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Lipozomii au fost şi sunt larg utilizaţi în cercetarea medicală 
fundamentală şi în special în cea fizio-farmacologică. În plus, implicaţiile 
în sfera farmacologiei depăşesc cadrul cercetării pure, întrucît structurile 
lipozomale s-au validat în timp şi continuă să evolueze ca Sisteme Tera-
peutice de succes pentru transportul şi eliberarea controlată a diverselor 
substanţe active medicamentoase, în special din clasa chimioterapicelor. 
Din acest motiv o înţelelgere cuprinzătoare a comportamentului lor în 
contact cu mediul intern al organismului este extrem de importantă. 
Parcurgerea literaturii din domeniu relevă o mare abundenţă de studii în 
acest sens, o parte chiar contradictorii, progresele înregistrate în ultimii 
20 de ani fiind semnificative. Această situaţie impune unele sistematizări, 
utile în evaluarea sintetică a interacţiei lipozom-organism viu. În acest 
sens, scopul materialului prezentat este acela de a încerca succint o astfel 
de sistematizare care, avînd în vedere volumul enorm de date existente, 
este susceptibilă a suferi rafinări ulterioare.

Abreviar:
LC – Lipozom convenţional
LSS – Lipozom stabilizat steric
PEG – Polietilenglicol
SRE – Sistem Reticulo-Endotelial
GM1 – Gangliozidul M1
PS – Fosfatitilserina
CAM – Complexul de atac membranar
Apo-LP – Apolipoproteine
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Liposomes are largely used in fundamental medical research and espe-
cially in physio-pharmacological one. They are often used as transporters for 
different types of substances including drugs. That is why a comprehensive 
understanding of their interaction within the body is extremely important. 
There is a great amount of experimental data in this respect in the field 
literature, few even contradictory. Because of this great diversity of data 
there is need for some systematization which will be useful in understand-
ing the liposome biological interactions. This material tries succinctly to 
present such a synthetic view, which, because of the huge amount of data 
published in the last 20 years, will surely be subjected to refinements.
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Introducere

Lipozomul este o formulare reuşită de protecţie 
a medicamentelor în faţa inactivării metabolice 
şi non-metabolice. Totodată, transportul ansam-
blurilor macromoleculare prin peretele capilar fiind 
limitat, trecerea cu dificultate a lipozomilor prin 
endoteliul integru evită acumularea lor în ţesuturile 
sănătoase (Working, 1994). Aceste două calităţi fac 
din structurile lipozomale o soluţie deosebit de 
atractivă pentru realizarea unor Sisteme Terapeutice 
cu administrare sistemică.

Structura lipozomilor este comparabilă cu cea a 
unei membrane închise, care delimitează un spaţiu 
interior apos utilizat pentru captarea diferitelor 
substanţe active medicamentoase (frecvent agenţi 
chimioterapici) pentru terapie sau diagnostic.

Există în prezent, din punct de vedere al 
formulării şi eficienţei terapeutice două clase de 
lipozomi transportori de medicamente: lipozomi 
convenţionali (LC) şi lipozomi stabilizaţi steric 
(LSS), ultimii fiind protejaţi în faţa reactivităţii 
imunologice. Lipozomii fac parte din Sistemele Tera-
peutice nanoparticulate şi sunt folosiţi ca sistem de 
eliberare controlată, lentă, pentru diverse substanţe 
active medicamentoase ce necesită prezenţa unui 
nivel de concentraţie constant pentru o perioadă mai 
lungă de timp (de ex. o singură doză s.c. de morfină 
încapsulată în lipozomi menţine o concentraţie utilă 
sanguină timp de 6 zile) (Smith, 2003).

