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摘要 探讨 AMD3100对 apoE-/-小鼠骨髓内皮祖细胞的动员作用及其增殖、迁移和黏附的影响． 12只 8周龄雄性 apoE-/-小鼠
随机分为 AMD3100组(2.5 mg / (kg·2d))和对照组(PBS 0.1 ml/2d)，高脂高胆固醇饲料喂养 12周后，差速贴壁法结合微孔法分
离培养小鼠骨髓细胞，免疫荧光鉴定 CD133/VEGFR-2双阳性细胞为内皮祖细胞；MTT比色法、Transwell、黏附试验分别检
测细胞的增殖、迁移和黏附能力；通过计数典型内皮祖细胞克隆形成单位，观察次级集落单位的大小及细胞密度，检测各组

内皮祖细胞的克隆形成能力；RT-PCR和Western blot检测内皮祖细胞上 CXCR4 mRNA和蛋白质表达水平．与对照组比较，
AMD3100组骨髓源性内皮祖细胞的增殖、迁移、黏附和克隆形成能力均显著低于对照组，其 CXCR4mRNA和蛋白质表达
均显著低于对照组．结果表明：持续注射 AMD3100可抑制骨髓源内皮祖细胞的增殖、迁移、黏附和克隆形成能力，并下调
CXCR4的表达．
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内皮祖细胞(endothelial progenitor cells，EPC)
是一类具有高增殖潜能的前体细胞[1]，代表一类多

起源和表型不同的可产生内皮细胞的非均质细胞

群，具有参与血管内皮损伤后修复和血管新生的特

性．Werner 等[2]研究发现 EPC对于动脉粥样硬化
性疾病有独立的预测价值．循环 CD34+KDR+细胞
数 参 与 临 床 前 无 症 状 动 脉 粥 样 硬 化 性

(atherosclerosis，AS)的早期病变发展过程，EPC减
少与 AS 疾病的严重性相关 [3]，且几乎所有的 AS
危险因素都对 EPC数目和功能产生不利影响．因
此，寻找动员骨髓 EPC并升高其循环水平的靶点
有一定价值．

AMD3100 是趋化因子受体 CXCR4的特效阻
断剂[4]，研究表明 AMD3100可快速动员骨髓造血
干细胞，并有替代粒细胞集落刺激因子(G-CSF)的
优势[5～8]．但 AMD3100对动脉粥样硬化性疾病过
程中骨髓 EPC的影响尚不清楚．本实验在高脂高
胆固醇喂养的 apoE -/ -小鼠 AS 模型基础上研究
AMD3100对骨髓 EPC的增殖、迁移、黏附和克隆
形成能力的影响．

1 材料和方法

1.1 材料

apoE-/-小鼠(北京大学医学部动物实验中心提
供 )； AMD3100 (Sigma 公司 )； DMEM 培养基

(Gibco 公司 )；羊多克隆抗体 VEGFR-2 (R&D-
BAF644)；兔多克隆抗体 CD133(abcam-ab16518)；
FITC 标记抗羊二抗以及 rhodamine 标记抗兔二抗
均购自 Chemicon公司；封闭用羊血清购自武汉博
士德生物工程有限公司；胎牛血清购自元亨圣马生

物技术研究所；其他试剂均为国产分析纯．倒置相

差显微镜(日本 Olympus公司)，荧光显微镜(美国
Nikon 公 司 )， 杂 交 瘤 皿 (Greiner bio-one：
AC-633160)．
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1.2 方法

1.2.1 实验分组及给药方法．8周龄雄性 apoE-/-小
鼠 12 只，体重(22.5依2.6) g，随机分为对照组和
AMD3100组(6只 /组)，高脂高胆固醇 (15%猪油垣
0.25%胆固醇)饲料喂养，分别予等体积 PBS 和
AMD3100 (2.5 mg/kg)隔天腹腔注射一次，每次每
只 0.1 ml．AMD3100的半衰期约为 8～9 h，此剂
量可维持有效血药浓度为 0.5 mg/L．文献[9]将血药
浓度为 0.3 mg/L和 1 mg/L的 AMD3100用于 IFN-酌R
基因敲除小鼠研究．我们也通过预实验证实

0.5 mg/L剂量对 apoE-/-小鼠安全．各组小鼠自由饮
水，每周测小鼠体重依此调整用药，共喂养 12周.
1.2.2 骨髓细胞分离、培养及鉴定．将各组小鼠处

