol, total kolesterol ve trigliseritleri dü ürür, 

HDL-kolesterolü yükseltir. Rosuvastatin ayr ca, ApoB, nonHDL-K, VLDL-K, VLDL ve 

TG'leri dü ürür. ApoA-I'i yükseltir (Bkz. Tablo 1). 
 

Rosuvastatin, LDL-K/HDL-K, total kolesterol/HDL-K, nonHDL-K/HDL-K ve ApoB/ApoA-I 

oranlar  da dü ürür. 
 

Tablo 1 : Primer hiperkolesterolemi (tip IIb) hastalar n doz-yan t verileri (ba lang ç 
de erlerinden ortalama %de iklik) 
Doz N LDL-K Total-K HDL-K TG NonHDL-K ApoB ApoA-I 
Plasebo 13 -7 -5 3 -3 -7 -3 0 
5 17 -45 -33 13 -35 -44 -38 4 
10 17 -52 -36 14 -10 -48 -42 4 
20 17  -55 -40 8 -23 -51 -46 5 
40 18  -63 -46 10 -28 -60 -54 0 

 

Rosuvastatin ile tedaviye ba land ktan sonra bir hafta içinde terapötik yan t al nmaya ba lan r, 

genellikle 2 hafta içinde maksimum terapötik yan n %90' na ula r. Tam etki genellikle 4 

haftada görülür ve devam eder. 

Klinik etkinlik: 

Rosuvastatin, rk, cinsiyet veya ya lar na bak lmaks n hipertrigliseridemili veya 

hipertrigliseridemisi olmayan hiperkolesterolemili yeti kin hasta gruplar nda ve diyabet 

hastalar  veya ailesel hiperkolesterolemili hastalar gibi özel hasta gruplar nda etkilidir. 
 

Faz III çal malar ndan elde edilen havuzlanm  veriler, rosuvastatinin tip IIb 

hiperkolesterolemi (ortalama taban LDL-K yakla k 185.6 mg/dL (4.8 mmol/L) hastalar n 
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büyük bir k sm nda, European Atherosclerosis Society - Avrupa Ateroskleroz 

Toplulu u-(EAS;1998) k lavuzu tedavi hedeflerine ula mada etkili oldu unu göstermi tir; 

rosuvastatin 10 mg ile tedavi edilen hastalar n %80’inde EAS'nin hedefledi i LDL-K 

düzeylerine (<116 mg/dL) (< 3 mmol/L) ula lm r. 
 

Zorunlu titrasyon yap lan aç k bir çal mada, homozigot ailesel hiperkolesterolemili 42 

hastan n, rosuvastatin 20-40 mg'a verdi i yan tlar de erlendirilmi tir. Toplam hasta grubunda, 

LDL-K, ortalama % 22 oran nda dü mü tür. 
 

rl  say da hasta üzerinde yap lan klinik ara rmalarda, rosuvastatinin fenofibrat ile birlikte 

kullan ld nda trigliseritlerin dü ürülmesinde, niasin ile birlikte kullan ld nda ise HDL-K'nin 

yükseltilmesinde aditif etkisinin oldu u gösterilmi tir (Bkz. Bölüm 4.4. Özel kullan m uyar lar  

ve önlemleri). 
 

METEOR ad  verilen çok merkezli, çift-kör, plasebo kontrollü bir klinik çal mada, ortalama 

LDK-K de eri 154.5 mg/dL (4.0 mmol/L) olan subklinik aterosklerozlu (Karotis intima media 

kal nl na (KIMK) göre belirlenen) ve koroner arter hastal nda dü ük riske sahip (10 y ll k 

Framingham riski < %10), ya lar  45-70 aras nda olan 984 hasta, günde tek doz rosuvastatin 40 

mg veya plasebo ile 2 y l boyunca tedavi edilmek üzere randomize edilmi lerdir. Rosuvastatin 

KIMK art  plaseboya k yasla anlaml  ölçüde yava latmaktad r. Rosuvastatin ile tedavi 

edilen hastalar ve plasebo verilen hastalar aras nda, 12 karotid arter bölgesine ait maksimum 

