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颅内动脉瘤行血管内治疗的抗血小板聚集
药物应用研究进展
王思敏　 向思诗　 张鸿祺

摘要：　 颅内动脉瘤是常见的脑血管病，也是导致蛛网膜下腔出血的首要病因。随着血管内介
入技术的发展，越来越多的颅内动脉瘤患者接受支架或血流导向装置置入治疗。抗血小板聚集药
物已成为颅内动脉瘤行血管内介入治疗前后的常规用药。该文对常见抗血小板聚集药物的类别及
其作用机制、血小板功能检测及抗血小板聚集药物的临床应用进行了归纳总结。
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颅内动脉瘤（ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍ，ＩＡ）是常见
的脑血管疾病之一，是颅内动脉局部血管壁受损形
成的异常膨出，其破裂是导致蛛网膜下腔出血
（ＳＡＨ）的首要原因［１２］。一项纳入了９４ ９１２名无合
并症成年人的Ｍｅｔａ分析结果显示，平均年龄为
５０岁的成年人ＩＡ总体患病率为３ ． ２％ ［３］。一项
基于上海市社区人群的横断面研究显示，３５岁至
７５岁年龄段人群ＩＡ患病率高达７． ０％［４］。１９３８年，
Ｄａｎｄｙ［５］首次通过开颅夹闭治疗ＩＡ。１９７４年，
Ｓｅｒｂｉｎｅｎｋｏ［６］首次使用可拆卸球囊进行ＩＡ栓塞。
几十年间，ＩＡ的血管内介入治疗技术由可电解脱
弹簧圈栓塞、支架辅助弹簧圈栓塞（ｓｔｅｎｔａｓｓｉｓｔｅｄ
ｃｏｉｌ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ，ＳＡＣ）发展到血流导向装置（ｆｌｏｗ
ｄｉｖｅｒｔｅｒ，ＦＤ）置入。目前，ＳＡＣ和ＦＤ置入作为治疗

宽颈或复杂动脉瘤的技术已广泛应用于临床［７］。对
于接受ＳＡＣ和ＦＤ置入的ＩＡ患者，需进行双重抗血
小板聚集治疗（ｄｕａｌ ａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔ ｔｈｅｒａｐｙ，ＤＡＰＴ）以预
防血栓事件，但目前尚无统一的抗血小板聚集药物
使用规范。鉴于此，笔者对常见的抗血小板聚集药
物类别及其作用机制、血小板功能检测及抗血小板
聚集药物临床应用进行了归纳总结，以期为临床医
师全面、深入地了解ＩＡ行血管内治疗应用抗血小板
聚集药物的相关内容，提升临床决策的科学性和合
理性提供参考。
１　 抗血小板聚集药物类别及其作用机制
１． １　 环氧合酶抑制剂

环氧合酶抑制剂是抑制环氧合酶的化合物［８］。
环氧合酶主要以环氧合酶１和环氧合酶２两种异构
体存在［９］。阿司匹林通过抑制环氧合酶１阻止血栓
素Ａ２的合成及释放，从而抑制血小板聚集［１０］。阿
司匹林使用剂量可分为低剂量、维持剂量和负荷剂
量：７５ ～ １００ ｍｇ ／ ｄ的低剂量可满足抑制环氧合酶１

·５０１·中国脑血管病杂志２０２５年２月１８日第２２卷第２期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃ Ｄｉｓ，Ｆｅｂ １８，２０２５，Ｖｏｌ ２２，Ｎｏ ２



的作用，８１ ～ ３２５ ｍｇ ／ ｄ为用于术后抗血小板聚集
的维持剂量，２００ ～ ６５０ ｍｇ ／ ｄ的负荷剂量常于术前给
药，以迅速达到有效抑制血小板聚集的作用［１１１２］。
１． ２　 Ｐ２Ｙ１２拮抗剂

Ｐ２Ｙ１２是Ｇ蛋白耦联受体，与腺苷二磷酸结合
后，通过细胞内信号激活和糖蛋白Ⅱ ｂ ／Ⅲ ａ
（ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ Ⅱｂ ／Ⅲａ，ＧＰⅡｂ ／Ⅲａ）受体构象改变强
化血小板持续聚集［１３］。Ｐ２Ｙ１２拮抗剂可以抑制血
小板Ｐ２Ｙ１２腺苷二磷酸受体，不可逆地阻断血小板
的活化和聚集［１４］。目前，被批准用于抗血小板聚集
的Ｐ２Ｙ１２受体拮抗剂包括不可逆的噻吩并吡啶类
和可逆的核苷核苷酸衍生物两类。噻吩并吡啶类
包括氯吡格雷、噻氯匹定、普拉格雷，均通过直接抑
制血小板Ｐ２Ｙ１２腺苷二磷酸受体抑制血小板的活
化和聚集，目前可用的噻吩并吡啶类为前体药物，其
活性较小或无活性，须通过细胞色素Ｐ４５０
（ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅ Ｐ４５０，ＣＹＰ）同工酶转化为活性形式［１５］；
核苷核苷酸衍生物包括替格瑞洛、坎格瑞洛［１６］，其
可直接发挥抗血小板聚集作用，不受ＣＹＰ同工酶
影响［１７］。

氯吡格雷是除阿司匹林外另一常用抗血小板聚
集药物，其通过ＣＹＰ同工酶转化为活性代谢物发挥
抗血小板聚集作用，而ＣＹＰ２Ｃ１９基因的多态性则会
影响氯吡格雷的抗血小板聚集作用［１８］。ＣＹＰ２Ｃ１９２
和ＣＹＰ２Ｃ１９ ３是两种非功能性基因型，可导致
ＣＹＰ２Ｃ１９酶的活性降低、药物代谢速度减慢［１９］。研
究显示，５８． ８％（１ ７２６ ／ ２ ９３３）的中国ＩＡ患者存在氯
吡格雷抵抗［２０］。健康志愿者服用氯吡格雷（７５ ｍｇ ／ ｄ）
４ ｄ后，腺苷二磷酸诱导的血小板聚集受到显著抑
制，负荷剂量（３００ ｍｇ ／ ｄ）服药则可显著缩短最大程
度抑制血小板聚集所需的时间［２１］。替格瑞洛作为
新型可逆性Ｐ２Ｙ１２受体拮抗剂，不需经过ＣＹＰ代谢
即可具备生物学活性，不受基因变异的影响［２２］。当
患者检测存在氯吡格雷抵抗时，替格瑞洛可作为替
代药物。口服替格瑞洛９０ ｍｇ ／次，２次／ ｄ作为维持
剂量长期服用可达到有效的抗血小板聚集作用［２３］。
相较于氯吡格雷，普拉格雷活性代谢物水平较高，其
活性代谢物达到血浆浓度峰值的平均时间约为
３０ ｍｉｎ，使用３ ｄ后可达到稳定状态，具有更强的抗
血小板聚集作用，其代谢更高效且活性代谢产物的
药代动力学参数更具优势［２４２５］。普拉格雷的标准维
持剂量为６０ ｋｇ以上的患者１０ ｍｇ ／ ｄ，６０ ｋｇ以下的患
者５ ｍｇ ／ ｄ［２６］。

１． ３　 ＧＰⅡｂ ／Ⅲａ抑制剂
ＧＰⅡｂ ／Ⅲａ是一种由αⅡｂ和β３亚基组成的整

合素［２７］。当血小板被激活后，ＧＰⅡｂ ／Ⅲａ受体的构
象发生改变，使其能够与纤维蛋白原等黏附分子的
特定结构域高亲和力结合［２８］。ＧＰⅡｂ ／Ⅲａ抑制剂
通过竞争性或非竞争性地占据ＧＰⅡｂ ／Ⅲａ受体，阻
止纤维蛋白原和其他黏附分子与之结合，从而阻断
了血小板之间的桥联作用，达到抗血小板聚集的
效果［２９３０］。

