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1．はじめに
　肥満症は過剰な体脂肪の蓄積を特徴とする病態であ
り，心身の健康に重大なリスクをもたらす．従来，肥
満治療は食事制限と身体活動の増加に重点を置いてき
たが，これらの方法だけでは長期的な体重管理は困難
であることが多く，行動療法は持続的な行動変容を促
すために極めて重要である．行動療法はライフスタイ
ル全般の改善を促すことにより持続的な減量と再発防
止を促す治療法であり，これにより患者は自身の食行
動や身体活動に対する認識を変え，環境や社会的誘因
に適切に対応できるようになる．本稿では，肥満治療
における行動療法の技法を概説し，併せて肥満と精神
疾患の関連性を述べる．

2．行動療法における目標設定
　肥満治療における行動療法は，患者が過体重の原因
となる食事，運動，思考パターンを認識し，修正でき
るようにすることを目的としている．このアプローチ
は古典的条件づけの原理に基づいており，特定の刺激
に繰り返しさらされることによって条件反射が学習さ
れる1．例えば，食べることが否定的な感情，長時間の
食事制限，メディア視聴などと関連付けられている場
合，これらの状況は過食を誘発する可能性が高い．行
動療法はこうした関連付けを特定し，断ち切ることで
食行動の改善を図る．
　行動療法における目標設定は，評価が容易で明確な
客観的指標に基づいて行う．ほとんどの肥満患者に
とって，現実的な減量目標は初期体重の 5～10％であ
る1．患者には1日の摂取カロリー，1週間の運動時間，
食事日記をつける日数などの具体的な目標が提示され
る．通常，1 週間に 0.5～1 kg の減量を目指し，長期的
には体重の 10％の減量を目標とするよう患者に指導
する．さらに，いつ，どこで，どのようにこれらを実
践するかという具体的な行動目標を設定することが望
ましい2．

3．行動療法の技法
　肥満に対する行動療法には，セルフモニタリング，
刺激コントロール，認知再構成，問題解決，ストレス
マネジメントなど，様々な技法がある3，4．本稿ではな
かでも重要なセルフモニタリング，刺激コントロール，
認知再構成を取り上げ，以下に解説する．

（1）セルフモニタリング
　セルフモニタリングは，患者が食事，運動，体重な
どを定期的に記録することであり，肥満に対する行動
療法の基本的手法となっている．これにより患者は自
身の行動とその結果に対する認識が高まり，問題行動
を特定して修正できるようになる．継続的にセルフモ
ニタリングを行うことは減量成功と強く相関してお
り，記録を欠かさない患者は大幅な減量に成功するこ
とが多い5―7．
　治療期間中，患者は摂取したすべての食品と飲料に
ついて詳細に記録し，1日の摂取カロリーを計算する．
治療の初期段階において，これらの記録は摂取カロ
リーを減らすために修正すべき食習慣を特定するうえ
で重要である．また，肥満患者は食事摂取量を過小評
価する傾向があり，正確なセルフモニタリングはその
ような傾向を軽減するのにも役立つ．患者は 1 日あた
りの摂取カロリーを約 500～700 キロカロリーずつ減
らし，1 週間で約 0.5 kg の減量を目指すよう指導され
る1．食事内容とともに，空腹感，気分，食事場所など
食事行動に関連する要因を併せて記録するよう患者に
指示することもある．食事の状況や感情的背景に関す
る詳細な情報を記録することで，患者はそれまで気づ
かなかった行動パターンを見出すことができる．これ
により食事行動につながる要因を特定し，問題となる
状況を治療のターゲットとすることが可能になる．
　セルフモニタリングは運動や認知パターンについて
行われることもあり，その指標として運動時間の記録
や歩数記録などが用いられる．また，肥満治療におい
て重要な体重の記録は毎日の測定を推奨するものが多
く8，測定結果をモバイルツールなどでグラフとして視
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覚化することで減量効果が向上する9．

（2）刺激コントロール
　刺激コントロールの原則は，対象となる食品や行動
に関連した手がかりを変化させることであり，不健康
な食事や運動不足につながる誘因を減らすために環境
を変えることを推奨している10．環境要因を適切に管理
することで，患者は体重増加につながる行動を回避す
ることができる．
　家の中に不健康な食品を置かない，食事や間食を計
画的に摂るなどの方略は，食に関する誘因を効果的に
管理するのに役立つ．また，間食を助長する刺激を特
定することで，リスクの高い状況にさらされるのを防
ぐことができる．健康的な食品を慎重に選択すること，
高カロリー食品を家庭から排除すること，食事の時間
と場所を管理すること，過食になりそうな状況を意識
的に避けることが効果的である2．例えば，テレビを見
ながら過食しがちな人は，テレビから離れた場所を食
事の場所と決めることでコントロールしやすい環境を
作ることができる．このとき，スナック菓子の代わり
に，野菜や果物をあらかじめ切っておき，いつでも食
べられるように用意しておくと，不健康な食べ物を衝
動的に口にするリスクが低減する．さらに，運動器具
をリビングに置けば，テレビ鑑賞の合間に運動しやす
い環境となる．こうした対策はテレビと間食の自動的
な結びつきを減らし，運動の機会を増やすことで健康
的な生活習慣の確立を促す．