KIMK de erindeki de iklik oran ndaki fark -0.0145 mm/y l’d r (% 95 güven aral  -0.0196, 

-0.0093; p< 0.0001). Plasebo ile görülen +0.0313 mm/y l’l k (%1.12/y l (p<0.0001) ilerlemeye 

yasla rosuvastatin ile ba lang ca göre kaydedilen de im - 0.0014 mm/y l'd r (% -0.12/y l 

(anlaml  olmayan). KIMK dü ü ve kardiyovasküler olaylar riskinde azalma aras nda direkt 

bir korelasyon oldu u henüz gösterilmemi tir. METEOR çal mas nda çal lan popülasyon 

dü ük koroner kalp hastal  riskine sahiptir ve rosuvastatin 40 mg hedef popülasyonunu temsil 

etmemektedir. 40 mg'l k doz sadece yüksek kardiyovasküler risk ta yan ciddi 

hiperkolesterolemili hastalarda reçete edilmelidir (Bkz. Bölüm 4.2. Pozoloji ve uygulama 

ekli). 
 

Primer Korunmada Statinlerin Kullan n Do rulanmas : Rosuvastatini de erlendiren bir 

giri im çal mas nda (JUPITER), rosuvastatinin majör aterosklerotik kardiyovasküler hastal k 

olaylar n ortaya ç kmas  üzerindeki etkisi 17.802 erkekte ( 50 ya ) ve kad nda ( 60 ya ) 

de erlendirilmi tir. 
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Çal man n kat mc lar  günde bir kez plasebo (n=890l) veya 20 mg rosuvastatin (n=8901) 

gruplar na rastgele ayr lm  ve ortalama 2 y ll k bir süre boyunca takip edilmi tir. 
 

Rosuvastatin grubunda, plasebo grubuna k yasla LDL-kolesterol konsantrasyonu %45 

(p<0.001) azalm r. 
 

JUPITER’de ara lar taraf ndan bildirilen diyabet s kl nda istatistiksel olarak anlaml  bir 

art  meydana gelmi tir; rosuvastatin grubundaki hastalar n %2.8’i ve plasebo grubundaki 

hastalar n %2.3’ü (HR: 1.27, %95 CI: 1.05-1.53, p=0.015). 
 

JUPITER çal mas nda, ba lang ca göre ortalama HbA1c aç ndan tedavi gruplar  aras ndaki 

fark (plaseboya rosuvastatin) yakla k %0.l’dir. 
 

Ba lang çtaki Framingham risk skoru >%20 olan yüksek riskli ki ilerden olu an (1558) bir alt 

grubun post-hoc analizinde, rosuvastatin tedavisiyle plaseboya k yasla kardiyovasküler ölüm, 

inme ve miyokard infarktüsün bile ik sonlan m noktas nda anlaml  bir azalma gözlenmi tir 

(p=0.028). Olay oran ndaki mutlak risk azalmas  1000 hasta y  ba na 8.8'dir. Bu yüksek risk 

grubunda toplam mortalite de memi tir (p=0.193). Ba lang çtaki SKOR riski %5 olan (65 

ya  üzeri hastalar n dahil edilmesini sa layacak ekilde ekstrapolasyon uygulanm r) yüksek 

riskli hastalardan olu an bir alt grubun (toplam 9302 ki i) post-hoc analizinde, rosuvastatin 

tedavisinde plaseboya k yasla kardiyovasküler ölüm, inme ve miyokard infarktüsün bile ik 

sonlan m noktas nda anlaml  bir azalma gözlenmi tir (p=0.0003). Olay oran ndaki mutlak risk 

azalmas  1000 hasta y  ba na 5.1’dir. Bu yüksek risk grubunda toplam mortalite 

de memi tir (p=0.076). 

JUPITER çal mas nda, rosuvastatin kullanan hastalar n %6.6's . plasebo kullanan hastalar n 

ise %6.2’si advers olay nedeniyle çal ma ilac  b rakm r. Tedavinin kesilmesine neden olan 

en yayg n advers olaylar unlard r: Miyalji (%0.3 rosuvastatin, %0.2 plasebo), kar n a  

(%0.03 rosuvastatin, %0.02 plasebo) ve döküntü (%0.02 rosuvastatin, %0.03 plasebo). 