Cele două tipuri de lipozomi amintite mai sus 
diferă prin prezenţa polimerului de înveliş (adesea 
polietilenglicol - PEG) pe suprafaţa LSS şi absenţa 
acestuia la LC. Acest înveliş asigură stabilizarea 
sterică a lipozomului care a fost gândită ca limita-
toare a legării opsoninelor serice sau a interacţiunii 
directe cu celulele sistemului reticulo-endotelial (Al-
len, 1991), procese cu consecinţe practice deosebit 
de importante asupra duratei de viaţă în circulaţie 
a lipozomilor. 

Factori care influenţează comportamentul 
farmacocinetic al lipozomilor transportori de 
medicamente

Medicamentele administrate liber au în gen-
eral o biodistribuţie extinsă, asociată în acelaşi 
timp, cu o acumulare semnificativă în anumite 
ţesuturi. Încapsulaţi în lipozomi însă, agenţii activi 
se concentrează preferenţial în zone cu micro-
circulaţie discontinuă (de ex. tumorile) sau în organe 
cu o abundentă populaţie macrofagică aparţinând 
SRE (ficat-splină), evitându-se astfel acumularea lor 
în arii sensibile cum este de exemplu inima (evitarea 

cardiotoxicităţii). În acest din urmă caz, lipozomii 
medicamentoşi nu pătrund în fibrele musculare 
cardiace acumulându-se numai în vasele sanguine 
şi fiind incapabili de extravazare (Seymour, 1992; 
Lum, 1994; Working, 1994). Dimpotrivă, în ţesutul 
tumoral cu capilare larg fenestrate, acumularea li-
pozomilor încărcaţi cu medicament este marcantă 
datorită extravazării şi transcitozei (Huang, 1993; 
Jain,1996); dar chiar şi în acest ţesut ei se plasează 
în spaţiile interstiţiale ce înconjoară celulele tumo-
rale precum şi în macrofagele din zonă, nefiind 
identificaţi intracelular.

Alegerea unei substanţe active în vederea 
înglobării ei într-un transportor lipozomal se face 
ţinând cont de o serie de criterii: să prezinte ca-
pacitate de încărcare suficientă pe transportor, să 
prezinte compatibilitate cu transportorul, să fie 
transportată stabil şi eficient în ţesutul ţintă etc. 
(Neamţu, 2005).

Lipozomii pot modifica atât distribuţia tisulară 
cât şi rata de clearance a medicamentului datorită 
preluării de către substanţele active medicamentoase 
a parametrilor farmacocinetici ai transportorului, 
parametri care sunt modulaţi şi adaptaţi adecvat 
de către producătorul de medicamente. Indubita-
bil, parametrii farmacocinetici ai lipozomilor vor 
depinde de proprietăţile fizico-chimice ale acestora 
(mărime, încărcarea electrică de suprafaţă, struc-
tura membranei lipidice, stabilizarea sterică), de 
doza de administrare şi de calea de administrare 
(Allen, 1999).

Durata de viaţă a lipozomilor în circulaţie şi 
ţesuturi este unul din cei mai importanţi param-
etri care sunt luaţi în considerare în evaluarea 
eficienţei terapiei cu lipozomi şi depinde la rândul 
ei de cinetica îndepărtării lor din fluxul sanguin 
(clearance) prin captare fagocitară/non-fagocitară 
sau metabolizare.

Cea mai importantă calitate a Sistemelor 
Terapeutice care utilizează materiale artificiale, o 
reprezintă capacitatea acestora de a evita răspunsul 
generat de organism în cadrul reacţiei de apărare 
faţă de substanţele străine introduse/implantate 
într-o formă sau alta în organism pe o perioadă 
variabilă (Caldwell, 1998).

Soarta biomaterialului care vine în contact 
cu sângele este dependentă în primul rând de 
compoziţia şi starea conformaţională a filmului de 
proteine ce începe a se forma la contactul cu un ast-
fel de material. Proteinele plasmei intră în coliziune 
frecventă cu suprafeţele expuse ale biomaterialelor 
urmată de adsorbţia lor în funcţie de natura chimică 
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a suprafeţei şi de stabilitatea structurală şi chimică 
a proteinelor (Wojciechowski, 1993).