目前临床上应用的ＧＰⅡｂ ／Ⅲａ抑制剂为依替
巴肽、替罗非班和阿昔单抗。依替巴肽是一种环状
七肽［３１］，阿昔单抗是人鼠嵌合单克隆抗体７Ｅ３的抗
原结合片段［３２］。替罗非班作为一种非肽酪氨酸衍
生物［３３］，可识别精氨酸甘氨酸天冬氨酸结合基序
与ＧＰⅡｂ ／Ⅲａ受体中的“配体结合袋”，与纤维蛋白
原和血管性血友病因子竞争，达到抗血小板聚集
的作用［３４］。替罗非班的推荐使用剂量和方式为
０ ． ４ μｇ ／（ｋｇ·ｍｉｎ）静脉注射超过３０ ｍｉｎ后以
０ １ μｇ ／（ｋｇ·ｍｉｎ）持续泵入［３５］。
１． ４　 磷酸二酯酶抑制剂

磷酸二酯酶可以降解环磷酸腺苷和环磷酸鸟
苷，使其浓度减低［３６］。磷酸二酯酶抑制剂西洛他唑
可降低磷酸二酯酶活性，减弱其对环磷酸腺苷和环
磷酸鸟苷的降解能力，增加环核苷酸浓度，达到抗血
小板聚集和舒张血管的作用［３７］。研究显示，西洛他
唑可经口服吸收，摄入后３ ｈ内血浆浓度达到峰值，
且１００ ｍｇ ／次，２次／ ｄ的应用方法在４６名健康志愿
者中并未出现严重的药物相关出血并发症［３８］。
２　 血小板功能检测

目前临床上检测血小板功能的方法包括光学
比浊法（ｌｉｇｈｔ ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ ａｇｇｒｅｇｏｍｅｔｒｙ，ＬＴＡ）、
ＶｅｒｉｆｙＮｏｗ、流式细胞分析和血栓弹力图
（ｔｈｒｏｍｂｏｅｌａｓｔｏｇｒａｍ，ＴＥＧ）等。ＬＴＡ是经典的血小板功
能检测方法，其检测成本低，临床应用广泛，可多方
面评估血小板聚集过程，是血小板聚集功能检测的
“金标准”［３９４１］。但ＬＴＡ也存在明显的缺点，其检测
需要通过离心制备富血小板血浆和贫血小板血浆，
但离心可能会影响血小板的反应性，且检测耗时、
复杂，需要检测者具备专业的实验室操作经
验［４２］。ＶｅｒｉｆｙＮｏｗ使用光传输聚合测量法，主要用
于测定阿司匹林或Ｐ２Ｙ１２抑制剂的抗血小板聚集
效果［４３］，其优点在于快速、即时，５ ～ １０ ｍｉｎ可得到
结果，无需血液制备，缺点在于对阿司匹林抵抗检测
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的敏感度不及ＬＴＡ［４３］。ＴＥＧ是一种动态监测全血
凝血状态的方法，能够提供从凝血开始至纤维蛋白
形成、血小板聚集、血块收缩以及纤维蛋白原溶解的
整个动态过程的信息［４４４５］，但ＴＥＧ检测时温度需恒
定于３７℃，检测台需保持平稳，且ＴＥＧ无法全面、精
确检测血小板的具体功能缺陷及血管内皮细胞的功
能状态，在血小板和血管内皮原因所致的凝血功能
障碍检测方面具有一定的局限性［４６］。流式细胞分
析可以通过对血小板表面糖蛋白表达和功能活性分
析评估其在特定病理状态下的功能状态［４７４８］，能够
评估血小板功能缺陷，是确定血小板减少症患者是
否存在血小板病变的首选测试，可协助诊断巨大血
小板综合征、血小板无力症和肝素诱导的血小板减
少症等［４９］。该方法在检测血小板表面和细胞内蛋
白表达减少方面具有较高的敏感度，但其仪器成本
高，分析要求甚至高于ＬＴＡ，并且检验结果包含多个
参数和指标，解读需要专业知识和丰富的经验［５０］。
３　 抗血小板聚集药物的临床应用
３． １　 阿司匹林联合氯吡格雷

在ＩＡ血管内介入治疗中，阿司匹林联合氯吡格
雷是标准的ＤＡＰＴ方案，目前不同中心使用阿司匹
林和氯吡格雷的剂量尚未统一，常见方案总结如下：
（１）未破裂ＩＡ患者术前持续口服阿司匹林１００ ｍｇ ／ ｄ ＋
氯吡格雷７５ ｍｇ ／ ｄ，３ ～ １４ ｄ后进行血小板功能检测，
血小板抑制率达标后行血管内介入治疗，术后口服
阿司匹林１００ ｍｇ ／ ｄ ＋氯吡格雷７５ ｍｇ ／ ｄ治疗至少
３个月，根据影像学复查结果和临床症状（是否存在
皮下出血、牙龈出血或鼻出血等）调整为单一抗血小
板聚集治疗（ｓｉｎｇｌｅ ａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔ ｔｈｅｒａｐｙ，ＳＡＰＴ）［５１］；
（２）未破裂ＩＡ患者术前持续口服阿司匹林１００ ｍｇ ／ ｄ ＋
氯吡格雷７５ ｍｇ ／ ｄ，５ ｄ后进行血小板功能检测，血小
板抑制率达标后行血管内介入治疗，术后口服阿司
匹林１００ ｍｇ ／ ｄ ＋氯吡格雷７５ ｍｇ ／ ｄ治疗１个月，根
据后续影像学复查结果及临床症状调整药物［５２］；
（３）破裂ＩＡ患者术前单次服用阿司匹林３２５ ｍｇ ＋氯
吡格雷３００ ｍｇ，术后服用阿司匹林８０ ｍｇ ／ ｄ ＋氯
吡格雷７５ ｍｇ ／ ｄ，ＤＡＰＴ持续３ ～ ６个月后调整为服用
阿司匹林１６０ ｍｇ ／ ｄ持续６ ～ ９个月［５３］；（４）破裂ＩＡ
患者术后即刻给予单次阿司匹林１００ ｍｇ ＋氯吡格雷
４００ ｍｇ，术后阿司匹林１００ ｍｇ ／ ｄ ＋氯吡格雷７５ ｍｇ ／ ｄ
联合治疗，后续视复查时动脉瘤愈合情况及患者临
床症状调整用药［５４］。

以上ＤＡＰＴ方案适用于ＳＡＣ治疗，但ＦＤ因其

特殊的制造工艺需更加严格地抗血小板聚集。ＦＤ
置入治疗ＩＡ的ＤＡＰＴ方案国内外不同研究差异较
大，以下方案仅作为参考：（１）未破裂ＩＡ患者ＦＤ置
入术前口服负荷剂量（３００ ～ ３２５ｍｇ ／ ｄ）阿司匹林２ ～
１４ ｄ ＋ ７５ ｍｇ ／ ｄ氯吡格雷３ ～ １０ ｄ，术后氯吡格雷持续
口服３ ～ １２个月，阿司匹林持续口服６个月以上甚
至终身服用［１１，５５５６］；（２）未破裂ＩＡ患者术前口服阿
司匹林１００ ～ ３００ ｍｇ ／ ｄ ＋氯吡格雷７５ ｍｇ ／ ｄ，持
续３ ～ ５ ｄ，术后口服阿司匹林１００ ～ ３００ ｍｇ ／ ｄ ＋氯
吡格雷７５ｍｇ ／ ｄ持续３ ～ ６个月，视ＩＡ治疗情况及患
者临床症状改为ＳＡＰＴ［５６５８］；（３）破裂ＩＡ患者术前
２ ｈ单次服用阿司匹林３００ ｍｇ ＋氯吡格雷３００ ｍｇ，
术后服用阿司匹林１００ ｍｇ ／ ｄ ＋氯吡格雷７５ ｍｇ ／ ｄ
联合治疗３ ～ ６个月，终身维持ＳＡＰＴ［５９６０］；（４）破裂
ＩＡ患者术前给予单次阿司匹林３２５ ～ ６００ ｍｇ ＋氯吡
格雷３００ ～６００ｍｇ，术后予以阿司匹林１００ ～ ３２５ ｍｇ ／ ｄ
６个月以上，氯吡格雷７５ ｍｇ ／ ｄ维持使用３ ～
１２个月［１１，６１６２］。
３． ２　 阿司匹林联合替格瑞洛

