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摘 要: 癌症恶病质是一种复杂的多因素综合征，以进行性体质量下降及肌肉减少为特点，以能量耗损、炎症、肌量流

失为主要特征。对线粒体介导骨骼肌重塑在运动抵御癌症恶病质中的作用机制进行综述发现：运动通过

PGC-1α 、IL-6 以及泛素化重塑骨骼肌线粒体功能，加强线粒体生物发生和融合，抑制线粒体分裂与自噬，抵

抗恶病质状态下骨骼肌的能量耗损、抑制骨骼肌炎症反应和肌量流失，通过重塑骨骼肌功能进而抵御癌症恶

病质的发生发展。
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恶病质是一种复杂的多因素综合征，以进行性体

质量下降及肌肉减少伴或不伴脂肪减少为特点，可导

致进行性多器官功能损害，其中癌症恶病质最为常

见，是 20%肿瘤患者死亡的原因。现代久坐不动的生

活方式破坏人们“离不开身体活动”的遗传天性，因

此，肥胖、2型糖尿病、肿瘤等代谢性疾病相继出现［1］。

肿瘤恶病质以能量耗损、炎症、肌量流失为主要特征。

运动可能弥补了现代生活“身体活动不足”的缺陷，使

能量消耗水平与遗传基因匹配，同时阻止肌量流失，

抑制癌症恶病质发生、发展［2］。抗阻训练、有氧训练或

相互结合作为治疗癌症的运动手段在乳腺癌［3］、肺

癌［4］、前列腺癌［5］和肝癌［6］的治疗中均有体现，在生理、

病理、代谢、分子适应等方面也表现出积极影响。骨

骼肌是运动作用的直接靶向器官，运动引起的骨骼肌

一系列适应性反应通过某种直接或间接机制，抵抗癌

症恶病质发展进程。众多研究［7-8］表明，恶病质状态

下肌萎缩与线粒体呼吸链活性降低、线粒体解耦连蛋

白增加和线粒体功能失调有关。诸多研究［9-10］也表

明，运动可通过重编程骨骼肌线粒体，修复肌纤维进

而防止肌萎缩。因此，本文推测运动可通过修复恶病

质状态下的骨骼肌线粒体，重塑骨骼肌功能进而阻止

癌症恶病质发生发展，以下将对其机制进行探讨。

1 癌症恶病质骨骼肌萎缩机制

1.1 能量耗损

癌症恶病质是典型的能量失衡症：能量摄入减

少、消耗增多，静息代谢率提高，体质量下降。研究［11］

发现：癌症患者的骨骼肌线粒体氧化磷酸化被抑制，

线粒体氧化能力下降；线粒体膜流动性改变，线粒体

功能受损。

过氧化物酶体增殖物活化受体 γ辅激活蛋白⁃1α
（peroxisome proliferator ⁃ activated receptor gamma

coactivator⁃1 alpha，PGC⁃1α）是目前已知调控线粒体

生物发生最为关键的转录因子。PGC⁃1α表达上调促

进快肌纤维向慢肌纤维转化，对骨骼肌细胞钙循环进

行调节；促进血管生成，提高骨骼肌的摄氧量、重塑神

经肌肉接点；促进线粒体合成、脂肪合成和骨骼肌对

葡萄糖的再利用，改善骨骼肌代谢［12］。肾衰竭恶病质

中骨骼肌PGC⁃1α、线粒体转录因子（transcription factor

A，Tfam）和线粒体融合蛋白（mitofusin⁃2，Mfn2）均下

收稿日期：2019-09-19；修回日期：2020-04-07

基金项目：上海市体育科技“综合计划”项目（19Z022）

第一作者简介：张雪（ORCID：0000-0003-1118-7993），女，重庆万州人，上海体育学院副教授，博士；Tel.：13774388087，E-mail：