Odată acumulat, învelişul de proteină care se 
formează la suprafaţa artificială, începe să fie „ex-
plorat” de celulele sanguine circulante al căror tip 
de reacţie cu suprafaţa poate reflecta compoziţia 
învelişului superficial  artificial.

Dacă, spre exemplu, stratul de suprafaţă este 
bogat în molecule de imunoglobuline (Ig) ale căror 
reacţii de adsorbţie sunt legate de factorul comple-
ment C3b generat pe căi alternative ale activării 
complementului (Janatova, 1991), atunci coliziunea 
cu macrofagele circulante poate duce la fagocitare 
(Caldwell, 1997).

Studiile făcute în vederea anihilării cascadei 
imuno-fiziologice care are drept consecinţă elimin-
area prin fagocitare a structurilor străine (exogene) 
pătrunse în plasmă au vizat „îmbrăcarea” (grefarea) 
suprafeţelor artificiale cu un înveliş care să le facă 
„invizibile” faţă de factorii plasmatici.

Primele încercări de limitare sau excludere a 
efectelor de „urmărire” şi îndepărtare a lipozomilor 
din circulaţie au fost realizate de Nagaoka (1984) 
care a modificat suprafeţele acestora prin ataşarea 
covalentă de PEG, procedură ce s-a arătat eficace în 
ceea ce priveşte atât reducerea adsorbţiei de proteine 
cît şi supresarea adeziunii trombocitelor.

Medicamentele eliberate din lipozomii 
convenţionali (LC), comparativ cu cele care sunt 
eliberate din lipozomii protejaţi imunologic (LSS) cu 
PEG sau GM1, se acumulează în cantitate aproape 
dublă în ficat şi splină reflectând captarea mai rapidă 
a acestor lipozomi de către SRE (Huang, 1992). 
Totuşi, agenţii activi eliberaţi din lipozomii protejaţi 
pot avea uneori la rândul lor concentraţii înalte în 
ţesuturi sănătoase dar care nu le depăşesc pe cele 
întâlnite în cazul lipozomilor convenţionali. Acest 
fenomen se datorează cel mai probabil timpului 
lung de circulaţie a acestei clase de transportori. 
Astfel, sistemul reticulo-endotelial îndepărtează 
prin intervenţia macrofagelor splenice şi hepatice 
majoritatea lipozomilor convenţionali din circulaţie 
în câteva minute sau zeci de minute (Papahadjo-
poulos, 1991); lipozomii stabilizaţi steric şi deci 
„invizibili” faţă de proteinele serice au un timp de 
circulaţie de 5 ori mai lung decât cei LC (pînă la 
15 h) (Allen, 1998).

În ceea ce priveşte mecanismele prin care se 
realizează clearance-ul lipozomal, Allen şi colab. 
(1995) propun existenţa unei acţiuni combinat-
sinergice a două sisteme de îndepărtare a acestora: 
(a) un sistem de captare cu afinitate înaltă pentru 

lipozomi, dar cu capacitate de lucru redusă (cum 
este Sistemul Macrofagic şi Sistemul Reticulo-En-
dotelial (SRE)) şi (b) un sistem cu afinitate scăzută 
faţă de lipozomi, dar cu capacitate crescută de 
îndepărtare a acestora din circulaţie (cum este 
metabolismul lipidic).

Mecanisme imunologice ale clearance-
ului lipozomal

Interacţiunile LIPOZOM – CELULĂ având ca 
rezultat final decapsularea lipozomală, eliberarea 
medicamentului şi îndepărtarea lipozomilor, se 
desfăşoară întrucâtva diferit pentru condiţiile in 
vitro/in vivo şi de asemenea particularizat pentru 
lipozomii convenţionali, cei protejaţi steric cu timp 
lung de circulaţie şi lipozomii ţintiţi (imunolipo-
zomi).