氯吡格雷抵抗包括临床抵抗和实验室检查抵抗
两方面，即患者在规律服药后仍出现新的血管性不
良事件或实验室检查显示并未有效抑制血小板聚
集［６３］。Ｓｈｉｍ等［６４］的一项荟萃分析结果显示，在应
用ＦＤ治疗ＩＡ的抗血小板聚集药物的相关研究中，
血栓栓塞事件（脑缺血和脑梗死）在血小板治疗低
反应（血小板反应性２００ ～ ２４０单位）患者中的发生
风险更高（ＲＲ ＝ ２． ６３４，９５％ ＣＩ：１． ４６５ ～ ４． ７３４，Ｐ ＝
０． ００１）。一项探讨根据血小板治疗反应性调整抗血
小板聚集治疗方案对预防ＩＡ支架置入术后缺血性
并发症作用的随机对照研究结果显示，对存在氯吡
格雷抵抗的患者替代使用替格瑞洛可显著降低缺血
性并发症发生率（ＨＲ ＝ ０． ３４，９５％ ＣＩ：０． １４ ～ ０ ８３，
Ｐ ＝０ ０１）［６５］。另一项纳入２ ５２６例应用ＦＤ治疗的
ＩＡ患者的荟萃分析结果显示，与阿司匹林联合替格
瑞洛或普拉格雷相比，阿司匹林联合氯吡格雷与更
高的死亡风险相关（ＲＲ ＝ ４． ５７，９５％ ＣＩ：１． ２３ ～ １６． ９９，
Ｐ ＝０． ０２）［６６］。对存在氯吡格雷抵抗的患者，建议可
将氯吡格雷替换为替格瑞洛，并根据具体情况调整
药物用法、用量。
３． ３　 替罗非班

替罗非班在颅内缺血和出血性疾病的治疗中被
广泛应用。在ＩＡ的治疗中，替罗非班被用于血栓栓
塞事件的预防和抢救治疗。一项纳入１４１例ＳＡＣ
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或ＦＤ置入的ＩＡ患者（共１４８个ＩＡ）的回顾性研究
结果显示，替罗非班联合ＤＡＰＴ前后患者血小板计
数和血红蛋白水平变化均无统计学意义（均Ｐ ＞
０ ０５）［６７］。Ｌｉａｎｇ等［６８］在２２１例预防性使用替罗非班
的ＩＡ破裂蛛网膜下腔出血患者支架释放前静脉
注射负荷剂量（８ μｇ ／ ｋｇ）替罗非班，后续以维持剂
量０． １μｇ ／（ｋｇ·ｍｉｎ）持续静脉泵入２４ ｈ，结果显示，
６例患者围手术期发生颅内出血，且其中４例
（１ ８％）与应用替罗非班相关。目前替罗非班用于预
防血栓栓塞事件的常用剂量为０ ． ４ μｇ ／（ｋｇ·ｍｉｎ）静
脉注射３０ ｍｉｎ以上，然后０． １ μｇ ／（ｋｇ·ｍｉｎ）持续静
脉泵入２４ ｈ［６９７０］。当出现急性血栓栓塞事件时可根
据血栓体积经微导管于血栓附近注射替罗非班４ ～
８ μｇ ／ ｋｇ数分钟，１０ ｍｉｎ后复查造影评估血栓和血流
情况，若症状未缓解，则以０． １ μｇ ／（ｋｇ·ｍｉｎ）持续静
脉泵入１２ ｈ［７１］。《颅内动脉瘤抗血小板治疗中国专
家共识》［７２］指出，若血管内介入治疗ＩＡ过程中发生
血栓栓塞事件，建议立即给予负荷剂量（０ ． ２ ～
０ ５ ｍｇ）替罗非班静脉推注，然后继续静脉或动脉内输
注维持，但维持剂量一般不超过０． １５μｇ ／（ｋｇ·ｍｉｎ）。
３． ４　 其他药物

普拉格雷是另一种常见的Ｐ２Ｙ１２拮抗剂。一
项荟萃分析结果显示，与接受氯吡格雷治疗的行血
管内治疗的ＩＡ患者（６０５例）相比，接受普拉格雷治
疗（７８５例）能有效降低血栓栓塞事件发生率（ＯＲ ＝
０ １９，９５％ ＣＩ：０ ０８ ～ ０． ４５，Ｐ ＝ ０． ０００ １）且不增加出
血性并发症的发生风险（ＯＲ ＝ １． ００，９５％ ＣＩ：０． ５３ ～
１． ８９，Ｐ ＝ １ ００）［７３］。但也有研究显示，普拉格雷可
能导致严重甚至致命的出血，不适用于存在活动性
病理出血、既往出血性脑血管病史以及７５岁及以上
的ＩＡ患者［７４］。西洛他唑舒张血管的药理特性具有
良好的应用前景，特别是在抗血管痉挛、减少支架狭
窄和稳定斑块等方面［７５］。一项纳入６６２例动脉瘤
性ＳＡＨ患者的荟萃分析结果显示，西洛他唑可降低
血管造影引起的脑血管痉挛（ＲＲ ＝ ０． ４４，９５％ ＣＩ：
０ ３３ ～ ０． ６０，Ｐ ＜ ０． ０１）和新发脑梗死的发生风险
（ＲＲ ＝ ０． ４０，９５％ ＣＩ：０． ２８ ～ ０． ５８，Ｐ ＜ ０． ０１）［７６］。
３． ５　 ＤＡＰＴ持续时间

研究显示，持续９个月以上ＤＡＰＴ后改用ＳＡＰＴ
预防ＩＡ患者血栓栓塞事件是安全且有效的［７７］。
２０２１年法国一项关于ＩＡ患者抗血小板聚集药物治
疗的全国性调查研究结果显示，针对支架置入患者，
６２％和３８％的中心分别采用了维持３个月和６个月

的ＤＡＰＴ；对“Ｙ”型支架置入患者，分别有４８％和
５２％的中心的采用了维持３个月和６个月的ＤＡＰＴ；
针对ＦＤ置入治疗的患者，３９％、５３％和８％的中心
分别采用了维持３、６、１２个月的ＤＡＰＴ［７８］。

一项回顾性研究显示，在６３２例行ＳＡＣ或ＦＤ置
入的ＩＡ患者中［中位观察时间为６４６（３８６，１ ０９８）ｄ］，
６３例（１０． ０％）患者发生了主要终点事件（靶血管相
关的血栓栓塞、与手术无关的大出血和死亡的复合
事件），且最常见于术后３０ ｄ内［７９］。另一项针对未
破裂ＩＡ患者的回顾性研究结果显示，出血和血栓栓
塞并发症发生率在介入治疗后短期（３０ ～ ４２ ｄ；
８０例）、中期（９０ ～ １７９ ｄ；１８８例）、长期（１８０ ｄ及以
上；１６２例）３个ＤＡＰＴ治疗组中的差异均无统计学
意义（均Ｐ ＞ ０． ０５），提示未破裂ＩＡ经ＳＡＣ后短期
应用ＤＡＰＴ（４２ ｄ后停用）可能是合理的［８０］。
３． ６　 应用其他装置治疗ＩＡ的抗血小板聚集药物治疗

Ｗｏｖｅｎ ＥｎｄｏＢｒｉｄｇｅ（ＷＥＢ）瘤内扰流装置是一种
新型自膨式动脉瘤瘤内栓塞系统，其近边缘处的金
属覆盖率最低可达２２％，而在装置的两端部位则可
高达１００％，整体平均金属覆盖率约为６０％ ［８１８２］。
有研究者认为，不使用支架的情况下，应用ＷＥＢ治
疗破裂和未破裂ＩＡ均无需使用抗血小板聚集药物；
对于应用ＷＥＢ且使用支架的患者，术前、术后可适
当行ＤＡＰＴ预防缺血性事件［８３８５］。另有研究推荐应
用ＷＥＢ治疗ＩＡ的ＤＡＰＴ方案为术前口服阿司匹林
１００ ｍｇ ／ ｄ ＋氯吡格雷７５ ｍｇ ／ ｄ持续５ ｄ；未使用支架
则术后口服阿司匹林１００ ｍｇ ／ ｄ，持续４ ～ ６周；若使
用了支架则术后口服阿司匹林１００ ｍｇ ／ ｄ至少６个
月，氯吡格雷７５ ｍｇ ／ ｄ服用６周至４个月［８６８７］。

