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要旨：近年の気温上昇傾向は顕著であり、人類はこれまで経験したことのない高温環境に集団と
して長期間さらされている。高温環境は熱中症などの急性健康障害のみならず、慢性的な代謝・
内分泌機能への影響を通じて肥満症の病態形成に関与する可能性が示唆されている。とりわけ肥
満症は、食事や身体活動といった個人の生活習慣に加え、環境温度という外的要因の影響を受け
うる疾患である。日本では肥満者の割合は低いものの、軽度の体重増加でも代謝異常や 2 型糖尿
病リスクが上昇する集団特性を有しており、高温環境による小さな体重変化が臨床的影響を及ぼ
しやすい可能性がある。高温環境は身体活動量低下、睡眠の質低下や食行動変化を招くとともに、
熱産生抑制によるエネルギー消費低下、神経内分泌ストレス、脂肪組織の質的変化を介して肥満
病態に多層的に作用する。また肥満者では熱耐性が低下し、高温関連疾患のリスクが高い。これ
らの影響は一過性にとどまらず通年性のリスク蓄積として理解すべきであり、肥満症と気候変動
は共通の社会的・環境的要因を背景に相互に悪化する「シンデミック」として捉える必要がある。
本総説では、高温環境が肥満症に及ぼす影響を整理し、診療・公衆衛生・研究の観点から今後の
課題を論じる。
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1 ．はじめに
現在、世界は急速な気候変動に直面してい

る。温室効果ガス排出の増加、森林破壊、工業
化および都市化の進展により、世界平均気温は
1850–1900年と比べて約1.1℃上昇している 1 ）。

気象庁によれば、日本の年平均気温は1898年
の統計開始以降、年変動を伴いながら長期的に
上昇しており、1898年～2024年の間に100年当
たり1.44℃の割合で上昇している 2 ）。特に1990
年代以降、高温となる年が頻発しており、近年
の上昇傾向は顕著である 2 ）。2025年夏（ 6 ～ 8

月）の平均気温は平年比＋2.36℃となり、1898
年以降で観測史上最高値を記録し 3 ）、猛暑日

（最高気温35℃以上）の日数も近年で最多水準
となった 3 ）。

このように、人類はこれまで経験したことの
ない高温環境に集団として長期間さらされてい
る。高温環境が、熱中症や循環器疾患といった
急性健康障害のリスクを高めることは広く認識
されている 4 ）、5 ）が、近年では、慢性的な高温
環境が人体の代謝・内分泌機能に及ぼす影響に
も注目が集まっている。すなわち、高温環境は、

―25 ―



エネルギーバランス、体温調節機構、ホルモン分
泌、行動様式を通じて、代謝性疾患の病態形成
に関与する可能性がある。とりわけ肥満症は、
食事や身体活動といった個人の生活習慣のみな
らず、環境温度という外的要因によっても影響
を受けうる疾患であることが、近年の疫学研究

および生理学的研究から示唆されている 6 ）、7 ）。
しかし、高温環境が肥満症の発症・進展にどの
ように関与しているかについては、必ずしも体
系的に整理されていない。図 1 aに世界の平均
気温の推移 8 ）を、図 1 bに世界（WHO 6 地域）
および日本の成人におけるBMI 30kg/m2以上
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図 1 b　成人における肥満の有病率の推移（1990年〜 2022年）

図 1 a　産業革命前（1850–1900年）と比べた世界の平均気温変化

世界の平均地表気温 （陸上＋海面） の前年差を、1861–1890年平均を基準として示した。データは英国気象庁
ハドレーセンター （Met Office Hadley Centre） によるHadCRUT5 データセット（2026） に基づく。本図は原図
を和訳し、一部改変して作成した。
出典：Our World in Data（https://ourworldindata.org/co2 -and-greenhouse-gas-emissions）（CC BY 4.0）