In vitro, lipozomii convenţionali interacţionează 
cu celulele fagocitare şi non-fagocitare pe calea unor 
mecanisme variate şi anume: adsorbtia, endocitoza, 
fuziunea sau schimbul de lipide.

În aceste situaţii contactul direct lipozom – celulă 
este necesar, iar unele proprietăţi fizice ale lipo-
zomilor convenţionali cum sunt suprafaţa, natura 
încărcării electrice şi rigiditatea au o contribuţie 
importantă (Margolis, 1984).

Mecanismul dominant al internalizării 
conţinutului lipozomal îl reprezintă endocitoza 
(fagocitoza), chiar şi în cazul celulelor nefagocitare. 
În cadrul interacţiunii celule fagocitare–lipozom, 
cele mai implicate celule fagocitare sunt macrofagele 
care acţionează „profesional” ca celule captatoare 
în clearance-ul lipozomilor liberi sau încărcaţi cu 
medicament, îndeosebi macrofagele hepatice (ce-
lulele Kupffer) (Fig. 1).

Ele internalizează prin intermediul receptorilor 
membranari lipozomii ce vor fi supuşi apoi acţiunii 
sistemului fago-lizozomal macrofagic ducând la 
degradarea completă a lipidelor lipozomale şi 
eliberarea în circulaţie sau ţesuturi a conţinutului 
încapsulat (Dijkstra, 1985).

Rezultate importante în acest sens au fost 
obţinute in vivo (pe baza avidităţii macrofagelor pen-
tru particolele lipozomale) cu agenţi medicamentoşi 
anti-Leishmanioză, precum şi în terapia cu imuno-
modulatori (Phillips, 1991), înregistrându-se creşteri 
de aproximativ 100 de ori (!) a potenţialului tera-
peutic al medicamentelor sus menţionate.

Captarea lipozomilor este uneori precedată de 
un pas premergător şi anume cel al recunoaşterii 
şi legării unui receptor fosfatidilserinic (PS-R) de 
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pe suprafaţa celulară fagocitară cu structuri lipo-
zomale cum sunt fosfatidilserina (PS), dietilfosfatul, 
fosfatidil-glicerolul sau acidul fosfatidic. În plus, 
receptorii scavanger şi macrosialinici par şi ei a fi 
implicaţi în acest proces (Fraley, 1981; Lee, 1993).

Fosfatidilserina (PS) se dovedeşte a avea un rol 
pivotal în direcţionarea celulelor (de ex. hematii 
de şoarece sau om) sau a veziculelor lipozomale 
spre macrofage, ea servind ca semnal recunoscut 
de celule imune (Savill, l990).

Receptorii PS localizaţi pe macrofage recunosc 
specific PS şi lipidele menţionate mai sus de pe 
celulele senescente, apoptotice sau de pe lipozomi 
în vederea fagocitării şi îndepărtării din circulaţie 
a acestora.

Importantă este şi observaţia din literatură 
potrivit căreia, chiar dacă receptorii unor celule 
fagocitare sau ne-fagocitare au fost implicaţi cu 
certitudine în captarea lipozomilor in vitro, această 
certitudine nu trebuie extinsă întotdeauna la 

clearance-ul in vivo, în sensul că obligatoriu aceeaşi 
receptori mediază şi captarea lipozomilor circulanţi 
(Scherphof, 1997).

Toate dovezile credibile atribuie macrofagelor 
hepatice şi splenice (şi într-o mică măsură şi celor 
din măduva oaselor) precum şi hepatocitelor, lim-
focitelor, fibroblastelor şi diferitelor linii de celule 
tumorale, exprimarea maximă a capacităţii de a 
capta lipozomi (Huang, 1978; Kercret,1983; Senior, 
1987; Scherphof, 1998; Ishida, 2001). Opsonizarea 
prin proteine serice, cum sunt fragmentul Comple-
ment C3b, beta2-glicoproteina I şi porţiunea Fc a 
IgG, pare a juca un rol esenţial în recunoaşterea şi 
clearance-ul secundar al lipozomilor prin macrofage 
SRE (Devine, 1997).