除了ＷＥＢ，表面改性ＦＤ也逐渐应用于治疗
ＩＡ，目前已有５种具有抗血栓形成表面改性的ＦＤ面
世［８８］。多项与表面改性ＦＤ安全性、有效性相关的
研究建议，应用表面改性ＦＤ术前、术后应保持
ＤＡＰＴ［８９９０］；使用ＳＡＰＴ的ＦＤ相关研究则建议患者
术前服用普拉格雷１０ ｍｇ ／ ｄ，术后维持至少６个月，
随后改为阿司匹林１００ ｍｇ ／ ｄ［８８９１］。

目前多种抗血小板聚集相关靶点和药物研究正
在进行，包括凝血酶介导的血小板活化抑制剂［９２９３］、
血小板糖蛋白Ⅳ胶原蛋白介导的血小板活化拮抗
剂［９４９６］、血小板糖蛋白Ⅳ胶原／纤维蛋白相互作用
抑制剂［９７９８］等。此外，通过基因检测预测患者对抗
血小板聚集药物治疗的反应，提供个体化治疗，对于
制定抗血小板聚集治疗方案也至关重要［１６］。血管
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内介入治疗后ＤＡＰＴ和（或）ＳＡＰＴ的应用仍存在争
议，虽然不同中心对不同的抗血小板聚集药物有相
对固定的用法，但明确最佳的药物治疗方案依然是
极其必要的。
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６２６６３６． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｓ１４７４４４２２（１１）７０１０９０．

［４］Ｌｉ ＭＨ，Ｃｈｅｎ ＳＷ，Ｌｉ ＹＤ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｕｎｒｕｐｔｕｒｅｄ
ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ａｄｕｌｔｓ ａｇｅｄ ３５ ｔｏ ７５ ｙｅａｒｓ：
ａ ｃｒｏｓｓｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ａｎｎ Ｉｎｔｅｒｎａｌ Ｍｅｄ，２０１３，１５９（８）：
５１４５２１． ＤＯＩ：１０． ７３２６ ／ ０００３４８１９１５９８２０１３１０１５０００００４．

［５］Ｄａｎｄｙ ＷＥ． Ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｎａｌ ｃａｒｏｔｉｄ
ａｒｔｅｒｙ：ｃｕｒｅｄ ｂｙ ｏｐｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ａｎｎ Ｓｕｒｇ，１９３８，１０７（５）：
６５４６５９． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ０００００６５８１９３８０５０００００００３．

［６］Ｓｅｒｂｉｎｅｎｋｏ ＦＡ． Ｂａｌｌｏｏｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｏｆ ｓａｃｃｕｌａｒ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ ｏｆ
ｔｈｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｒｔｅｒｉｅｓ［Ｊ］． Ｖｏｐｒ Ｎｅｉｒｏｋｈｉｒ，１９７４，（４）：８１５．

［７］Ｍｏｌｙｎｅｕｘ Ａ，Ｋｅｒｒ Ｒ，Ｓｔｒａｔｔｏｎ Ｉ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄ
ａｎｅｕｒｙｓｍ ｔｒｉａｌ （ＩＳＡＴ）ｏｆ ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｉｃａｌ ｃｌｉｐｐｉｎｇ ｖｅｒｓｕｓ
ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｉｌｉｎｇ ｉｎ ２ １４３ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｒｕｐｔｕｒｅｄ
ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ：ａ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ，
２００２，３６０（９３４２）：１２６７１２７４． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｓ０１４０６７３６（０２）
１１３１４６．

［８］Ｖａｓｏｏ Ｓ，Ｎｇ ＳＣ． Ｎｅｗ ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ［Ｊ］． Ａｎｎ
Ａｃａｄ Ｍｅｄ Ｓｉｎｇａｐ，２００１，３０（２）：１６４１６９．

［９］Ｓｍｉｔｈ ＷＬ，Ｌａｎｇｅｎｂａｃｈ Ｒ． Ｗｈｙ ｔｈｅｒｅ ａｒｅ ｔｗｏ ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ
ｉｓｏｚｙｍｅｓ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ，２００１，１０７（１２）：１４９１１４９５． ＤＯＩ：
１０． １１７２ ／ ｊｃｉ１３２７１．

［１０］Ｍｏｎｃａｄａ Ｓ，Ｖａｎｅ ＪＲ． Ａｒａｃｈｉｄｏｎｉｃ ａｃｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ ａｎｄ ｔｈｅ
ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｐｌａｔｅｌｅｔｓ ａｎｄ ｂｌｏｏｄｖｅｓｓｅｌ ｗａｌｌｓ［Ｊ］．
Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，１９７９，３００（２０）：１１４２１１４７． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／
ｎｅｊｍ１９７９０５１７３００２００６．

［１１］Ｔｅｘａｋａｌｉｄｉｓ Ｐ，Ｂｅｋｅｌｉｓ Ｋ，Ａｔａｌｌａｈ Ｅ，ｅｔ ａｌ． Ｆｌｏｗ ｄｉｖｅｒｓｉｏｎ
ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｐｉｐｅｌｉｎｅ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ｄｅｖｉｃｅ ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ ａｎｄ ａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔ ｔｈｅｒａｐｙ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１７，１６１：
７８８７． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｌｉｎｅｕｒｏ． ２０１７． ０８． ００３．

［１２］Ｔｏｎｅｔｔｉ ＤＡ，Ｊａｎｋｏｗｉｔｚ ＢＴ，Ｇｒｏｓｓ ＢＡ． Ａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔ ｔｈｅｒａｐｙ

ｉｎ ｆｌｏｗ ｄｉｖｅｒｓｉｏｎ［Ｊ］． Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２０２０，８６（Ｓｕｐｐｌ １）：
Ｓ４７Ｓ５２． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｎｅｕｒｏｓ ／ ｎｙｚ３９１．

［１３］陈春燕，周兰兰，应杰．抗血小板药物作用机制及其研
究进展［Ｊ］．中国当代医药，２０２３，３０（３０）：２７３０． ＤＯＩ：
１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７４４７２１． ２０２３． ３０． ００７．

［１４］Ｓｃｈｒｒ Ｋ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ ｏｆ ｔｈｅ ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｄｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ
（ＡＤＰ）ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ，ｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌ［Ｊ］． Ｖａｓｃ Ｍｅｄ，１９９８，
３（３）：２４７２５１． ＤＯＩ：１０． １１７７ ／ １３５８８３６ｘ９８００３００３１２．

［１５］Ｈｕｌｏｔ ＪＳ，Ｃｏｌｌｅｔ ＪＰ，Ｍｏｎｔａｌｅｓｃｏｔ Ｇ． Ｔｈｉｅｎｏｐｙｒｉｄｉｎｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｄｒｕｇｄｒｕｇ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ：ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｒｅｌｅｖａｎｃｅ［Ｊ］． Ｃｕｒｒ Ｃａｒｄｉｏｌ Ｒｅｐ，２０１１，１３（５）：
４５１４５８． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１１８８６０１１０２０６１．

［１６］Ｍａｃｋｍａｎ Ｎ，Ｂｅｒｇｍｅｉｅｒ Ｗ，Ｓｔｏｕｆｆｅｒ ＧＡ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｆｏｒ ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ：ｎｅｗ ｔａｒｇｅｔｓ ａｎｄ ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ［Ｊ］．
Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｄｒｕｇ Ｄｉｓｃｏｖ，２０２０，１９（５）：３３３３５２． ＤＯＩ：
１０． １０３８ ／ ｓ４１５７３０２０００６１０．

［１７］Ｗａｌｌｅｎｔｉｎ Ｌ，Ｊａｍｅｓ Ｓ，Ｓｔｏｒｅｙ ＲＦ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＣＹＰ２Ｃ１９
ａｎｄ ＡＢＣＢ１ ｓｉｎｇｌｅ ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ ｏｎ ｏｕｔｃｏｍｅｓ
ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ｔｉｃａｇｒｅｌｏｒ ｖｅｒｓｕｓ ｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌ ｆｏｒ ａｃｕｔｅ
ｃｏｒｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅｓ：ａ ｇｅｎｅｔｉｃ ｓｕｂｓｔｕｄｙ ｏｆ ｔｈｅ ＰＬＡＴＯ
ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ，２０１０，３７６（９７４９）：１３２０１３２８． ＤＯＩ：
１０． １０１６ ／ ｓ０１４０６７３６（１０）６１２７４３．