Plaseboya e it veya plasebodan yüksek oranda görülen en yayg n advers olaylar unlard r: drar 

yolu enfeksiyonu (%8.7 rosuvastatin, %8.6 plasebo), nazofarenjit (%7.6 rosuvastatin, %7.2 

plasebo), s rt a  (%7.6 rosuvastatin, %6.9 plasebo) ve miyaljidir (%7.6 rosuvastatin, %6.6 

plasebo). 
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5.2. Farmakokinetik özellikler 

Genel özellikler 

Emilim: 

Oral uygulamadan yakla k 5 saat sonra doruk plazma konsantrasyonuna ula r. Mutlak 

biyoyararlan  yakla k %20 dir. 
 

Da m: 

Rosuvastatin, kolesterol sentezi ve LDL-K klerensinin temel olarak yer ald  karaci ere büyük 

oranda geçer. Rosuvastatinin da m hacmi yakla k 134 L'dir. Rosuvastatin, temel olarak 

albümin olmak üzere plazma proteinlerine % 90 oran nda ba lan r. 
 

Biyotransformasyon: 

Rosuvastatinin metabolizmas  s rl r (yakla k %10). nsan hepatositleri kullan larak yap lan 

in vitro metabolizma çal malar , rosuvastatinin, sitokrom P450’ye ba  metabolizma için 

zay f bir substrat oldu unu göstermektedir. Temel olarak yer alan izoenzim CYP2C9 olup, 

2C19, 3A4 ve 2D6'n n daha az yeri vard r. Belirlenen temel melabolitler, N-desmetil ve lakton 

metabolitleridir. N-desmetil metaboliti, rosuvastatinden %50 oran nda daha az aktif iken lakton 

formu klinik olarak inaktiftir. HMG-KoA redüktaz inhibitör aktivitenin % 90' ndan fazlas  

rosuvastatin taraf ndan gerçekle tirilir. 
 

Eliminasyon: 

Rosuvastatinin yakla k %90'  de memi  ilaç olarak feçes ile (absorbe edilmi  ve edilmemi  

maddeden olu ur), geri kalan  idrar ile at r. Yakla k %5'i idrarla de memi  olarak at r. 

Plazma eliminasyon yar  ömrü yakla k 19 saattir. Eliminasyon yar  ömrü, yüksek dozlar ile 

artmaz. Ortalama geometrik plazma klerensi yakla k 50 litre/saattir (varyasyon katsay  

%21.7). Di er HMG-KoA redüktaz inhibitörlerinde oldu u gibi, rosuvastatinin karaci er 

taraf ndan al  membran ta  OATP-C ile olur. Bu ta , rosuvastatinin karaci erden 

eliminasyonunda önemli bir yer tutar. 
 

Do rusall k: 

Rosuvastatinin sistemik yararlan  doz ile orant  olarak artar. Günlük multipl dozlardan 

sonra farmakokinetik parametrelerde de iklik yoktur. 
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Hastalardaki karakteristik özellikler 

Ya  ve cinsiyet: 

Ya  ve cinsiyetin rosuvastatinin farmakokineti i üzerine klinik aç dan bir etkisi yoktur.  

Irk: 

Farmakokinetik çal malar, Asya kökenli (Japon, Çinli, Filipinli, Vietnaml  ve Koreli) 

hastalar n ortalama EAA ve Cmax de erlerinin, beyaz rktan olanlarla k yasland nda yakla k 

2 kat yükseldi ini göstermi tir. Popülasyon farmakokinetik analizinde, beyaz rktan olanlar ve 

siyah gruplar aras nda klinik aç dan anlaml  farmakokinetik de iklik ortaya ç kmam r. 
 