zhangxue1208@126.com

研究综述 降，肌量下降同时伴随骨骼肌细胞自噬增加［11，13］。在

肺癌鼠模型中发现，荷瘤后 1 周小鼠腓肠肌 PGC⁃1α
蛋白表达量下降 40%，视萎缩蛋白 1（optic atrophy

type 1，Opa1）下降 45%；线粒体分裂蛋白 1（mitochon‐

drial fission 1，Fis1）蛋白表达量在荷瘤 4 周后上升

80%，线粒体动态平衡被打破［11］。在恶病质状态下骨

骼肌线粒体自噬相关蛋白 Bnip3表达上调，线粒体生

物发生PGC⁃1α和线粒体融合蛋白Mfn2下调，线粒体

分裂先于恶病质肌萎缩发生［11］。以上研究均表明，恶

病质微环境中骨骼肌线粒体合成、线粒体动态平衡和

线粒体自噬均发生紊乱，线粒体质量控制失衡。因

此，在恶病质肌萎缩发生前重塑线粒体功能，可能是

预防其发生的有效机制之一。

在恶病质状态下，骨骼肌线粒体 ATP 生成减少，

能量代谢稳态失衡。研究［14］发现，在肿瘤鼠模型中，

骨骼肌ATP合成速率下降，线粒体质子电化学梯度在

恶病质微环境下被打乱。在正常情况下线粒体抑制

肌质网 Ca2+释放，调控钙释放单位的氧化还原反应。

肌质网和线粒体的双向交流为Ca2+的释放和再摄取、

ATP 的产生和再利用以及骨骼肌的生物合成提供了

强有力的控制平台。在癌症发展期，骨骼肌钙泵处于

激活状态，肌质网释放大量Ca2+，ATP消耗猛增。在癌

症病理状态下因线粒体功能受损，氧化磷酸化被抑

制，ATP生成减少，肌质网Ca2+⁃ATP酶供应不足，肌质

网摄取 Ca2+能力下降，导致胞内 Ca2+超载；同时，从肌

质网释放到胞浆中的大量Ca2+向线粒体转运，迫使线

粒体膜通透性转运孔（mitochondrial permeability tran‐

sition pore，MPTP）过度开放，H+也随之进入线粒体基

质，加剧 ATP 合成障碍［15］。肌浆中钙超载，引起肌原

纤维过度收缩，肌纤维断裂，进而发生肌萎缩［16］。可

见，减缓肌质网 Ca2+释放，避免线粒体 Ca2+超载，是预

防恶病质状态下骨骼肌能量耗尽和疲劳发生的重要

机制［17］。

1.2 炎症反应

炎症反应也是癌症病人能量代谢异常的主要原

因［18］。由感染等引发的炎症分为可控性炎症或急性、

一过性炎症，以及非可控性炎症或慢性炎症。由病毒

或细菌急性感染引起短暂的一过性炎症降低癌症的

发生率是病原相关分子模式因子（pathogen⁃associated

molecular patterns，PAMP）激活宿主模式识别受体，包

括 Toll 样受体（toll⁃like receptors，TLR）、NOD 样受体

（NOD⁃like receptor，NLR）和 RIG⁃Ⅰ受体（RIG⁃I⁃like

receptor，RLR）等，活化先天免疫并引发抗肿瘤T细胞

反应，从而引发抗肿瘤免疫保护［19］。与之相反，慢性

感染引发的非可控性炎症或慢性炎症，动物实验和临

床分析均表明会引发多种肿瘤，如胃癌、肝癌、乳腺癌

等［18］。炎症也是损伤相关分子模式（damage⁃associated

molecular patterns，DAMP）激活的先天免疫反应，与

肌少症密切相关［19］。与炎症相关的蛋白复合体感受

PAMP 和 DAPM，激活Caspase⁃1，形成炎性体分子复

合体，促进促炎因子白介素⁃1β（interleukin⁃1β，IL⁃1β）
和白介素⁃18（interleukin18，IL⁃18）成熟及分泌，从而

介导炎症的发生［20-21］。在恶病质状态下，骨骼肌线粒

体 ROS 过量生成，诱导 NLRP3（NLR family，pyrin do‐

main containing 3）和 IL⁃1β生成。线粒体 DNA、线粒

体融合蛋白、线粒体抗病毒信号通路（mitochondrial