［１８］Ｓａｖｉ Ｐ，Ｐｅｒｅｉｌｌｏ ＪＭ，Ｕｚａｂｉａｇａ ＭＦ，ｅｔ ａｌ． Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ａｃｔｉｖｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅ ｏｆ ｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌ［Ｊ］．
Ｔｈｒｏｍｂ Ｈａｅｍｏｓｔ，２０００，８４（５）：８９１８９６．

［１９］Ｌｅｅ ＣＲ，Ｌｕｚｕｍ ＪＡ，Ｓａｎｇｋｕｈｌ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｈａｒｍａｃｏｇｅｎｅｔｉｃｓ
ｉｍｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｃｏｎｓｏｒｔｉｕｍ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｆｏｒ ＣＹＰ２Ｃ１９ ｇｅｎｏｔｙｐｅ
ａｎｄ ｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌ ｔｈｅｒａｐｙ：２０２２ ｕｐｄａｔｅ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ
Ｔｈｅｒ，２０２２，１１２（５）：９５９９６７． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｃｐｔ． ２５２６．

［２０］Ｗａｎｇ ＹＬ，Ｚｈａｏ ＸＱ，Ｌｉｎ ＪＸ，ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ
ＣＹＰ２Ｃ１９ ｌｏｓｓｏｆｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｌｌｅｌｅ ｓｔａｔｕｓ ａｎｄ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ
ｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌ ｆｏｒ ｒｉｓｋ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ａｍｏｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍｉｎｏｒ
ｓｔｒｏｋｅ ｏｒ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ａｔｔａｃｋ［Ｊ］． ＪＡＭＡ，２０１６，３１６（１）：
７０７８． ＤＯＩ：１０． １００１ ／ ｊａｍａ． ２０１６． ８６６２．

［２１］Ｊａｒｖｉｓ Ｂ，Ｓｉｍｐｓｏｎ Ｋ． Ｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌ：ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｉｔｓ ｕｓｅ ｉｎ ｔｈｅ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ａｔｈｅｒｏｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｄｒｕｇｓ，２０００，６０（２）：
３４７３７７． ＤＯＩ：１０． ２１６５ ／ ００００３４９５２０００６００２００００１２．

［２２］Ｇｉｏｒｇｉ ＭＡ，Ａｒａｚｉ ＨＣ，Ｇｏｎｚａｌｅｚ ＣＤ，ｅｔ ａｌ． Ｂｅｙｏｎｄ ｅｆｆｉｃａｃｙ：
ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌ，ｐｒａｓｕｇｒｅｌ
ａｎｄ ｔｉｃａｇｒｅｌｏｒ［Ｊ］． Ｅｘｐｅｒｔ Ｏｐｉｎ Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ，２０１１，１２（８）：
１２８５１２９５． ＤＯＩ：１０． １５１７ ／ １４６５６５６６． ２０１１． ５５０５７３．

［２３］Ｃｈａｎｄｒａ Ｒ，Ｓａｉｎｉ Ｈ，Ｃｅｒｅｊｏ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｔｉｃａｇｒｅｌｏｒ ｕｓｅ ｉｎ ｓｔｒｏｋｅ
ｐａｔｉｅｎｔｓ：ｐａｓｔ，ｐｒｅｓｅｎｔ，ａｎｄ ｆｕｔｕｒｅ［Ｊ］． Ｖａｓｃ Ｈｅａｌｔｈ Ｒｉｓｋ
Ｍａｎａｇ，２０２１，１７：３５７３６２． ＤＯＩ：１０． ２１４７ ／ ｖｈｒｍ． Ｓ２６６９６８．

［２４］ Ｓａｍｐａｔ ＰＪ，Ｗａｄｈｗａ Ｒ． Ｐｒａｓｕｇｒｅｌ［ＤＢ ／ ＯＬ］． ＳｔａｔＰｅａｒｌｓ，
２０２３［２０２５０１０１］． ｈｔｔｐｓ：／ ／ ｗｗｗ． ｎｃｂｉ． ｎｌｍ． ｎｉｈ． ｇｏｖ ／
ｂｏｏｋｓ ／ ＮＢＫ５５７４２７ ／ ．

［２５］Ｄｏｂｅｓｈ ＰＰ． Ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓ ａｎｄ ｐｈａｒｍａｃｏｄｙｎａｍｉｃｓ
ｏｆ ｐｒａｓｕｇｒｅｌ，ａ ｔｈｉｅｎｏｐｙｒｉｄｉｎｅ Ｐ２Ｙ１２ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ［Ｊ］．
Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒａｐｙ，２００９，２９（９）：１０８９１１０２． ＤＯＩ：１０． １５９２ ／
ｐｈｃｏ． ２９． ９． １０８９．

［２６］Ｅｒｌｉｎｇｅ Ｄ，Ｂｅｒｇ ＪＴ，Ｆｏｌｅｙ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐｌａｔｅｌｅｔ
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ｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ ｗｉｔｈ ｐｒａｓｕｇｒｅｌ ５ ｍｇ ｉｎ ｌｏｗｂｏｄｙｗｅｉｇｈｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｉｓ ｎｏｎｉｎｆｅｒｉｏｒ ｔｏ ｐｒａｓｕｇｒｅｌ １０ ｍｇ ｉｎ ｈｉｇｈｅｒｂｏｄｙｗｅｉｇｈｔ
ｐａｔｉｅｎｔｓ：ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ＦＥＡＴＨＥＲ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｊ Ａｍ Ｃｏｌｌ
Ｃａｒｄｉｏｌ，２０１２，６０（２０）：２０３２２０４０． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊａｃｃ．
２０１２． ０８． ９６４．

［２７］Ｘｉｅ ＺＬ，Ｃａｏ Ｃ，Ｆｅｎｇ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｏｆ
ＧＰⅡｂ ／Ⅲａ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ［Ｊ］． Ｆｕｔｕｒｅ Ｍｅｄ Ｃｈｅｍ，２０１５，７（９）：
１１４９１１７１． ＤＯＩ：１０． ４１５５ ／ ｆｍｃ． １５． ５３．

［２８］Ｔｏｐｏｌ ＥＪ，Ｂｙｚｏｖａ ＴＶ，Ｐｌｏｗ ＥＦ． Ｐｌａｔｅｌｅｔ ＧＰⅡｂⅢａ ｂｌｏｃｋｅｒｓ［Ｊ］．
Ｌａｎｃｅｔ，１９９９，３５３（９１４８）：２２７２３１． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｓ０１４０
６７３６（９８）１１０８６３．

［２９］Ａｒｍｓｔｒｏｎｇ ＰＣ，Ｐｅｔｅｒ Ｋ． ＧＰⅡｂ ／Ⅲａ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ：ｆｒｏｍ ｂｅｎｃｈ
ｔｏ ｂｅｄｓｉｄｅ ａｎｄ ｂａｃｋ ｔｏ ｂｅｎｃｈ ａｇａｉｎ［Ｊ］． Ｔｈｒｏｍｂ Ｈａｅｍｏｓｔ，
２０１２，１０７（５）：８０８８１４． ＤＯＩ：１０． １１６０ ／ ｔｈ１１１００７２７．

［３０］Ｎｅｇｒｉ Ａ，Ｌｉ Ｊ，Ｎａｉｎｉ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｂａｓｅｄ ｖｉｒｔｕａｌ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｏｆ
ｓｍａｌｌｍｏｌｅｃｕｌｅ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ ｏｆ ｐｌａｔｅｌｅｔ ｉｎｔｅｇｒｉｎ αⅡｂβ３ ｔｈａｔ
ｄｏ ｎｏｔ ｐｒｉｍｅ ｔｈｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｔｏ ｂｉｎｄ ｌｉｇａｎｄ［Ｊ］． Ｊ Ｃｏｍｐｕｔ
Ａｉｄｅｄ Ｍｏｌ Ｄｅｓ，２０１２，２６（９）：１００５１０１５． ＤＯＩ：１０． １００７ ／
ｓ１０８２２０１２９５９４６．