1990年から2022年における成人肥満 （BMI 30kg/m2以上＊） の推定有病率を示す。推定値は、一般住民調査
データおよび統計モデリングに基づく。地域別 （WHO地域区分：アメリカ、ヨーロッパ、東地中海、アフリカ、
西太平洋、東南アジア） に加え、日本のデータを示す。本図は原図を和訳し、一部改変して作成した。
出典：World Health Organization, Global Health Observatory；Our World in Data
　　　（https://ourworldindata.org/obesity）（CC BY 4.0）
＊日本ではBMI 25kg/m2以上が肥満であり、 BMI 30kg/m2以上は肥満 2 度に該当する。
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の肥満者の推移 9 ）を示す。日本は世界の中で
もBMI 30kg/m2以上の肥満者の割合が低いが、
BMI 22kg/m2以上の者で、軽度の体重増加に
よる 2 型糖尿病や代謝異常との関連が示されて
おり、高温環境により比較的小さな体重変化が
生じたとしても個体レベルのリスクが高い可能
性がある10）。

本総説では、地球温暖化に伴う高温環境が肥
満症に与える影響について、（1）社会および個
人の行動に及ぼす影響、（2）代謝・内分泌機能
に及ぼす生理学的影響、（3）疫学的エビデン
ス、（4）肥満者での熱耐性低下、（5）高温環境
からの離脱は肥満病態を正常化しうるか、の観
点から概説する。さらに、肥満症と高温環境の
双方向性を考察し、今後の肥満症診療および公
衆衛生対策を考えるうえでの視座を提示する。

2 ．高温環境が肥満症に与える影響
� （模式図：図 2 ）

（1）社会および個人の行動に及ぼす影響
高温環境は、生理学的影響に加えて、行動

様式や生活習慣を変化させることによっても

肥満に寄与する。周囲温度が上昇すると、暑
熱による不快感やストレスが増大することに
加え、運動時の体温上昇や脱水のリスクが高
まることから、身体活動量が低下しやすくな
る 7 ）、11）。これは、高齢者や小児、肥満者など、
熱耐性の低い集団において特に顕著である12）。
また、緑陰や日陰へのアクセスが乏しい都市
環境では、この影響がさらに増幅され、外出
抑制や屋外活動の回避に加え、冷房への依存
が高まる13）、14）。

高温環境は睡眠の質低下とも関連し、中途
覚醒や入眠困難、早朝覚醒による睡眠時間の
短縮を介して生活リズムを乱しやすい。結果
として、食事時間の後ろ倒しや冷飲食の増加
など、食行動の変化も招く可能性がある13）。

さらに、気候変動による農業生産への影響
は、生鮮食品の価格上昇や供給不安定化を
もたらし15）、安価で保存性の高い超加工食品

（ホットドッグ、朝食用シリアル、スナック
菓子、包装パンなど、工業的加工により高い
嗜好性を有し、過剰摂取や代謝異常を促進す
る可能性が指摘されている）16）、17）への依存
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図 2　地球温暖化 （高温環境） と肥満症の進展 ～syndemic～
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を高める可能性がある。このような食環境の
変化もまた、肥満症発症リスクを高める方向
に作用する 7 ）。

これらは個人の選択や好みというより、都
市構造や社会条件に規定される面が大きい。
都市化は肥満を助長する食環境や身体活動制
限をもたらし、さらに、社会経済的地位の低
い集団では、気候関連リスクがより顕著に現
れる。冷房環境へのアクセス格差 （冷房格差） 
は、暑熱曝露の不均等を通じて健康格差を拡
大しうる13）。

（2）代謝・内分泌機能に及ぼす生理学的影響
	 ①　熱産生抑制とエネルギー消費低下

高温環境は、人間の代謝・内分泌機能
に直接的な影響を及ぼす。特に重要なの
が、エネルギー消費と体温調節への影響で
ある。人間のエネルギー消費の一部は、寒
冷環境下で体温を維持するための熱産生に
使われている。しかし、周囲温度の上昇は
この熱産生を抑制し、結果として安静時エ
ネルギー消費量を低下させる14）。このエネ
ルギー消費の低下が、摂取エネルギーの減
少によって相殺されない場合、正のエネル
ギーバランスが生じ、脂肪蓄積が促進され
る。すなわち、高温環境そのものが肥満病
態を助長しうる。

	 ②�　褐色脂肪組織 （brown adipose tissue :  
BAT） 活性と白色脂肪組織 （white adipose 
tissue : WAT） のベージュ化抑制

脂肪組織は、WATと、BATさらにその
中間的性質をもつベージュ脂肪組織に分
類される。WATは主としてエネルギー貯
蔵を担う一方、BATは非ふるえ熱産生を
介してエネルギー消費に寄与する。BAT
における熱産生は、脱共役タンパク質 1 