antiviral ⁃ signaling protein，MAVS）均调节 NLRP3 活

性，募集炎性小体转位到线粒体［22］。受损线粒体在胞

浆中循环，加入恶病质炎症微环境，促使肌细胞坏死。

诸多研究［23-24］表明，白介素⁃6（interleukin6，IL⁃6）

在慢性疾病的炎症发展及引起骨骼肌功能紊乱中扮

演重要角色。近年来，对于 IL⁃6的研究［25-26］已突破原

有生理病理学的认识，认为 IL⁃6作为内分泌因子在骨

骼肌代谢过程中也起到非常重要的作用。IL⁃6 是多

效应因子，同时具有促炎和抗炎效应［27］。在多个肿瘤

模型中发现，IL⁃6 可激活骨骼肌信号转导、转录激活

因子 3（signal transducer and activator of transcription

3，STAT3）和细胞外调节蛋白激酶（extracellular regu‐

lated protein kinases，ERK1/2），调控骨骼肌线粒体稳

态，进而调节肌细胞数量［28］。研究［29］发现，特异性敲

除大鼠骨骼肌PGC⁃1α，骨骼肌组织和血浆中 IL⁃6、肿

瘤坏死因子 α（tumor necrosis factor，TNFα）等促炎因

子含量明显增加，说明PGC⁃1α可抑制炎症反应，但具

体机制尚不明确。推测：PGC⁃1α作为调控线粒体生

物发生最为关键的转录因子，通过调节线粒体合成和

线粒体融合，提升线粒体健康水平，抑制ROS⁃NLRP3

炎性小体分泌 IL⁃1β、IL⁃6等促炎因子，从而抑制炎症

反应。研究［30］发现，肿瘤发展期骨骼肌TNF⁃α、IL⁃1β
和 IL⁃6还可通过 ATP 依赖的泛素化通路加剧蛋白水

解，引起肌萎缩。此外，肿瘤微环境下的炎症因子还

可诱导一氧化氮合酶（inducible nitric oxide synthase，

iNOS）表达，线粒体大量一氧化氮（nitric oxide，NO）

生成也可进一步抑制氧化磷酸化，破坏骨骼肌的收缩

功能［30］。可见，线粒体功能异常导致的炎症反应在癌症

恶病质肌萎缩中发挥着重要作用。
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1.3 肌量流失

癌症恶病质机体蛋白降解增加、合成减少是恶病

质最常见症状［31］。泛素-蛋白酶体系统（ubiquitin ⁃

proteasome system，UPS）是骨骼肌蛋白水解的重要通

路，也是癌症恶病质骨骼肌消耗的主要途径［32］。基因

测序表明，癌细胞基因组中存在多个基因发生点突

变，致使蛋白质编码序列改变多个突变蛋白表达［33］。

大量突变蛋白的存在致使正常的泛素化调控蛋白降

解变得异常活跃，原有的蛋白质合成机制被打破，正

常蛋白质复合体的形成受影响，最终触发泛素化介导

其降解［34］。在依赖 ATP的泛素⁃蛋白酶体中，E3泛素

连接酶附着于赖氨酸残基上，通过靶向 26S 蛋白酶体

促进肌肉蛋白水解［35］。肌萎缩盒F蛋白⁃1（Atrogin⁃1）

和肌肉特异性环指基因 1（muscle⁃specific ring finger

1，MURF1）是 E3 泛素连接酶的主要组分，激活促进

底物蛋白的泛素化，促使更多蛋白转运到蛋白酶体降

解，发生肌萎缩，是癌症恶病质骨骼肌萎缩的重要标

记物［36］。胃癌病人泛素化蛋白 mRNA 表达是对照组

的 2~3倍，细胞内大量蛋白被UPS降解，肌量流失，引

起肌肉萎缩［37-38］。

相关研究［39-40］表明，Atrogin⁃1和MURF⁃1在癌症

恶病质患者及动物模型中均表达升高，促进骨骼肌蛋

白降解，促使肌发生萎缩。临床研究［41］发现，胃癌病

人的泛素化蛋白mRNA表达是对照组的 2~3倍，体质

量低于对照组 8%~13%。即使在炎症疾病中，肿瘤坏

死因子⁃α（tumor necrosis factor，TNF⁃α）也可通过上

调泛素载体蛋白（UbcH2/E220k）提高 UPS活性，促进