Cu tot numărul impresionant de lucrări pub-
licate şi dedicate opsonizării, numai un număr 
limitat de proteine opsonizatoare au fost identificate 
având sigur această funcţie, dintre care se disting: 
Imunoglobulinele (Metzeger, 1991), Fibronectina 

Figura 1  Reprezentarea sintetică a mecanismelor farmacocinetice şi imunologice ce au loc după administrarea 
în circulaţie a Sistemelor Terapeutice lipozomale. Farmacocinetica Sistemului Terapeutic lipozomal este rezul-
tanta a trei mecanisme: captarea (opsonin-fagocitară şi non-fagocitară), acumularea transportorilor lipozomali 
în ţesuturi şi metabolismul lipidic.
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(Water, 1983), Sistemul Complement (cu rol major 
şi dominant) (Ishida, 2000), β2-glicoproteina (Chonn, 
1995), Proteina C-reactivă (CRP) (Patel, 1992) şi 
α2-macroglobulina (Murai, 1995).

Complementul poate totodată iniţia formarea 
unor complexe de atac membranar  la nivelul mem-
branei lipozomale care declanşează liza acesteia, 
scurgerea medicamentului frecvent prea devreme şi 
intensificarea captării de către populaţia fagocitară, 
periclitând obiectivul terapeutic (Ishida, 2001).

Fagocitoza lipozomilor declanşată de opsonine 
este un proces inter-cooperativ, iniţierea şi rata 
acestuia depinzând de tipul şi numărul opsoninelor 
participante. Opsoninele conţin cel puţin un sit 
recognoscibil de către receptorii specifici de pe 
suprafaţa fagocitelor şi de asemenea câteva situri 
de cuplare la lipozom. Adsorbţia opsoninelor pe 
lipozomi urmată de fagocitoză este în mod curent 
considerată ca mecanism primar de eliminare a 
lipozomilor din curentul sanguin, substratul mecan-
ismului de îndepărtare in vivo şi in vitro, inclusiv 
cel al captării hepato-splenice, reprezentându-l 
activarea Sistemului Complement dependentă de 
mărimea lipozomilor, conţinutul crescut în coles-
terol a membranei acestora, încărcarea electrică, 
prezenţa glicolipidelor lipozomale, modul şi gradul 
de participare a diferiţilor componenţi şi factori 
lipozomali, sunt aspecte care necesită încă eforturi 
importante de studiu pentru descifrare. 

Există de asemenea şi dovezi potrivit cărora ac-
tivarea căii clasice a Complementului poate avea loc 
şi în afara participării anticorpilor (Marjan, 1994), 
şi de asemenea că activarea lipozomică a Comple-
mentului nu înseamnă în mod necesar şi simultan 
implicarea opsonizării prin reacţii Complement. 
Totuşi, cele mai multe studii dovedesc participarea 
C3 sau C3b ca factori cauzatori ai efectului opsoninic 
asupra lipozomilor urmată de clearance–ul acestora 
din sânge ca proces mediat macrofagic.

Întrebări interesante pun şi dis-opsoninele, 
componente serice care dimpotrivă inhibă fagoci-
toza diferitelor particole străine pătrunse în sânge, 
implicit cele lipozomale. Dacă pentru microorgan-
ismele ce pătrund în circulaţie acest aspect este 
satisfăcut de disopsonine precum IgA sau α1–acid-
glicoproteina, pentru lipozomi astfel de agenţi nu au 
fost încă identificaţi cu toate că se ştie că în cazul 
lipozomilor mici (50-70nm) procesul de fagocitoză 
este inhibat pe această cale, inhibarea scăzând odată 
cu creşterea diametrului acestora.

