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分析过于冗长，不利于快速抓取核心结论， 达不到省时省力的效果。
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·因果强度表述偏强

共培养实验支持 PLCG2-high monocytes 在该实验体系中诱导/促进 EndMT；将其概括为“本身足以诱导 endothelial phenotype change”，比实验直接结论更绝对。
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·“必要性”表述偏强

相关干预支持这些节点对该模型中的AF表型/

机制链具有功能性贡献，不宜统一升级为一般

性必要条件。
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·把“促进AF易感性”强化为“制造房颤”

论文主要通过 AF inducibility、AF duration 及相

关干预实验支持该通路对 AF phenotype 的功能性

贡献；“制造房颤”进一步强化了因果表述。