死后 75%酒精中浸泡 30 min，于无菌操作台上取
股骨、胫骨．用注射器将骨髓冲洗出来，骨髓冲洗

液 200 r/min 离心 4 min 除去组织成分后以密度
107个 /ml接种于明胶包被的培养板，用 DMEM培
养基 (含 5%～10%胎牛血清，青霉素 100 kU/ L，
链霉素 100 kU/L，VEGF 10 mg/ L) 于 37℃、5%
CO2细胞培养箱中孵育，48 h后将未贴壁细胞以
1伊107 /ml接种于杂交瘤皿[10]，细胞完全贴壁后更换

培养基，显微镜下观察并摄像记录细胞集落单位生

长状况．待单个细胞集落长满整个微孔时，0.25 %
胰蛋白酶消化，部分细胞接种于盖玻片，待贴壁

后，多聚甲醛固定 30 min，PBS洗 3次，5%山羊
血清 4℃封闭 10 min，甩干血清分别加羊抗小鼠
VEGFR-2、兔抗小鼠 CD133 于 4 ℃孵育过夜，
PBS 洗细胞 3 次，加 FITC 标记抗羊二抗和
rhodamine 标记抗兔二抗，孵育 30 min，PBS洗 3
次后，封片，置荧光显微镜下拍照．

1.2.3 增殖实验．MTT比色法．0.25%胰酶消化各
组初级内皮祖细胞集落单位(EPC-CFUs)并计数，
将 200 滋l 1伊107个 /L EPC均匀接种到明胶包被的
96孔培养板(n=5)，培养 48 h，每孔加 10 滋l MTT
(5 g/L) ，于 37℃、5% CO2培养箱继续培养 4 h，
弃上清液，加入二甲基亚砜(150 滋l/孔) ，于微量
振荡器充分振荡 10 min，置酶标仪于波长 490 nm
处测 A 值．
1.2.4 迁移实验(Transwell迁移法)．收集各组骨髓
源性胰酶消化的初级 EPC-CFUs并计数，将 1.5 ml
1伊108个 /ml EPC悬浮液加入 Transwell上室，在下
室中加入 2.6 ml含 10 滋g/L SDF-1琢的新鲜培养基，
培养 24 h后，取上室并用酒精棉球轻擦掉上室膜
上未迁移的细胞，95%酒精固定 10 min，苏木素染

色 5 min，1%盐酸酒精分染 2 s，随机选择 3个连
续显微镜视野(100伊)计数迁移到上室膜下的细胞，
取均数．

1.2.5 黏附实验．胰酶消化体外增殖的 EPC并计
数，将 2 ml 1伊107 个 /L EPC 悬液接种到六孔板
(n=3)，孵育 48 h后，胰酶消化取同等数目 EPC接
种到包裹明胶的盖玻片，37℃、5% CO2培养箱培

养 30 min，PBS洗掉未贴壁细胞，随机选择 3个显
微镜视野(20伊)计数贴壁细胞，取均数．
1.2.6 EPC克隆形成能力检测．将每只小鼠 48 h
未贴壁的骨髓细胞以 107个 /ml密度接种在杂交瘤
皿中，继续培养一周后，两人在显微镜下计数每个