（UCP1 ） によって制御される。BATは寒
冷刺激によって活性化されるが、高温環境
ではその活性が低下し、UCP1 の発現も抑
制される。さらに、高温環境では、WAT
からBAT様細胞へと変化するベージュ化

も抑制される。結果として、高温環境は脂
肪組織全体を「省エネルギー型」へと傾け、
肥満病態を助長する方向に作用する14）、15）。

	 ③　ストレス応答と内臓脂肪蓄積
慢性的な高温環境への暴露は、生理的ス

トレス因子として作用し、視床下部－下垂
体－副腎皮質 （HPA） 軸を活性化し、血中
コルチゾール濃度が上昇する12）、13）。持続
的なコルチゾール高値は、内臓脂肪蓄積、
インスリン抵抗性、糖脂質代謝異常を促進
することが知られており、肥満およびメタ
ボリックシンドロームの病態形成に深く関
与する。高温環境は、体液量低下や浸透圧
上昇を介してバソプレシンの分泌を亢進さ
せ12）、13）、ストレス応答としてプロラクチ
ン分泌亢進 7 ）に加え、成長ホルモン分泌
を抑制する12）。成長ホルモンの抑制は、脂
肪分解やエネルギー動員を低下させる方向
に働く可能性がある。

	 ④　甲状腺ホルモン低下と代謝抑制
動物実験およびヒト研究の双方におい

て、高温環境下では甲状腺刺激ホルモン 
（TSH）、トリヨードサイロニン （T3 ）、サ
イロキシン（T4 ） の低下が報告されてい
る。これらは病的な甲状腺機能低下症では
なく、高温への適応反応として生じる可逆
的な中枢性抑制と考えられており、体内で
の熱産生を抑制し、放熱を促進する方向に
働く14）。

	 ⑤　脂肪組織の質的変化
脂肪組織は、エネルギー貯蔵のみなら

ず、代謝・内分泌・免疫調節を担う多機能
臓器である。肥満病態の進展においては、
脂肪組織の量的増加だけでなく、質的変
化（機能障害）が重要な役割を果たす。肥
満病態の脂肪組織では、小胞体ストレス 

（endoplasmic reticulum stress, ERS） が亢
進し、未折り畳みタンパク応答 （unfolded 
protein response, UPR） の過剰活性化を介
して、活性酸素種（ROS） の産生増加、慢
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性炎症、インスリン抵抗性、および脂肪組
織機能障害が生じることが、ヒトおよび動
物モデルの研究から示されている18）、19）。

高温環境下では、細胞内カルシウム恒常
性の破綻を介してERSが惹起されること
が、動物モデルおよび培養細胞を用いた研
究で示されている20）。高温環境下では、肥
満病態での脂肪組織におけるERS依存的
な分子機構がより増強される可能性があ
る。このようなERSと慢性炎症は、脂肪
組織におけるインスリン感受性を低下さ
せ、脂肪細胞内中性脂肪蓄積を主体とする
脂肪細胞肥大と代謝異常をさらに促進する
と考えられる。
以上より、高温環境は、 （i） 熱産生抑制

（BAT・甲状腺） によるエネルギー消費低下、
（ii） 神経内分泌ストレス （HPA軸） を介し
た内臓脂肪蓄積およびインスリン抵抗性の促
進、（iii） 脂肪組織の質的変化 （ERS・慢性
炎症）を通じて、肥満症の病態形成に多層的
に関与しうる。

（3）疫学的エビデンス
高温環境と肥満病態の関連は、行動様式の

変化や生理学的機序に加え、集団レベルのデー
タによっても裏付けられている。近年の大規
模疫学研究では、平均気温の上昇と肥満有病
率の増加との関連が報告されている 7 ）、11）、21）。

1975年から2016年までの152か国を対象と
した解析では、年間平均気温が 1℃上昇する
ごとに、肥満有病率が約12％増加すること
が示された 7 ）。これは、全世界で約8,000万
人の肥満成人の増加に相当すると推定されて
いる。また、従来寒冷刺激が存在した温帯地
域ではこの関連がより顕著である可能性が示
唆されている 7 ）。