［３１］Ｂａｎｓａｌ ＡＢ，Ｓａｔｔａｒ Ｙ，Ｐａｔｅｌ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｅｐｔｉｆｉｂａｔｉｄｅ［ＤＢ ／ ＯＬ］．
ＳｔａｔＰｅａｒｌｓ，２０２４［２０２５０１０１］． ｈｔｔｐｓ：／ ／ ｗｗｗ． ｎｃｂｉ． ｎｌｍ．
ｎｉｈ． ｇｏｖ ／ ｂｏｏｋｓ ／ ＮＢＫ５４１０６６ ／ ．

［３２］ Ｓｔｏｆｆｅｒ Ｋ，Ｂｉｓｔａｓ ＫＧ，Ｒｅｄｄｙ Ｖ，ｅｔ ａｌ． Ａｂｃｉｘｉｍａｂ
（Ａｒｃｈｉｖｅｄ）［ＤＢ ／ ＯＬ］． ＳｔａｔＰｅａｒｌｓ，２０２３［２０２５０１０１］．
ｈｔｔｐｓ：／ ／ ｗｗｗ． ｎｃｂｉ． ｎｌｍ． ｎｉｈ． ｇｏｖ ／ ｂｏｏｋｓ ／ ＮＢＫ４８２１９５ ／ ．

［３３］Ｋｉｎｇ Ｓ，Ｓｈｏｒｔ Ｍ，Ｈａｒｍｏｎ Ｃ． ＧｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎⅡｂ ／Ⅲａ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ：
ｔｈｅ ｒｅｓｕｒｇｅｎｃｅ ｏｆ ｔｉｒｏｆｉｂａｎ［Ｊ］． Ｖａｓｃｕｌ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０１６，７８：
１０１６． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｖｐｈ． ２０１５． ０７． ００８．

［３４］Ｅｇｂｅｒｔｓｏｎ ＭＳ，Ｃｈａｎｇ ＣＴ，Ｄｕｇｇａｎ ＭＥ，ｅｔ ａｌ． Ｎｏｎｐｅｐｔｉｄｅ
ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ． ２． Ｏｐｔｉｍｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｔｙｒｏｓｉｎｅ
ｔｅｍｐｌａｔｅ ａｓ ａ ｍｉｍｉｃ ｆｏｒ ＡｒｇＧｌｙＡｓｐ［Ｊ］． Ｊ Ｍｅｄ Ｃｈｅｍ，１９９４，
３７（１６）：２５３７２５５１． ＤＯＩ：１０． １０２１ ／ ｊｍ０００４２ａ００７．

［３５］Ｍｃｃｌｅｌｌａｎ ＫＪ，Ｇｏａ ＫＬ． Ｔｉｒｏｆｉｂａｎ． Ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｉｔｓ ｕｓｅ ｉｎ
ａｃｕｔｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅｓ［Ｊ］． Ｄｒｕｇｓ，１９９８，５６（６）：１０６７
１０８０． ＤＯＩ：１０． ２１６５ ／ ００００３４９５１９９８５６０６００００１７．

［３６］郑刚，赵智勇，秦建君，等．磷酸二酯酶抑制剂药理学作
用机制和临床应用研究进展［Ｊ］．世界临床药物，２０２１，
４２（２）：１４９１５４． ＤＯＩ：１０． １３６８３ ／ ｊ． ｗｐｈ． ２０２１． ０２． ０１２．

［３７］Ａｈｍａｄ Ｆ，Ｄｅｇｅｒｍａｎ Ｅ，Ｍａｎｇａｎｉｅｌｌｏ ＶＣ． Ｃｙｃｌｉｃ ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ
ｐｈｏｓｐｈｏｄｉｅｓｔｅｒａｓｅ ３ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｃｏｍｐｌｅｘｅｓ［Ｊ］． Ｈｏｒｍ Ｍｅｔａｂ
Ｒｅｓ，２０１２，４４（１０）：７７６７８５． ＤＯＩ：１０． １０５５ ／ ｓ００３２１３１２６４６．

［３８］Ｂｒａｍｅｒ ＳＬ，Ｆｏｒｂｅｓ ＷＰ，Ｍａｌｌｉｋａａｒｊｕｎ Ｓ． Ｃｉｌｏｓｔａｚｏｌ
ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓ ａｆｔｅｒ ｓｉｎｇｌｅ ａｎｄ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｏｒａｌ ｄｏｓｅｓ ｉｎ
ｈｅａｌｔｈｙ ｍａｌｅｓ ａｎｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ ｃｌａｕｄｉｃａｔｉｏｎ
ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ ｆｒｏｍ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ａｒｔｅｒｉａｌ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔ，
１９９９，３７ （Ｓｕｐｐｌ ２）：１１１． ＤＯＩ：１０． ２１６５ ／ ００００３０８８
１９９９３７００２００００１．

［３９］Ｃａｔｔａｎｅｏ Ｍ，Ｃｅｒｌｅｔｔｉ Ｃ，Ｈａｒｒｉｓｏｎ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ
ｆｏｒ ｔｈｅ ｓｔａｎｄａｒｄｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｌｉｇｈｔ ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ ａｇｇｒｅｇｏｍｅｔｒｙ：ａ
ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｏｆ ｔｈｅ ｗｏｒｋｉｎｇ ｐａｒｔｙ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｐｌａｔｅｌｅｔ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ
ｓｕｂｃｏｍｍｉｔｔｅｅ ｏｆ ＳＳＣ ／ ＩＳＴＨ［Ｊ］． Ｊ Ｔｈｒｏｍｂ Ｈａｅｍｏｓｔ，２０１３，
１１（６）：１１８３１１８９． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊｔｈ． １２２３１．

［４０］中国老年保健医学研究会检验医学分会．光学比浊法
检测血小板聚集标准化专家共识［Ｊ］．中华检验医学
杂志，２０２１，４４（６）：４７２４７９． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ．
ｃｎ１１４４５２２０２１０２０８０００９８．

［４１］Ｌｏｒｄｋｉｐａｎｉｄｚé Ｍ． Ｐｌａｔｅｌｅｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｔｅｓｔｓ［Ｊ］． Ｓｅｍｉｎ
Ｔｈｒｏｍｂ Ｈｅｍｏｓｔ，２０１６，４２（３）：２５８２６７． ＤＯＩ：１０． １０５５ ／
ｓ００３５１５６４８３４．

［４２］Ａｎｇｉｏｌｉｌｌｏ ＤＪ，Ｇａｌｌｉ Ｍ，Ａｌｅｘｏｐｏｕｌｏｓ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ
ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ｏｎ ｐｌａｔｅｌｅｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｇｅｎｅｔｉｃ ｔｅｓｔｉｎｇ
ｉｎ ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ：２０２４ ｕｐｄａｔｅ［Ｊ］．
ＪＡＣＣ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｉｎｔｅｒｖ，２０２４，１７（２２）：２６３９２６６３． ＤＯＩ：
１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｃｉｎ． ２０２４． ０８． ０２７．

［４３］Ｐａｎｉｃｃｉａ Ｒ，Ｐｒｉｏｒａ Ｒ，Ｌｉｏｔｔａ ＡＡ，ｅｔ ａｌ． Ｐｌａｔｅｌｅｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｔｅｓｔｓ：ａ ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ ［Ｊ］． Ｖａｓｃ Ｈｅａｌｔｈ Ｒｉｓｋ
Ｍａｎａｇ，２０１５，１１：１３３１４８． ＤＯＩ：１０． ２１４７ ／ ｖｈｒｍ． Ｓ４４４６９．