骨骼肌蛋白分解代谢［42］。其原理是TNF⁃α与表面受

体结合，激活NF⁃kB通路，编码Atrogin⁃1 和 MURF1

基因转录，降解肌原纤维［43］，而NF⁃kB通路又可通过

E3泛素系统保持线粒体完整性防止细胞凋亡［44］。研

究［45］发现，在心肌线粒体的MURF1调节氧化反应；在

对 MURF1 肌细胞定位的研究［46］中发现，转染后的

MURF1 多定位在线粒体碎片上。可见，泛素化蛋白

修饰与线粒体受损密切相关。

恶病质状态下骨骼肌蛋白除分解代谢加强外，合

成代谢减少也是恶病质肌萎缩的原因。胰岛素促进

氨基酸向骨骼肌转运，增加骨骼肌蛋白合成和抑制蛋

白降解；胰岛素敏感性降低影响骨骼肌对氨基酸的摄

取，抑制蛋白质合成［47］。胰岛素样生长因子⁃1（insulin

⁃like growth factor，IGF⁃1）是又一重要蛋白调节因子。

研究［48］发现，IGF⁃1所产生的多种生物学效应主要是

通过激活磷脂酰肌醇 3 激酶（phosphatidylinoskol 3 ⁃

kinase，P13K）/Akt 信号通路发挥作用，而 Akt 激活能

维持线粒体的正常功能，进而调节蛋白转运和合成。

癌症恶病质骨骼肌 IGF⁃1表达下调，蛋白合成速率降

低［49］；转基因鼠过表达的 IGF⁃1可抑制蛋白泛素化调

节的肌萎缩［50］，均可能与恶病质状态下线粒体稳态被

打破有关，有待进一步研究。

此外，在癌症恶病质全身炎性反应状态下，IL⁃6

水平升高可诱导泛素-蛋白酶体系统引起骨骼肌蛋白

降解，同时增加解偶联蛋白表达，引起能量消耗。升

高的 IL⁃6 参与了 UPS 的激活［51］，进而诱导 E3 泛素连

接酶Atrogin⁃1和MURF⁃1表达相应增加，而在线粒体

膜上也存在包括Atrogin⁃1和MURF⁃1在内的多种泛

素连接酶。研究［52］发现，在细胞质内加入蛋白酶体抑

制剂后线粒体膜上的 UCP2、UCP3异常增加，而解偶

联蛋白 UCP2、UCP3介导的质子泄漏现象，使线粒体

电子传递产生的质子电化学势能被质子漏消耗，破坏

膜两侧的电化学梯度，将质子电化学势能转化为热量

散失，引起能量消耗和代谢紊乱，促进癌症恶病质的

形成［53］。研究［54］发现，接种腹水瘤后大鼠骨骼肌中的

UCP2和UCP3 mRNA水平明显升高，在结肠癌、乳腺

癌患者中也发现其表达上调。

以上研究表明，癌症恶病质骨骼肌能量耗损、炎症

反应与肌量流失均与线粒体异常有关。同时，能量代

谢紊乱、促炎因子的分泌和蛋白降解以线粒体为中枢

形成肿瘤微环境相互影响，加快肌细胞凋亡和肌纤维

损伤，加重恶病质肌萎缩发展。因此，修复恶病质状态

下线粒体结构与功能，重塑线粒体健康网络，是抵御癌

症恶病质的关键，而运动很可能是修复癌症恶病质状

态下骨骼肌异常线粒体的重要手段。

2 运动通过线粒体质量控制重塑骨骼肌

线粒体是双层膜包裹的细胞器，在真核细胞中扮

演重要角色，它是脂肪酸氧化、三羧酸循环和氧化磷

酸化等重要生理生化过程发生的主要场所。线粒体

处于持续动态变化，对维持细胞功能至关重要，如能

量代谢和细胞凋亡等。线粒体的融合和分裂被认为

是调节线粒体网络健康程度的重要保障。处于应激

状态或受损的线粒体需被标记并选择性地降解，以防

止其与健康的线粒体整合。功能异常的线粒体会影

响生物合成通路，使细胞产生过量的 ROS 并激活细

胞调亡通路。线粒体质量控制即线粒体生物发生、线

粒体动态变化（融合与分裂）和线粒体自噬可确保线

粒体数量及质量的相对稳定［55］。在肿瘤细胞中，激活

的 PGC⁃1α 引起线粒体呼吸加强，激活无效循环，促
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使能量消耗增加［56］；但在恶病质中，骨骼肌 PGC⁃1α、
线粒体转录因子（transcription factor A，Tfam）和线粒