（3）認知再構成
　認知再構成は，不健康な行動につながる否定的な思
考パターンを特定し，それを修正することを目的とす
る行動療法である．この技法は，非合理で有害な思考
をより肯定的で現実的な思考に置き換えるため，特に
感情的な過食が見られる患者に効果的である．
　肥満治療を受ける患者は，十分な治療意欲を持って
いても常に食事行動のコントロールに成功するわけで
はなく，しばしば挫折を経験する．そのような場合，
認知再構成では挫折や失敗を治療過程の一部ととら
え，挫折の原因を分析して将来の再発を防ぐための戦
略を立てるよう患者に促す．これにより，「もうダメ
だ」といった長期的な体重コントロールに悪影響を及
ぼす有害な思考パターンを回避することができる．例
えば，患者は「お菓子を食べてしまったから，今日は
もう好きなものを食べよう」と考えるのではなく，「お
菓子を食べたのは良い選択ではなかったが，次の食事
で摂取カロリーを減らそう」というように，より適応

的な考え方を取り入れられるようになる．
　認知再構成は，患者が現実的な減量目標を受け入れ
るのにも役立つ．患者は非現実的な目標体重を設定す
ることが多く，初期体重の32％という大幅な減量を目
指すことすらある1．こうした「努力すればいくらでも
体重を減らせる」という思い込みと過剰な期待に対処
するには，体重に関係なく身体イメージの改善と自己
認識の向上に焦点を当てた認知的アプローチが必要で
ある．非合理的な考えに対処し再構築することで，認
知再構成は食事，運動，身体イメージに対する健康で
現実的な態度を促し，持続的な減量を可能にする．

4．減量の維持
　減量した体重を維持することは，肥満治療における
大きな課題である．行動療法はその初期段階において
通常 8～10 kg（初期体重の 8～10％）の減量を達成す
るが4，減量維持療法を継続しない場合，体重が再び増
加することが多い11．この体重増加は，環境要因，代
謝，食品に対する嗜好など，様々な要因に起因する
12―14．
　減量効果を維持するには，長期的な食事習慣や運動
習慣の確立が必須である15―18．2 週または 1 カ月ごとの
受診が体重増加を防ぐうえで有効であり19，20，患者は定
期的な医療サポートにより，体重管理を継続するため
のモチベーションを維持することができる21．こうした
治療は対面診療だけでなくインターネットや電話など
でも行われており，医療機関で直接治療を受けられな
い患者にも治療機会が拡大し，より利用しやすく費用
対効果の高いものとなっている2．また，モバイルアプ
リやウェアラブルデバイスなどのテクノロジーは，リ
アルタイムのフィードバック，セルフモニタリング
ツール，個別指導を提供することで行動療法を強化す
ることができ，治療成績の向上につながる可能性があ
る．

5．肥満と精神疾患
　肥満は身体的健康のみならず，精神の健康にも多大
な影響を与える22，23．肥満患者において，うつ病，統合
失調症，不安障害，摂食障害などの精神疾患の罹患率
は 30～70％であり，逆に，精神疾患を持つ人は一般集
団に比べて肥満である確率が 2～3 倍高い24．このよう
な肥満と精神疾患の相互的な関連性には，遺伝，環境，
疾患特性，向精神薬の副作用など多因子が関与してい
る．生物学的要因としては，慢性炎症や神経伝達物質
の変動などが指摘されている．
　重度の精神疾患患者は貧困などの社会経済的課題に
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直面することが多く，健康的な食事や運動の機会が制
限されている．このような患者は主に身体的慢性疾患
により，一般集団よりも平均寿命が約 10～20 年も短
い25．また，肥満はうつ病の併発，社会的機能の低下，
偏見にさらされるなどの心理社会的に有害な影響を及
ぼすため，肥満への対処はメンタルヘルスケアにおい
て重要な課題となっている．一旦増加した体重を減ら
すことは困難であるため，体重増加の予防と早期介入
が重要であり，セルフモニタリング，刺激コントロー
ルなどの行動療法は，精神科領域における体重管理に
も有効である．また，肥満患者においても定期的にメ
ンタルヘルス・スクリーニングを行い，精神医学的問
題を認める場合には早期に介入を行う必要がある．肥
満治療と精神科医療を含む包括的ケアの提供が望まれ
る．
　以下，肥満を合併しやすい精神疾患である気分障害，
統合失調症，注意欠如・多動症（Attention Deficit 
Hyperactivity Disorder；ADHD）と肥満の関連性に
ついて概略を述べる．