杂交瘤皿中具有典型形态的 EPC-CFUs，即以一团
细胞为中心，四周游离圆形、梭形及针样细胞．每

组计数 2次，取均值．用 0.25%的胰酶消化每只小
鼠骨髓源初级 EPC-CFUs，吹散细胞以 103～

104个 /ml接种于明胶包被的六孔板(n=3)，计数一
周内 EPC-CFUs个数(9个孔 /组)，观察集落单位
大小和细胞密度．

1.2.7 RT-PCR检测骨髓源 EPC的 CXCR4 mRNA
的表达．TRIZOL试剂提取细胞总 RNA，溶于无
RNase水中，紫外分光光度计测定 A 260 /A 280的比值

在 1.8～2.0之间．取总 RNA 2 滋g，用 Promega公
司逆转录试剂盒合成 cDNA，再取逆转录产物
1.0 滋l进行 PCR循环．鼠 CXCR4引物序列为：上
游，5忆 TGGGCAATGGGTTGGTAATC 3忆，下游，
5忆 TGGACAATGGCAAGGTAG CG 3忆，PCR 扩增
产物长度为 259 bp．PCR 反应条件为：94℃温育
5 min，94℃变性 1 min，59℃复性 1 min，72℃延
伸 1 min，共 30 个循环，末次循环 72 ℃，延伸
10 min．内参采用鼠 茁-actin，其引物序列为：上
游，5忆 GGA CCT GAC AGA CTA CCT C 3忆，下
游，5忆 CGT ACT CCT GCT TGC TGA T 3忆，扩增
片段长度为 539 bp．PCR反应条件为：94℃ 5 min
预变性，94℃ 50 s变性，58℃ 30 s退火，72℃ 30 s
延伸，34个循环，72℃ 10min继续延伸．反应结
束后，取 RT-PCR 产物在 1.2%的琼脂糖凝胶中电
泳，加样量均为 5 滋l，溴化乙锭染色．电泳条带采
用 UVP型凝胶图像分析系统做积分吸光度测定和
分析，以各组目的基因与内参照基因的 RT-PCR扩
增 DNA片段的吸光度值减去背景值的比值来比较
待测基因的mRNA表达差异．
1.2.8 Western blot 检测 EPC CXCR4 蛋白的表
达．收集细胞，加入三去污剂裂解缓冲液进行细胞
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裂解，于 4 ℃离心 10 min，弃除沉淀，BCA法进
行蛋白质定量，取 50 滋g蛋白质加入 5 伊SDS凝胶
加样缓冲液中，在 100℃加热 10 min以使蛋白质变
性．用 10% SDS-聚丙烯酰胺凝胶进行电泳(积层胶
80 mV，分离胶 120 mV)后电转移(60 mA 1 h)至
PDVF膜，丽春红染色观察转移效果，并确定蛋白
质分子质量标准位置．5%脱脂牛奶 4℃封闭过夜，
加入稀释的羊多克隆抗体 CXCR4(1∶500)和小鼠
多克隆抗体 茁-actin (1∶1 000)，4 ℃孵育过夜，
TBST洗涤 45 min，每 15 min换液 1次，加入稀释
的二抗(辣根过氧化物酶标记兔抗羊 IgG 1∶1 000、
羊抗小鼠 IgG 1∶2 000)，室温孵育 1 h，TBST洗 3
次，每 15 min换液 1次，用蛋白质印迹荧光检测
试剂盒显示于 X光片．结果用 Labwork凝胶图像
分析系统对胶片扫描，目的蛋白各组的面积灰度值

减去背景灰度值与经过同样处理的 茁-actin灰度值
的比值进行比较，以对照组比值为 100%与实验组
进行比较和半定量分析．

2 结 果

2.1 骨髓源性 EPC的鉴定
部分杂交瘤皿微孔中的细胞在培养的第 3～7

天内形成细胞克隆样，生长培养 7天后形成梭形的
内皮样细胞．克隆样细胞集落单位长满微孔时，胰

蛋白酶消化收集细胞，免疫荧光显微镜鉴定 EPC
特异性标记物 CD133、VEGFR-2(图 1a, b)，其中
(73.4依 6.21)% (n=5)集落形成单位的细胞为 CD133+/
VEGFR-2+双阳性细胞(图 1c)．

2.2 AMD3100 对 apoE-/-小鼠骨髓源 EPC 增殖、
迁移和黏附的影响

MTT 检测表明，对照组和 AMD3100 组的 A
值分别为 0.562依0.036、0.427依0.051，二组比较具
有显著性差异(n=9，P < 0.05，表 1)．Transwell迁
移实验表明，对照组和AMD3100组的迁移细胞数 /

视野分别为 42.57依0.503、19.74依0.525．二组比较
有显著性差异(n=9，P < 0.05，表 1，图 2)．0.25%
胰酶消化体外增殖的 EPC，重新接种 30 min 后，
PBS洗掉未贴壁的细胞，显微镜下计数贴壁细胞：
对照组和 AMD3100组的黏附细胞个数 /视野分别
为：36.08依6.30，15.64依5.36．二者的差异有显著
性(n=9，P < 0.05，表 1，图 3)．