このほか、気温と身体活動量 （歩数）、高
温と睡眠時間、暑熱年 （年間平均気温が平年
より高い、あるいは高温曝露が頻発した年） 
と体重・BMI変化など、複数の中間指標を
介した関連も示されている11）、13）。

日本ではBMI 22kg/m2以上から代謝リス
クが上昇する集団特性を有しており、高温環
境による小さな体重増加であっても代謝脆弱
性が臨床的に顕在化しやすい可能性がある。
このため、高温環境と肥満症との関係を直接
検討した疫学的知見を蓄積することは、今後
の重要な課題である。

（4）肥満者での熱耐性低下のメカニズム
肥満者では、脂肪組織の低い熱伝導性によ

り皮膚からの放熱が妨げられ、同一の環境温
度下でも深部体温が上昇しやすい。さらに、
体重増加に対して体表面積の増加が相対的に
小さいことから、体表面積あたりの放熱効率
が低下する。これは表面積／体重比の低下と
いう物理的制約に由来し、高温環境下での熱
放散を不利にする11）、21）。

加えて肥満者では、軽度高血糖〜食後高血
糖の反復や脂肪組織由来の慢性炎症・酸化ス
トレスを背景として、血管内皮機能障害や微
小循環障害、末梢血流調節異常が生じてい
る。これらの代謝・循環変化に、皮下脂肪や
皮膚の組織環境の変化が加わることで、温度
感覚を担うC線維・Aδ線維の機能低下が引
き起こされる。その結果、皮膚温上昇の検知
が鈍化し、熱刺激に対する温熱感受性が低下
することが報告されており22）、23）、皮膚温や
深部体温の上昇に対する体温調節反応の開始
が遅延する可能性がある。

さらに肥満者では、自律神経調節異常を伴う
ことで血流分配の柔軟性が低下し24）、高温曝
露時に必要な皮膚血管拡張反応や発汗反応が
制限されうることが示唆されている11）。肥満者
は安静時から循環負荷が高い状態にあるうえ、
高温曝露時の循環応答において皮膚血流と競
合する臓器が多いため、心拍出量の増加が皮
膚血流の十分な増大に結びつきにくい24）、25）。
その結果、放熱に必要な皮膚血流の増加が制
限されやすく、血管内皮機能障害や自律神経
調節異常を背景として、皮膚血管拡張反応や
発汗反応自体の減弱も生じうる24）、25）。また、
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肥満者では荷重を伴う身体活動時に代謝コス
トが増大し、同一活動強度であっても熱産生
が亢進しやすい24）、25）。

これらの多数の要因が存在することで、肥
満者では熱ストレス耐性が低下しやすい。こう
した機序を背景として、肥満者では熱疲労や
熱中症を含む高温関連疾患のリスクが高まる
ことが、疫学研究においても示されている21）。

さらに、肥満者では適温環境下においても
運動耐容能の低下が認められており23）、高温
環境下では熱不快感や早期疲労を回避するた
めに身体活動を自発的に制限する傾向がある
と考えられる。この行動は短期的には合理的
である一方、長期的には身体活動量の低下を
通じて体重増加を助長し悪循環を形成しうる。

（5）高温環境による肥満病態促進は可逆的か
日本では、年間を通じて高温環境が持続す

るわけではなく、概ね夏季（ 6 ～ 9 月）に限
定され、その後に秋・冬・春といった比較的
低温の季節が続く。このような季節性を有す
る環境下において、高温曝露に伴って生じる
生理学的変化が、気温の低下とともに可逆的
に回復しうるのかは、重要な検討課題であ
る。現時点では、高温環境からの離脱が肥満
病態や関連する代謝・内分泌変化をどの程度
回復させるのかについて、明確なエビデンス
は十分に確立されていない。しかし、既存の
生理学的および実験的知見を踏まえると、以
下のような可能性が考えられる。

	 ①　活動期の消失
従来、冬季には身体活動量の低下により

体重が増加し、夏季には活動量の増加によ
り体重が減少するという、季節性の体重変
動が存在した26）。しかし近年では、冬季に
は従来どおり体重増加が生じる一方、夏季
においても高温環境によって屋外活動が制
限され、さらに熱適応に伴うエネルギー消
費量の低下が生じることで、体重が増加し
やすい状況が形成されつつある。すなわち、
体重増加をもたらす季節負荷が冬季と夏季