体融合蛋白（mitofusin⁃2，Mfn2）均下降，肌量下降还

伴随着骨骼肌细胞自噬的增加［11，13］。可见，在恶病质

环境中线粒体质量控制相关基因在肿瘤与骨骼肌中

差异化表达。骨骼肌细胞是终末分化细胞，不具有无

限增殖分化能力，不发生癌变。骨骼肌是运动作用的

直接器官，运动应激下骨骼肌线粒体“重生”进而重塑

骨骼肌功能可能是运动抵御恶病质肌萎缩的重要机

制。修复恶病质状态下线粒体，关键在于重建线粒质

量控制。

2.1 PGC⁃1α介导骨骼肌线粒体质量控制与运动

运动可通过上调 PGC⁃1α重构 Ca2+转运，促使骨

骼肌PGC⁃1α降低肌钙蛋白表达进而诱导肌质网减少

Ca2+释放，促进快肌纤维向慢肌纤维转化，增强骨骼肌

线粒体有氧氧化能力［57］。Padrao等［58］研究发现，35周

中等强度跑台训练后，乳腺癌鼠骨骼肌 PGC⁃1α表达

上调，氧化磷酸化增强，骨骼肌 ATP 合成速率增加。

在癌症恶病质发展进程中，糖酵解增强、乳酸生成增

多，骨骼肌线粒体结构与功能被破坏［59］。在肥胖、糖

尿病、癌症恶病质病理发展早期阶段，均发现骨骼肌

乳酸生成增多，能量代谢异常［60-61］。Serge等［62］研究发

现，在肌肉收缩过程中，PGC⁃1α可抑制糖酵解，减少

乳酸生成，抑制瓦博格效应（Warburg effect）。在运动

应激条件下，细胞质中的 PGC⁃1α移位至细胞核内并

通过与NRF1和NRF2共同转录线粒体组成蛋白及线

粒体转录因子 A（mitochondrial transcription factor A，

Tfam），而Tfam是参与线粒体DNA复制、转录以及拟

核形成的重要因子。另外，在运动应激下，PGC⁃1α移

位至线粒体并与 Tfam 结合形成复合物，从而促进线

粒体 DNA 的转录和复制。由此可见，运动可通过

PGC⁃1α增加线粒体数量和质量，增强骨骼肌有氧氧

化能力，抑制乳酸生成，重建良性的肌细胞生成环境，

抵御恶病质肌萎缩。

运动还可调节线粒体自噬重塑骨骼肌功能。耐

力联合抗阻运动降低 LC3B⁃I/II比例，通过调节线粒

体自噬，增强线粒体功能，增加骨骼肌肌量［63］。另一

项比较化疗与中等强度运动在抵抗癌症恶病质肌萎

缩的研究发现，早期进行运动干预可逆转因恶病质引

起的骨骼肌线粒体自噬增加，恢复线粒体功能，增加

骨骼肌肌量和肌力［64］。同一课题组研究还发现，中等

强度运动预防恶病质肌量流失与运动引起的低水平

骨骼肌氧自由基（Reactive Oxygen Species，ROS）、羧

蛋白和线粒体自噬流相关［65］。Pin 等［66］研究发现，低

强度耐力运动后荷瘤组小鼠骨骼肌 PGC⁃1α mRNA

和蛋白表达均显著上升，自噬相关蛋白表达 LC3B和

Bnip3 显著下降，受损线粒体被清除，线粒体结构和

功能恢复，肌量流失减少。可见，运动可通过PGC⁃1α
调节线粒体自噬清除损伤线粒体，修复恶病质状态下

骨骼肌受损线粒体，进而恢复肌肉功能。

2.2 IL⁃6、泛素化介导线粒体质量控制与运动

IL⁃6 是调节恶病质状态下骨骼肌线粒体质量重

塑的重要因子。研究发现，有规律的运动让恶病质状

态下的骨骼肌，即使 IL⁃6过表达也不会发生肌量丢失

和代谢紊乱［67］。癌前期患者体质量下降，过表达的 IL

⁃6促使骨骼肌PGC⁃1α和线粒体融合蛋白Mfn1、Mfn2

表达下调，线粒体数目未发生变化；在癌变过程中，线

粒体分裂蛋白FIS1表达上调，线粒体内容物减少。在

IL⁃6诱导恶病质模型中发现，虽然血液循环中保持高

水平的 IL⁃6，中等强度运动可逆转因 IL⁃6诱导引起的

线粒体失调，抑制恶病质发展［68］。即使在非恶病质状

态下，IL ⁃6 也可直接激活骨骼肌 DRP⁃1 和 FIS1 表

达［69］。以上研究表明，运动并未通过降低 IL⁃6水平抑

制炎症，但可逆转因 IL⁃6引起的线粒体功能异常，重

塑恶病质状态下的骨骼肌。运动似乎可使骨骼肌对

恶病质炎症环境“脱敏”，让骨骼肌不被其肿瘤微环境

影响，进而恢复肌细胞各组件包括线粒体的正常运

转。这可能与 IL⁃6是多效应影响因子有关，IL⁃6同时

具备“促炎”和“抗炎”效应。在恶病质发生发展期，IL

⁃6促进炎症反应；运动干预后，IL⁃6转变角色，抑制炎

症反应。运动如何让 IL⁃6“化弊为利”，具体机制有待

进一步研究。

此外，研究［70］显示，规律运动可显著降低机体

UPS活性，抑制 MuRF1和 MAFbx的表达及骨骼肌蛋

白降解，改善骨骼肌萎缩。有氧训练抑制骨骼肌蛋白

泛素化，逆转因恶病质引起的肌萎缩［70-72］。抗阻运动