2.3 AMD3100对小鼠骨髓源 EPC的克隆形成能
力的影响

显微镜下观察并计数杂交瘤皿中的典型 EPC-
CFUs，AMD3100组和对照组的细胞集落数(个)分
别为 9.67依2.16 和 21.83依2.64(t=8.738，n=6，P <
0.001)．将杂交瘤皿微孔中的 EPC-CFUs细胞消化
下来，以 1伊103～1伊104个 /ml的密度重新接种于六
孔板中可形成次级 EPC-CFUs，培养 3 天时，
AMD3100组和对照组的次级 EPC-CFUs 数目(个)

Table 1 The effect of AMD3100 on the proliferation,
migration and adhesion of EPC

(x依s)

Group
Migration Adhesion

(EPC count/field) (EPC count/field)

Control 0.562依0.036 42.57依 0.503 36.08依6.30

AMD3100 0.427依0.051* 19.74依 0.525* 15.64依5.36*

Proliferation

(A )

n=9, *P < 0.05.

Fig援 3 The effect of AMD3100 on the adhesion of EPC
(a) Control(10伊)． (b) AMD3100 group(10伊) ．The number of adhered
EPCs was reduced remarkably in AMD3100 group compared with
control(n=9, P < 0.05)．

(a) (b)

Fig援 2 The effect of AMD3100 on the migration of EPC
(a) Control(10伊). (b) AMD3100(10伊). Black arrow indicate the pin hole
in the lemma of Transwell, white arrow indicate the migrated
spindle-shaped EPC. The number of migrated EPCs was reduced
remarkably in AMD3100 group compared with control(n=9, P < 0.05).

(a) (b)

Fig援 1 Identification of bone marrow EPC
by immunofluorescence

(a) CD133 positive cells (10伊 )． (b) VEGFR-2 positive cells (10伊 )．

(c) CD133/ VEGFR-2 double positive cells(yellow, 10伊)．

(b) (c)(a)
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Fig. 5 The effect of AMD3100 on the expression
of CXCR4 mRNA and protein

M: Mark; 1: AMD3100; 2: Control. (a) CXCR4 mRNA expression was
reduced remarkably in AMD group compared with control (0.63依0.015
vs 0.94 依0.02, n =3, *P < 0.01). (b) CXCR4 protein was reduced
remarkably in AMD group compared with control (0.65依 0.025 vs 0.98依
0.02, n=3, *P < 0.01)．

Fig援 4 The size of second colony forming unit of
EPC renew seeded and cultured 3 days

(a) Control (20伊)． (b) AMD3100(20伊)．The nunber of sub-EPC-CFUs
was remarkably reduced in AMD3100 group compared with control
(1.67依0.71 vs 4.11依1.05, n=6, P < 0.001)．

分别为 1.67依0.71、4.11依1.05(t =5.777，n=6，P <
0.001)．AMD3100组集落单位的数目减少，而且
集落大小也明显少于对照组(图 4b)．延长培养时间
发现再次形成的集落单位不断长大，AMD3100组
较对照组集落单位直径小、细胞密度低．

2.4 AMD3100 对骨髓源 EPC CXCR4 mRNA 和
蛋白质表达的影响

RT-PCR 和 Western blot 检测了对照组和
AMD3100组小鼠骨髓源 EPC的 CXCR4 mRNA和
蛋白质表达水平．AMD3100组和对照组小鼠 EPC
的 CXCR4 mRNA 表达的半定量值分别为 0.63依
0.01和 0.94依0.02 (n=3，P < 0.01，图 5a)；AMD3100
组和对照组 EPC的 CXCR4蛋白表达的半定量值为
0.65依0.02 和 0.98依0.02．即 AMD3100 组 EPC 的
CXCR4 mRNA 和蛋白质表达均显著低于对照组
(n=3，P < 0.01，图 5b)．