［４４］Ｂｅｎｅｓ Ｊ，Ｚａｔｌｏｕｋａｌ Ｊ，Ｋｌｅｔｅｃｋａ Ｊ． Ｖｉｓｃｏｅｌａｓｔｉｃ ｍｅｔｈｏｄｓ ｏｆ
ｂｌｏｏｄ ｃｌｏｔｔｉｎｇ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ———ａ ｍｕｌｔｉｄｉｓｃｉｐｌｉｎａｒｙ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．
Ｆｒｏｎｔ Ｍｅｄ （Ｌａｕｓａｎｎｅ），２０１５，２：６２． ＤＯＩ：１０． ３３８９ ／ ｆｍｅｄ．
２０１５． ０００６２．

［４５］Ｗｈｉｔｔｏｎ ＴＰ，Ｈｅａｌｙ ＷＪ． Ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｒｏｍｂｏｅｌａｓｔｏｇｒａｐｈｙ
（ＴＥＧ）：ｍｅｄｉｃａｌ ａｎｄ ｓｕｒｇｉｃａｌ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｔｈｅｒ Ａｄｖ
Ｐｕｌｍ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ，２０２３，１８：２９７６８６７５２３１２０８４２６．
ＤＯＩ：１０． １１７７ ／ ２９７６８６７５２３１２０８４２６．

［４６］徐银霞，马丽琼．血栓弹力图的临床应用及研究进展［Ｊ］．
云南医药，２０１８，３９（１）：７２７３． ＤＯＩ：１０． １３４２９ ／ ｊ． ｃｎｋｉ． ｃｊｃｒ．
２０１９． ０１． ０３２．

［４７］Ｐａｔｉ ＨＰ，Ｊａｉｎ Ｓ． Ｆｌｏｗ ｃｙｔｏｍｅｔｒｙ ｉｎ ｈｅｍａｔｏｌｏｇｉｃａｌ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］．
Ｉｎｄｉａｎ Ｊ Ｐｅｄｉａｔｒ，２０１３，８０（９）：７７２７７８． ＤＯＩ：１０． １００７ ／
ｓ１２０９８０１３１１５２２．

［４８］Ｃａｒｕｂｂｉ Ｃ，Ｍａｓｓｅｌｌｉ Ｅ，Ｇｅｓｉ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｃｙｔｏｆｌｕｏｒｉｍｅｔｒｉｃ
ｐｌａｔｅｌｅｔ ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｓｅｍｉｎ Ｔｈｒｏｍｂ Ｈｅｍｏｓｔ，２０１４，
４０（１）：８８ ９８ ． ＤＯＩ：１０ ． １０５５ ／ ｓ００３３ １３６３４７２ ．

［４９］Ｋｅｈｒｅｌ ＢＥ，Ｂｒｏｄｄｅ ＭＦ． Ｓｔａｔｅ ｏｆ ｔｈｅ ａｒｔ ｉｎ ｐｌａｔｅｌｅｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｔｅｓｔｉｎｇ［Ｊ］． Ｔｒａｎｓｆｕｓ Ｍｅｄ Ｈｅｍｏｔｈｅｒ，２０１３，４０（２）：７３８６．
ＤＯＩ：１０． １１５９ ／ ０００３５０４６９．

［５０］Ｌａｒｓｅｎ ＪＢ，Ｈｖａｓ ＡＭ，Ｈｏｊｂｊｅｒｇ ＪＡ． Ｐｌａｔｅｌｅｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｔｅｓｔｉｎｇ：
ｕｐｄａｔｅ ａｎｄ ｆｕｔｕｒｅ ｄｉｒｅｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｓｅｍｉｎ Ｔｈｒｏｍｂ Ｈｅｍｏｓｔ，
２０２３，４９（６）：６００６０８． ＤＯＩ：１０． １０５５ ／ ｓ００４２１７５７８９８．

［５１］Ｙａｍａｄａ ＮＫ，Ｃｒｏｓｓ ＤＴ ３ｒｄ，Ｐｉｌｇｒａｍ ＴＫ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
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ｓｔｅｎｔａｓｓｉｓｔｅｄ ｃｏｉｌｉｎｇ ｉｎ ａｃｕｔｅｌｙ ｒｕｐｔｕｒｅｄ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ
ａｎｅｕｒｙｓｍｓ［Ｊ］． ＡＪＮＲ Ａｍ Ｊ Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２０１６，３７（３）：
５０８５１４． ＤＯＩ：１０． ３１７４ ／ ａｊｎｒ． Ａ４５５１．

［７１］Ｃｈｏ ＹＤ，Ｌｅｅ ＪＹ，Ｓｅｏ ＪＨ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｒａａｒｔｅｒｉａｌ ｔｉｒｏｆｉｂａｎ ｉｎｆｕｓｉｏｎ
ｆｏｒ ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｃ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｃｏｉｌ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ
ｒｕｐｔｕｒｅｄ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ Ｒａｄｉｏｌ，２０１２，
８１（１０）：２８３３２８３８． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｅｊｒａｄ． ２０１１． １１． ０２３．

［７２］颅内动脉瘤抗血小板治疗中国专家共识编写组．颅内
动脉瘤抗血小板治疗中国专家共识［Ｊ］．国际脑血管
病杂志，２０２１，２９（９）：６４６６５３． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ．
ｉｓｓｎ． １６７３４１６５． ２０２１． ０９． ００２．

［７３］Ｘｉａ ＰＦ，Ｈｅ Ｃ，Ｃｈｅｎ ＬＬ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｐｒａｓｕｇｒｅｌ
ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ ｗｉｔｈ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ：ａ Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｓｃｉ，２０１９，３９７：
１７４１７８． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｎｓ． ２０１９． ０１． ００５．

［７４］Ｍａ Ａ，Ｄｅｔａｒａｍ ＨＤ，Ｓｔｅｉｎｆｏｒｔ Ｂ，ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔ ｔｈｅｒａｐｙ
ｉｎ ｎｅｕｒｏｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｓｅｍｉｎ Ｎｅｕｒｏｌ，２０２３，４３（３）：４６６
４７９． ＤＯＩ：１０． １０５５ ／ ｓ００４３１７７１３８３．

［７５］Ｂｈｏｇａｌ Ｐ，Ｂｒｏｕｗｅｒ ＰＡ，Ｍａｋａｌａｎｄａ ＨＬ． Ｃｉｌｏｓｔａｚｏｌ：ａｎ
ａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔ ａｇｅｎｔ ｆｏｒ ｔｈｅ ｎｅｕｒｏｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｉｓｔ？［Ｊ］．
Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｔｅｒｖ Ｓｕｒ，２０１６，８（２）：２０８２０９． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／
ｎｅｕｒｉｎｔｓｕｒｇ２０１４０１１５７０．

［７６］Ｓｈａｎ ＴＫ，Ｚｈａｎｇ ＴＪ，Ｑｉａｎ ＷＱ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ａｎｄ
ｆｅａｓｉｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｃｉｌｏｓｔａｚｏｌ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｎｅｕｒｙｓｍａｌ
ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ Ｍｅｔａ
ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ，２０２０，２６７（６）：１５７７１５８４． ＤＯＩ：
１０． １００７ ／ ｓ００４１５０１９０９１９８ｚ．
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［７７］Ｈｗａｎｇ Ｇ，Ｋｉｍ ＪＧ，Ｓｏｎｇ ＫＳ，ｅｔ ａｌ． Ｄｅｌａｙｅｄ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ
ａｆｔｅｒ ｓｔｅｎｔａｓｓｉｓｔｅｄ ｃｏｉｌ ｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｉｎ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍ：
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ａｎｄ ｏｐｔｉｍａｌ ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｒｅｖｅｎｔａｔｉｖｅ ｄｕａｌ
ａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔ ｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］． Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２０１４，２７３（１）：１９４
２０１． ＤＯＩ：１０． １１４８ ／ ｒａｄｉｏｌ． １４１４００７０．

［７８］Ｃａｒｏｆｆ Ｊ，Ａｕｂｅｒｔ Ｌ，ＬａｖｅｎｕＢｏｍｂｌｅｄ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃ
ｔｈｅｒａｐｉｅｓ ｆｏｒ ｎｅｕｒｏｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎａｌ ｓｕｒｇｅｒｙ：ａ ２０２１ Ｆｒｅｎｃｈ
ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｎａｔｉｏｎａｌ ｓｕｒｖｅｙ［Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｔｅｒｖ Ｓｕｒｇ，
２０２３，１５（４）：４０２４０７． ＤＯＩ：１０．１１３６／ ｎｅｕｒｉｎｔｓｕｒｇ２０２１０１８６０１．

