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研究成果の概要（和文）：デコリン(DCN)の発現減弱が抗癌剤S-1に対する感受性を上昇させることを先行実験で示した
が、詳細なメカニズムは不明であった。本計画実験では、DCNがS-1暴露後の細胞増殖およびアポトーシスに深く関与し
ていることを示した。さらに、口腔癌生検材料を用いてDCNの発現状況を確認したところ、S-1術前補助化学療法に対す
る感受性とDCN発現に有意な相関があったことから、DCNの発現確認はS-1の効果予測因子として臨床応用が可能と考え
られた。

研究成果の概要（英文）：Our previous study suggested that decorin (DCN) silencing cells increase 
chemosusceptibility to S-1, consisted of tegafur, prodrug of 5-fluorouracil, however, detail mechanism of 
DCN for chemotherapy is still unknown. In this study, we demonstrated decreasing cell proliferation and 
increasing apoptosis with dephosphorylation of AKT after S-1 chemotherapy in vitro and in vivo. We then 
investigated whether DCN expression predicts the clinical responses of neoadjuvant chemotherapy (NAC) 
using S-1 (S-1 NAC) for oral cancer patients. Interestingly, low DCN expression was observed in 5 of 6 
cases with complete responses to S-1 NAC, and in one case of 10 cases with stable/progressive disease, 
indicating that S-1 chemosensitivity is dramatically effective in oral cancer patients with low DCN 
expression compared with high expression. Our findings suggest that DCN is a key regulator for 
chemoresistant mechanisms, and is a predictive immunomarker of the response to S-1 NAC and patient 
prognosis.

研究分野：医歯薬学

キーワード： Decorin 　口腔扁上皮癌　S-1　AKT経路
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