3 讨 论

AS是一种由动脉壁内皮细胞损伤和功能失调
起动的慢性炎症反应过程，血管壁的损伤和修复贯

穿始终．受损内皮单层的恢复和重建是预防动脉粥

样硬化斑块形成的必要条件．尽管受损部位临近的

内皮细胞因失去接触抑制作用而增生并向损伤中心

迁移，可以修复部分内皮功能，但生理条件下成人

血管只能适度再生，其增殖率较低．血管损伤时内

皮分泌的一些细胞因子如血管内皮生长因子促进骨

髓 EPC动员并募集到受损部位分化为成熟内皮细
胞，促进受损血管内皮修复．他汀类药物通过促进

骨髓 EPC动员和改善 EPC生物学活性加速血管再
内皮化，进而发挥抗 AS作用[11]．Griese等[12]利用

逆转录病毒将表达 Lac Z报告基因的骨髓源 EPC
转导到兔球囊损伤颈动脉和生物性动脉移植处，发

现 EPC促进裸露动脉和移植物的内皮再生且新生
内皮减少．实验表明[13]，骨髓单个核细胞系细胞通

过单核细胞趋化因子 -1黏附于球囊损伤后的颈动
脉内皮，也可发挥 EPC样的促再内皮化作用．然
而，在 AS形成过程中诸多危险因素如高血糖、血
脂异常、高血压、吸烟、同型半胱氨酸、活性氧等

使 EPC的数量和功能明显受损，抑制了 EPC的内
皮修复能力．因此如何促进 EPC从骨髓动员升高
循环 EPC水平成为防治 AS的一个新课题．

CXCR4是一个具有 7次跨膜结构的高度保守
的 G蛋白偶联受体，在白细胞、CD34+、造血干细
胞(CD34+/CD38-或 CD34+/DR-)表面及其许多非造
血器官均有广泛表达．CXCR4与其天然配体基质
细胞衍生因子 -1 (stromal cells derived factor 1，
SDF-1)形成的受体配体对在造血干细胞的迁移、血
细胞生成及 B细胞、粒系祖细胞的发育过程中起
重要作用．已有文献证实[14, 15]，CXCR4在血管平滑
肌细胞、内皮细胞、单核细胞、淋巴细胞等细胞上

均有表达，且 SDF-1在动脉粥样斑块中高表达[16]，

提示 SDF-1/CXCR4与动脉粥样硬化的发生发展有
着密切的关系．SDF-1与 CXCR4相互作用能引起
多条信号通路：CXCR4作为 G蛋白耦联螺旋型受
体超家族成员，能激活磷脂酰肌醇 -3激酶(PI3K)并
加强膜脂质特异性产物产生，这些脂质反过来又依

赖磷酸肌醇依赖激酶 -1 (PDK-1-dependent)刺激大
量下游信号事件，包括 PKB/AKt和大量 PKC同工
酶调节[17]．

CXCR4 的特效阻断剂双环胺类化合物
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AMD3100，通过阻碍 SDF-1N端 PVSLSYRCPC模
体与 CXCR4螺旋区凹槽的结合，抑制不同细胞内
SDF-1引起的细胞内钙信号和趋化反应，从而可逆
性地竞争和抑制 SDF-1与 CXCR4的相互作用．实
验表明[9, 18, 19]AMD3100可抑制 HIV感染、抑制癌细
胞转移、减轻类风湿性关节炎和哮喘发作程度，并

在骨髓干细胞移植中发挥重要作用．AMD3100无
激动剂活性，不诱导细胞内钙信号改变和 CXCR4
内化的特点使其在临床运用中副作用较小．

Broxmeyer 等 [20]证实小鼠循环 EPC 数在予以
AMD3100处理 1 h后上升了 40倍．健康志愿者一
次性皮下注射 240 mg AMD3100， 9 h 后循环
CD34+细胞数增加了 16倍，但连续给 80 滋g/(kg·d)
AMD3100注射 3天，发现每天循环 CD34+细胞的
基础水平无显著性变化 [21]．我们予 apoE -/ -小鼠
AMD3100(2.5 mg/(kg·2d)) 腹腔注射，连续 12 周，
发现 AMD组循环 CD133+ VEGFR-2+细胞数与给予
等体积 PBS的对照组无显著差异(未显示数据)．这
可能是由于脂质过氧化和炎症反应持久存在影响骨

髓微环境稳态导致骨髓 EPC池减少；骨髓 EPC因
反复动员、迁移至外周循环参与内皮修复而耗损．

因而，虽然长期给予干细胞动员剂 AMD3100，但
外周循环中的 EPC水平也无法显著性升高．
虽然促进骨髓 EPC动员，升高外周血中 EPC

水平对于 AS的防治具有一定的临床意义，但是骨
髓 EPC生物学功能的改善更为重要．本实验发现
连续给予小鼠 AMD3100处理后， AMD3100组小
鼠骨髓源 EPC的增殖、迁移、黏附能力及克隆形
成能力均低于对照组．这可能与 AMD3100 与
SDF-1竞争性结合 CXCR4而打破了 SDF-1/CXCR4
轴的生理性调控作用有关．EPC 可合成和分泌
SDF-1 [22]， 并 表 达 其受 体 CXCR4， SDF-1 与
CXCR4的相互作用促进 EPC增殖、分化，诱导其
迁移[23]．有证据显示 SDF-1通过加强骨髓 c-kit+干
细胞与细胞外基质的黏附而增加循环 EPC数量[24]，