În ceea ce priveşte clearance-ul imunolipozo-
milor trebuie subliniat că la început formulările 

convenţionale (nestabilizate steric) ale acestora 
pentru aplicaţiile in vivo erau rapid îndepărtate din 
circulaţie atunci când anticorpii erau ataşaţi direct 
la suprafaţa lor (Debbs, 1987), prin recunoaşterea 
fragmentului Fc de către celulele macrofage (Mar-
uyama, 1995). Parţial, problema a fost ameliorată 
odată cu ataşarea anticorpilor la lipozomi pegilaţi, 
fie la suprafaţa bistratului lipidic, fie la capătul 
lanţurilor de PEG, timpul de circulaţie crescând la 
câteva ore (Allen, 1995).

Mecanisme non-imunologice ale clear-
ance-ului lipozomal

Un interes deosebit în ceea ce priveşte clearance-
ul lipozomal îl deţin de asemenea  lipoproteinele. 
Unii din receptorii pentru lipoproteine (LP) inter-
vin în îndepărtarea lipozomilor din circulaţie, fapt 
nesurprinzător, întrucât se ştie că lipoproteinele şi 
receptorii lor sunt responsabili de transportul lip-
idelor şi redistribuirea/procesarea colesterolului în 
organism. Există astfel categorii de apo-lipoproteine 
(apo-LP) cum sunt apo-B si apo-E care funcţionează 
ca liganzi pentru îndepărtarea lipozomilor LP recep-
tor – mediată din sânge (Scherpof, 1997).

Dintre receptorii pentru lipoproteine a fost 
identificat pe celulele Kupffer receptorul ScR-B tip 
I, o varietate de receptori din familia celor pentru 
lipoproteinele cu densitate înaltă (HDL-R) care pe 
lângă faptul că joacă un rol important în transferul 
şi descărcarea colesterolului (preluat şi transpor-
tat din ţesuturi periferice de către HDL la ficat), 
leagă şi lipozomii conţinând fosfolipide anionice 
(Landschultz,1996).

Interacţiunea dintre lipozomi şi lipoproteinele 
cu densitate înaltă (HDL) favorizează eliberarea 
agenţilor încapsulaţi din lipozomi (Kirby,1980) 
printr-un mecanism care implică atât transferul 
fosfolipidelor lipozomale din lipozom spre HDL, cît 
şi penetrarea unei componente proteice din HDL 
(apo-A-I) în lipozom.

Destabilizarea structurală a lipozomilor în 
prezenţa apo-lipoproteinelor HDL (ALP-HDL) 
are loc atunci când există o masă critică a HDL 
(în special apo-A-I) rezultând structuri discoidale, 
formate din domenii de bistraturi lipidice încorpo-
rate de proteine domeniile amfipatice ale helixului 
apo-A-I fiind aliniate în jurul periferiei particulelor, 
paralel cu lanţurile acil ale fosfolipidelor. 

Important este şi faptul că lipozomii unilamelari 
mici sunt sensibili la diferenţele presiunii osmotice 
de o parte şi de alta a bistratului fosfolipidic, iar 
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când această diferenţă atinge un anumit nivel apare 
liza veziculară. HDL scad toleranţa (rezistenţa la 
această diferenţă), efect de scădere comparabil cu 
cel dat de acţiunea plasmei integrale. Destabilizarea 
litică a bistratului lipidic este dată cu probabilitate 
de inserţia moleculelor de apo-lipoproteină (de ex. 
apo-A-I) printre moleculele de fosfolipide.