（1）気分障害
　うつ病や双極性障害などの気分障害と肥満は共に有
病率が高く，しばしば併存する26，27．気分障害患者の肥
満有病率は一般集団の約2倍であり28，両疾患の関連性
が示唆されている．肥満と気分障害の関連メカニズム
は完全には解明されていないが，いくつかの共通する
神経生物学的経路や危険因子の存在が指摘されている．
　ひとつは視床下部―下垂体―副腎系の調節障害であ
る．うつ病ではコルチゾールレベルの変化がみられ，
内臓脂肪の増加を特徴とするクッシング症候群と類似
していることから，うつ病における肥満との関連が示
唆されている29，30．また，慢性炎症も肥満と気分障害に
共通する病態であり31，両疾患において腫瘍壊死因子

（TNF-α），C反応性タンパク（CRP），インターロイキ
ン（IL-1，IL-2，IL-10）などのサイトカインの炎症マー
カーが上昇することが報告されている32．アディポネク
チンは抗炎症性サイトカインを誘導し，IL-1 受容体に
拮抗することによって肥満とうつ病の関係を媒介する
が，その血清レベルは内臓脂肪型肥満では低下してい
る33．さらに，気分障害の薬物療法はしばしば食欲亢進
や体重増加を引き起こし，身体的健康や治療のアドヒ
アランスに悪影響を及ぼす34．よって，体重管理は気分
障害患者の臨床転帰の改善にも有効である．

（2）統合失調症
　統合失調症は幻覚妄想や認知機能障害を伴う精神疾

患である．統合失調症患者は，肥満や心血管疾患，糖
尿病などの身体疾患を併発しやすく35，心血管疾患によ
る死亡率は一般集団の2倍であり，平均寿命が25％ほ
ど短い36．
　統合失調症における心代謝系リスク増加の要因とし
て，現在治療の主流となっている非定型抗精神病薬の
副作用が挙げられる．統合失調症患者は治療により体
重が著しく増加することが多く，肥満の有病率は40～
62％に達する37．非定型抗精神病薬は精神病症状に奏功
するが，体重増加，脂質異常症，2 型糖尿病などの代
謝異常を引き起こす38．特にオランザピンやクロザピン
などの薬剤は過食を誘発しやすく，体重増加のリスク
が高い39．
　また，未治療の統合失調症患者においても糖代謝異
常，糖尿病，耐糖能障害が増加しているとの報告があ
り40，統合失調症自体が肥満のリスクを高める生物学的
要因と関連している可能性がある．さらに，統合失調
症患者の肥満には，意欲低下に伴う運動不足や不適切
な食事など，複数の要因が関与していると考えられる．

（3）ADHD
　ADHDは不注意や多動・衝動性などの特性を持つ発
達障害であり，成人の 2.5％に見られる41．減量治療を
受ける患者における ADHD の有病率は 26～61％と高
く42，ADHD 患者の食生活の乱れや衝動的な食事行
動29，および身体活動の減少43 が肥満の誘因になると考
えられている．
　ADHDと肥満が関連するメカニズムとして，ドパミ
ン系の異常が示唆されている．両疾患においてドパミ
ン遺伝子変異が報告されており29，44，肥満と ADHD は
遺伝的なドパミン作動性システムの機能障害という共
通病理を有している．ADHD患者は脳の報酬系におけ
るドパミン活性が低く，代償的に過食などの強化行動
をとりやすいため45，行動療法をはじめとする減量治療
の障壁となることがある．

6．結語
　肥満治療の効果を高めるには，食事療法，運動療法，
行動療法を組み合わせた包括的治療が不可欠である．
本稿では，肥満治療における行動療法について，セル
フモニタリング，刺激コントロール，認知再構成など
の技法を中心に概説した．また，肥満と併発しやすい
精神疾患であるうつ病，統合失調症，注意欠如・多動
症（ADHD）と肥満の関連性について解説した．肥満
治療では一旦減量した後も継続的な医療サポートが必
要であり，患者の長期的予後を改善するため，身体的
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治療と精神医学的治療を統合したアプローチが望まれ
る．
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