并保护 EPC因血清匮乏诱导的凋亡[23]．AMD3100
组小鼠骨髓源 EPC能力下降也可能与骨髓干细胞
被长期动员入血，导致骨髓干细胞数量减少并影响

EPC生物学功能有关．Yin等[25]分离小鼠脾脏来源

的 EPC 并体外培养时予 AMD3100处理，也发现
AMD3100抑制了 EPC增殖、迁移等生物学功能．
AMD3100除了阻断 SDF-1与 CXCR4 的相互作用
而发挥对 EPC生物学功能的抑制作用外是否还对
EPC CXCR4的表达有影响呢?我们证实 AMD3100

有抑制 CXCR4表达的作用．因此，AMD3100可
能通过下调 EPC上 CXCR4表达，减弱其下游信号
途径，从而抑制 EPC的生物学功能．
本实验在高脂高胆固醇饲养的 apoE-/-小鼠模型

上发现，AMD3100组小鼠骨髓源 EPC的增殖、黏
附、迁移和克隆形成能力明显受损，且持续给予干

细胞动员剂 AMD3100未能显著升高循环 EPC水
平．AMD3100 通过阻断 SDF-1/CXCR4 轴及下调
CXCR4的表达抑制了 EPC的生物学功能，这从反
面证实了 SDF-1/CXCR4对 EPC生物学功能的调节
作用，提示在 AS 性疾病中 SDF-1可改善 EPC能
力促进其内皮修复作用的发挥，也为寻找合适的骨

髓 EPC动员剂提供了实验基础．
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The Effect of AMD3100 on The Proliferation, Migration and Adhesion
of apoE-/- Mice Bone Marrow Endothelial Progenitor Cells

WANG Zuo1, 3)**, ZHOU Xiao-Feng1), WANG Ren1), TONG Zhong-Yi2), JIANG Zhi-Sheng1), WANG Gui-Xue3)

(1) Insititue of Cardiovascular Disease, Key Laboratory for Arteriosclerology of Hunan Province, University of South China, Hengyang 421001, China；
2)Basic Medical Department of Changde Vocational College, Changde 415000, China;

3)Bioengineering College of Chongqing University, Chongqing 400044, China )

Abstract To study the effect of AMD3100 on the mobilization, proliferation, migration and adhesion of
endothelial progenitor cells (EPC), EPC was isolated from apoE-/- mice bone marrow, 12 male apoE-/- mice, with 8
weeks old,were randomly divided into two groups, AMD3100 group (2.5mg / (kg·2d)) and control group(PBS,
0.1 ml/2d). After feeding western (high fat and cholesterol) for 12 weeks, the bone marrow cells were isolated and
cultured by way of differential-speed-adherence and Micropore-Method. CD133+ VEGFR-2+ bone marrow cell was
identified as endothelial progenitor cells by immunofluorescence. The proliferation, migration and adhesion of
endothelial progenitor cells were detected by MTT chromometry, transwell and adhesion test, respectively. By
counting the typical endothelial progenitor cells-colony forming units (EPC-CFUs) and observing the size and cell
density of second EPC-CFUs, the clonality of endothelial progenitor cells was determined. The expression of
CXCR4 mRNA and protein were measured by RT-PCR and Western blot. As a result, the proliferation, migration,
adhesion and clonality of endothelial progenitor cells derived from AMD3100 group were attenuated in
comparison to the control group; the expression of CXCR4 mRNA and protein of AMD3100 group were also
lower to control group. It can be concluded that, lasting administration of AMD3100 inhibits the proliferation,
migration, adhesion and clonality of bone marrow endothelial progenitor cells and down-regulate the expression of
CXCR4 on endothelial progenitor cells.

Key words AMD3100, endothelial progenitor cells, micropore-method, colony forming units, proliferation,
migration, adhesion
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