［７９］Ｅｎｏｍｏｔｏ Ｙ，Ｍａｔｓｕｂａｒａ Ｈ，Ｉｓｈｉｈａｒａ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｏｐｔｉｍａｌ
ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｕａｌ ａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｓｔｅｎｔａｓｓｉｓｔｅｄ
ｃｏｉｌｉｎｇ ｏｒ ｆｌｏｗ ｄｉｖｅｒｔｅｒ ｐｌａｃｅｍｅｎｔ［Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｔｅｒｖ Ｓｕｒｇ，
２０２４，１６（５）：４９１４９７． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｊｎｉｓ２０２３０２０２８５．

［８０］Ｒｉｎｇｅｒ ＡＪ，Ｈａｎｅｌ ＲＡ，Ｂａｉｇ ＡＡ，ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ
ｄｕａｌ ａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｎ ｒｉｓｋ ｏｆ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ａｆｔｅｒ
ｓｔｅｎｔａｓｓｉｓｔｅｄ ｃｏｉｌｉｎｇ ｏｆ ｕｎｒｕｐｔｕｒｅｄ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ［Ｊ］．
Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｔｅｒｖ Ｓｕｒｇ，２０２５． Ｏｎｌｉｎｅ ａｈｅａｄ ｏｆ ｐｒｉｎｔ． ＤＯＩ：
１０． １１３６ ／ ｊｎｉｓ２０２４０２１９７７．

［８１］Ｍｉｎｅ Ｂ，Ｐｉｅｒｏｔ Ｌ，Ｌｕｂｉｃｚ Ｂ． Ｉｎｔｒａｓａｃｃｕｌａｒ ｆｌｏｗｄｉｖｅｒｓｉｏｎ
ｆｏｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ：ｔｈｅ Ｗｏｖｅｎ
ＥｎｄｏＢｒｉｄｇｅ［Ｊ］． Ｅｘｐｅｒｔ Ｒｅｖ Ｍｅｄ Ｄｅｖｉｃｅｓ，２０１４，１１（３）：
３１５３２５． ＤＯＩ：１０． １５８６ ／ １７４３４４４０． ２０１４． ９０７７４１．

［８２］王奎重，刘卫东．颅内动脉瘤瘤内扰流装置Ｗｏｖｅｎ
ＥｎｄｏＢｒｉｄｇｅ的临床应用进展［Ｊ］．中国脑血管病杂志，
２０２１，１８（４）：２７７２８２． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７２５９２１．
２０２１． ０４． ０１１．

［８３］Ｇｏｙａｌ Ｎ，Ｈｏｉｔ Ｄ，Ｄｉｎｉｔｔｏ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｈｏｗ ｔｏ ＷＥＢ：ａ ｐｒａｃｔｉｃａｌ
ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｍｅｔｈｏｄｏｌｏｇｙ ｆｏｒ ｔｈｅ ｕｓｅ ｏｆ ｔｈｅ Ｗｏｖｅｎ
ＥｎｄｏＢｒｉｄｇｅ［Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｔｅｒｖ Ｓｕｒｇ，２０２０，１２ （５）：
５１２ ５２０ ． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｎｅｕｒｉｎｔｓｕｒｇ２０１９０１５５０６．

［８４］Ｍｉｈａｌｅａ Ｃ，Ｃａｒｏｆｆ Ｊ，Ｐａｇｉｏｌａ Ｉ，ｅｔ ａｌ． Ｓａｆｅｔｙ ａｎｄ ｅｆｆｉｃｉｅｎｃｙ
ｏｆ ｔｈｅ ｆｉｆｔｈ ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ Ｗｏｖｅｎ ＥｎｄｏＢｒｉｄｇｅ ｄｅｖｉｃｅ：ｔｅｃｈｎｉｃａｌ
ｎｏｔｅ［Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｔｅｒｖ Ｓｕｒｇ，２０１９，１１（５）：５１１５１５． ＤＯＩ：
１０． １１３６ ／ ｎｅｕｒｉｎｔｓｕｒｇ２０１８０１４３４３．

［８５］Ｈｕｒｓｔ Ｒ． Ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｌｅｔｔｅｒ ｔｏ ｔｈｅ ｅｄｉｔｏｒ． Ａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔ ｔｈｅｒａｐｙ
ａｎｄ ｔｈｅ ＷＥＢⅡｄｅｖｉｃｅ［Ｊ］． Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ Ｊ，２０１４，２７（３）：３７０．
ＤＯＩ：１０． １５２７４ ／ ｎｒｊ２０１４１００４９．

［８６］ Ｂｅｈｍｅ Ｄ，Ｂｅｒｌｉｓ Ａ，Ｗｅｂｅｒ Ｗ． Ｗｏｖｅｎ ＥｎｄｏＢｒｉｄｇｅ
ｉｎｔｒａｓａｃｃｕｌａｒ ｆｌｏｗ ｄｉｓｒｕｐｔｅｒ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｒｕｐｔｕｒｅｄ
ａｎｄ ｕｎｒｕｐｔｕｒｅｄ ｗｉｄｅｎｅｃｋ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ：ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ
５５ ｃａｓｅｓ［Ｊ］． ＡＪＮＲ Ａｍ Ｊ Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２０１５，３６（８）：
１５０１１５０６． ＤＯＩ：１０． ３１７４ ／ ａｊｎｒ． Ａ４３２３．

［８７］Ｋａｂｂａｓｃｈ Ｃ，Ｇｏｅｒｔｚ Ｌ，Ｓｉｅｂｅｒｔ Ｅ，ｅｔ ａｌ． ＷＥＢ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ
ｖｅｒｓｕｓ ｓｔｅｎｔａｓｓｉｓｔｅｄ ｃｏｉｌｉｎｇ：ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎ
ｒａｔｅｓ ａｎｄ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｏｕｔｃｏｍｅｓ［Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｔｅｒｖ Ｓｕｒｇ，
２０１９，１１ （８）：８１２８１６． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｎｅｕｒｉｎｔｓｕｒｇ
２０１８０１４５５５．

［８８］Ｈｅｌｌｓｔｅｒｎ Ｖ，Ａｇｕｉｌａｒ Ｐéｒｅｚ Ｍ，Ｈｅｎｋｅｓ Ｅ，ｅｔ ａｌ． Ｕｓｅ ｏｆ ａ
ｐ６４ ＭＷ ｆｌｏｗ ｄｉｖｅｒｔｅｒ ｗｉｔｈ ｈｙｄｒｏｐｈｉｌｉｃ ｐｏｌｙｍｅｒ ｃｏａｔｉｎｇ
（ＨＰＣ）ａｎｄ ｐｒａｓｕｇｒｅｌ ｓｉｎｇｌｅ ａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｕｎｒｕｐｔｕｒｅｄ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ：
ｓａｆｅｔｙ ｄａｔａ ａｎｄ ｓｈｏｒｔｔｅｒｍ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｒａｔｅｓ［Ｊ］． Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ

Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔ Ｒａｄｉｏｌ，２０２２，４５（９）：１３６４１３７４． ＤＯＩ：１０． １００７ ／
ｓ００２７００２２０３１５３８．

［８９］Ｂｈｏｇａｌ Ｐ，Ｇａｎｓｌａｎｄｔ Ｏ，Ｂｚｎｅｒ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｕｎｒｕｐｔｕｒｅｄ，ｓａｃｃｕｌａｒ，ａｎｔｅｒｉｏｒ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ａｒｔｅｒｙ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ
ｗｉｔｈ ｆｌｏｗ ｄｉｖｅｒｓｉｏｎ：ａ ｓｉｎｇｌｅ ｃｅｎｔｒｅ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ
Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２０１９，２９ （３）：４５９４６５． ＤＯＩ：１０． １００７ ／
ｓ０００６２０１８０６７７１．

［９０］Ｂｈｏｇａｌ Ｐ，Ｍａｒｔｉｎｅｚ Ｒ，Ｇａｎｓｌａｄｔ Ｏ，ｅｔ ａｌ． Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
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