Pe de altă parte, o varietate de lipoproteină serică 
cu densitate joasa (LDL) şi anume apo-lipoproteina 
B se poate cupla la lipozomi ca ligand pentru re-
ceptorul LDL (LDLr)(Klimov, 1983). S-a demonstrat 
de asemenea că încorporarea apo-lipoproteinei B în 
lipozomi colesterolo-fosfolipidici (raport 1:2) induce 
captarea receptor-mediată specific a acestor lipozo-
mi de către linii celulare in vitro (Lundberg,1993)

Au apărut dovezi convingatoare că apo-lipopro-
teina E predominant hepatică joacă un important 
rol opsoninic în eliminarea din sânge a lipozomilor 
mici neutri formulaţi din fosfatidilcolină/colesterol 
(PC/Col). Astfel de lipozomi adsorb puternic apo-
lipoproteina E în condiţii de incubare în plasmă, 
ceea ce conduce la captarea lor, proces mediat de 
receptorul LDL-R sau HDL-R şi urmat de inter-
nalizare sau respectiv hidroliză şi apoi captarea 
constituienţilor bistratului lipidic lipozomal (Scher-
pof, 1997)

Lipozomii cu o compoziţie crescută în coles-
terol pot fuziona fie cu LDL umane (Zacharova, 
1993), fie cu LDL acetilate (Mc Closkey, 1987). De 
asemenea o rată înaltă a colesterolului în raportul 
colesterol/fosfolipide lipozomale favorizează fuzi-
unea cu LDL, dar inhibă interacţiunea cu HDL şi 
apo-lipoproteinele aferente de schimb din clasele 
A, C, E.

Studii moleculare detaliate au explicat condiţiile 
care facilitează interacţiunea cu apo-lipoprotele; de 
ex. apo-A-I umană are opt domenii helicoidale sepa-
rate prin zone conţinând prolină, astfel că molecula 
este flexibilă şi permite domeniilor helix amfipatice 
să se insere cu uşurinţă la interfaţa apă-fosfolipide 
şi să realizeze legătura cu lipozomul (Shih, 2006). 

Concluzii

Principalele avantaje ale eliberării medicamen-
telor din vehiculele lipozomale sunt: timpul lung 
de circulaţie al acestora, parametru ce favorizează 
eliberarea lentă a agentului activ şi acumularea lui în 
ariile vizate terapeutic, precum şi toxicitatea redusă 
în comparaţie cu medicamentele administrate liber, 
calităţi obţinute prin încapsularea agentului activ.

Terapia cu lipozomi reprezintă pentru viitor 

o cale plină de speranţe în utilizarea  Sistemelor 
Terapeutice, mai ales pentru tratamentul anti-tu-
moral. Lipozomii medicamentoşi au fost asemănaţi 
întrucâtva în terapia anticanceroasă cu atât de 
mult doritul „glonţ magic”, dat fiind capacitatea lor 
crescută de acumulare selectivă în tumori (Oyama, 
2004). Problema este însă că nu toate cancerele şi 
nu toţi pacienţii răspund încă la acest „glonţ”.

La direcţiile probabile, necesare şi posibile de 
evoluţii ale cercetarilor legate de îmbunătăţirea 
condiţiilor farmacocinetice şi imunologice discutate 
a Sistemelor Terapeutice lipozomale, se mai adaugă 
noi strategii ce ţin de viitor, precum: perfecţionarea 
tehnicilor de ataşare-ancorare a liganzilor lipo-
zomali, a diverşilor markeri, legarea de lipidele 
lipozomale a moleculelor mici (fragmente de anti-
corpi, vitamine, aminoacizi, oligopeptide), găsirea 
de metode şi tehnici noi pentru legarea directa a 
lipidelor sau proteinelor conjugate (fără interme-
diari) la sistemul lipozomal ţintit în vederea atât a 
simplificării tehnicilor de formulare lipozomale cât 
şi a unei acţiuni mai rapide şi directe a agentului 
medicamentos eliberat continuu (cum este cazul 
declanşării eliberării medicamentului imediat după 
cuplarea complexului lipozomal la celulele endote-
liale ale vaselor sanguine).  
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