降低骨骼肌泛素化相关基因 atrogin ⁃1 和 MuRF⁃1

mRNA表达，减缓肌萎缩速度［73］。低强度运动通过抑

制 UPS 通路，增加低氧诱导因子（hypoxia⁃ inducible

factor⁃1alpha，HIF⁃1α）和磷酸化腺苷酸活化蛋白激酶

（AMP activated protein kinase，AMPK），阻止因癌症

恶病质引起的肌量流失［74］。AMPK 是一种保守的细

胞和线粒体能量感受器，能磷酸化丝氨酸/苏氨酸蛋

白激酶⁃失调 51样激酶⁃1（uncoordinated 51 like kinase

⁃1，ULK⁃1），而后者是启动细胞自噬和线粒体自噬的

关键调控分子。泛素-蛋白酶体系统还可通过调节线
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粒体蛋白质更新（turnover）和/或蛋白活性控制线粒体

的蛋白质平衡，这也是线粒体质量控制的一种重要机

制。UPS受损和线粒体功能失调均与癌症显著相关，

有效的 UPS 对于维持线粒体健康至关重要。目前关

于线粒体蛋白泛素化在恶病质肌萎缩中的研究较少，

基于泛素化通路在维持线粒体健康中的作用以及运

动抑制骨骼肌泛素化，从而阻止肌萎缩的研究基础，

将来可进行运动介导蛋白泛素化在修复恶病质状态

下线粒体功能的作用研究，进一步明确运动的抗癌

机制。

总之，虽运动精准治疗癌症的具体运动效应尚未

明确，美国癌症协会仍建议癌症病人治疗期每周进行

150 min中等强度或 75 min高强度运动。癌症恶病质

患者仍可通过运动提高肌力和体能，阻止体质下降。

本文总结线粒体介导运动抵御癌症恶病质肌萎缩的

作用机制见图1。

3 结论与展望

近年来，骨骼肌线粒体在恶病质肌萎缩中的作用

逐步成为新的研究靶点，癌症恶病质状态下骨骼肌线

粒体功能异常引起能量代谢异常、炎症反应和肌量流

失。在恶病质微环境中，运动可通过重塑线粒体保持

骨骼肌代谢稳态和逆转肌萎缩，但仍有以下问题有待

解决：①运动中生成的乳酸与肿瘤细胞的代谢产物乳

酸，对骨骼肌和肿瘤的代谢意义不尽相同；②蛋白泛

素化在恶病质肌萎缩发生发展中起着关键作用，在维

持线粒体功能中也发挥作用，运动如何调控线粒体泛

素化进而阻止恶病质状态下肌萎缩发生，需进一步探

明。同时，运动干预作为治疗手段也面临巨大的挑

战，在癌症发展早期，为癌症恶病质患者提供个性化

且有效的靶向运动方案，进行基于运动反应组学分析

的精准运动干预极为重要。
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Reserach Development of Mitochondrial-Mediated Skeletal Muscle Remodeling in

Exercise Against Cancer Cachexia

ZHANG Xue1，QI Zhengtang2，DING Shuzhe2

Abstract：Cachexia is a complex multifactorial syndrome accompanied by progressive weight loss and muscle

loss，and mainly characterized by energy loss，inflammation and muscle mass loss.A review of the research on

the mechanism of mitochondrial-mediated skeletal muscle remodeling in exercise against cancer cachexia finds

that exercise can rejuvenate mitochondria by PGC-1α，IL-6 and ubiquitin-proteasome system，and remodel

skeletal muscle by up-regulation of mitochondrial biosynthesis and mitochondrial fusion，as well as suppression

of mitochondrial fission and mitophagy，and then resist cancer cachexia progression through inhibiting energy

loss，inflammation and muscle wasting.
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