Böbrek yetmezli i: 

Çe itli derecelerde böbrek yetmezli i olan hastalarla yap lan bir çal mada, hafif ve orta 

derecede böbrek yetmezli inin, rosuvastatin ya da N-desmetil metabolitinin plazma 

konsantrasyonlar  üzerine etkisi olmad  görülmü tür. Ancak, a r böbrek yetmezli i olan 

hastalarda (KrKl <30 mL/dak) rosuvastatin plazma konsantrasyonu sa kl  gönüllülere göre 3 

kat, N-desmetil metabolitinin plazma konsantrasyonu ise 9 kat artm r. Hemodiyalize giren 

hastalarda rosuvastatinin sabit durum plazma konsantrasyonu, sa kl  gönüllülere göre 

yakla k %50 daha fazlad r. 
 

Karaci er yetmezli i: 

Çe itli derecelerde karaci er yetmezli i olan hastalarla yap lan bir çal mada, Child-Pugh 

puan  7 ve alt nda olan hastalarda rosuvastatinin sistemik yararlan n artt na ili kin bir 

kan t yoktur. Ancak Child-Pugh puan  8 ve 9 olan 2 hastada rosuvastatinin sistemik 

yararlan n Child-Pugh puanlar  daha dü ük olan hastalara göre en az 2 kat artt  

gözlenmi tir. Child-Pugh puanlar  9’dan fazla olan hastalarla ilgili deneyim yoktur. 
 

5.3. Klinik öncesi güvenlilik verileri 

Güvenlili e ili kin farmakolojik çal malar, tekrarlanan doz toksisitesi, genotoksisite, 

karsinojenik potansiyel ile ilgili konvansiyonel çal malar, insanlar üzerinde özel bir zararl  

etkisinin olmad  göstermi tir. hERG geni üzerine etkileri spesifik testlerle 

de erlendirilmemi tir. Klinik çal malarda gözlenmeyen, ancak hayvanlarda klinik maruziyet 

seviyesine benzer maruziyet seviyelerinde gözlenen advers reaksiyonlar unlard r: Fare ve 

çanlarla yap lan tekrarlanan doz toksisite çal malar nda rosuvastatinin farmakolojik etkisine 

ba  olarak histopatolojik karaci er de imleri gözlenmi tir. Bu de imler, köpeklerle 

yap lan çal malarda safra kesesi üzerine etkilerle birlikte daha az önemli seviyede 
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gözlenmi tir; maymunlarla yap lan çal malarda gözlenmemi tir. Ayr ca, maymunlarda ve 

daha yüksek dozlarda köpeklerde testiküler toksisite gözlenmi tir. Üreme üzerine toksisitesi 

farelerde, terapötik düzeyin çok üstünde olan maternal dozlarda, yavrular n büyüklü ü ve 

rl klar n azalmas  ve gebe hayvan n ya am süresinin azalmas  ile kan tlanm r. 
 

6.  FARMASÖT K ÖZELL KLER 

6.1. Yard mc  maddelerin listesi 

Laktoz monohidrat 

Mikrokristalin selüloz 

Dibazik kalsiyum fosfat 

Krospovidon 

Magnezyum stearat 

Hidroksipropil metilselüloz 

Titanyum dioksit 

Gliseril triasetat 

Günbat  sar  FCF 

Ponceau 4R alüminyum lak 

FD&C mavi 2 
 

6.2. Geçimsizlikler 

Bilinen herhangi bir geçimsizli i bulunmamaktad r. 

6.3. Raf ömrü 

Raf ömrü 24 ayd r. 
 

6.4. Saklamaya yönelik özel uyar lar 

25°C’nin alt ndaki oda s cakl nda saklay z. 

6.5. Ambalaj n niteli i ve içeri i  

28 ve 90 tabletlik Al/Al blister ambalajlarda piyasaya sunulmaktad r. 

6.6. Be eri t bbi üründen arta kalan maddelerin imhas  ve di er özel önlemler 

Kullan lmam  olan ürünler ya da at k materyaller "T bbi At klar n Kontrolü Yönetmeli i" ve 

"Ambalaj ve Ambalaj At klar n Kontrolü Yönetmelik”lerine uygun olarak imha edilmelidir. 
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