の双方に存在する。その結果、体重を自然
に減少させうる 「活動期」 としての季節が
消失し、体重が年間を通じて漸増的に蓄積
しうる可能性がある。米国の報告では、ホ
リデーシーズンの体重増加は小幅であるも
のの、累積することが示されており27）、高
温環境下では夏季の体重調整機構が低下
し、この不可逆的な季節性体重増加がさら
に強化される可能性がある。行動様式の観
点からは、高温環境下で形成された身体活
動低下や夜型化といった肥満促進的行動が、
季節変化のみでは自動的に是正されず、持
続する可能性が考えられる。

	 ②　BAT活性・寒冷刺激の再導入
高温環境により抑制されたBAT活性

は、寒冷刺激の再導入によって部分的に回
復し、WATのベージュ化も誘導されうる。
しかし、肥満者や高齢者、あるいは長期の
高温曝露後では、この反応性が低下するこ
とが報告されており、エネルギー消費能の
完全な回復は困難である可能性がある28）。

	 ③�　内分泌適応 （甲状腺・HPA軸） の 「不完
全なリセット」

高温環境への慢性的曝露は、エネルギー
代謝および体温調節に関わる内分泌系の
セットポイントを再設定する可能性がある
が、その変化は必ずしも冬季に可逆的とは
限らない。高温環境による内分泌適応は急
性期には可逆的である一方、慢性曝露後に
は調節軸のリプログラミングを伴い、季節
変化のみでは十分に正常化しない可能性が
ある。

	 ④　脂肪組織の 「質的変化」 は最も戻りにくい
高温環境曝露により脂肪組織に誘導され

たERS、慢性炎症、線維化は、環境温度
の正常化後も完全には消失せず、肥満病態
の「代謝記憶」として脂肪組織機能異常を
持続させる可能性が示唆される24）。

非肥満者や寒冷曝露が十分な環境では、季節
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性の代償機構が一定程度機能すると考えられる。
一方、現代の都市環境および肥満病態において
は、上述のように、行動様式の固定化、内分泌
調節軸の再設定、脂肪組織の質的変化といった
要因により、この自然な代償機構は弱化してい
る可能性が高い。さらに近年では、中間季の短
縮、すなわち気候の二極化も指摘されており、
屋外活動に適した期間そのものが減少してい
る。このことから、高温環境による肥満への影
響は一過性ではなく、通年性のリスク蓄積とし
て理解すべきであり、気候変動への適応策とし
ても、短期的な暑熱回避にとどまらない、年間
を通じた体重管理戦略の再構築が求められる。

3 ．シンデミックとしての肥満症と気候変
動（高温環境）
気候変動は、気温上昇や極端な気象、食料シ

ステムの不安定化を通じて肥満リスクを高めう
る。高温環境は適応性熱産生の低下や身体活動
低下、食環境の変化 （超加工食品への依存） を
介して、エネルギーバランスを肥満促進方向へ
傾ける。一方で、肥満は高温耐性の低下を通じ
て冷房への依存度を高め、生活環境レベルでは
電力などのエネルギー消費量が増加する傾向が
ある。さらに、肥満は食事量の増加や食事内容
の変化、とくに温室効果ガス排出量の多い食品

（動物性食品・超加工食品） の摂取と関連しや
すく、これらの食品が相対的に高い環境負荷を
有することから、食行動を通じて環境負荷の増
大に寄与する可能性がある21）。また、肥満者は
徒歩や自転車といった能動的移動手段を選択し
にくい傾向があり、自動車依存の高い生活様式
につながりやすい。これらの要素が組み合わさ
ることで、肥満は温室効果ガス排出を増やし、
気候変動をさらに進行させるという負の循環が
形成される。

このように、肥満症と気候変動は、社会経済
的要因、行動要因、環境要因という共通のドラ
イバーを共有し、相互に悪化し合うシンデミッ
ク （syndemic） として捉える必要がある。シン

デミックとは、複数の疾患や健康問題が同時に
集積するだけでなく、社会的・環境的要因を背
景として生物学的に相互作用し、単独の場合よ
りも深刻な健康影響をもたらし、かつ同時進行
する集団レベルの病態概念である（図 2 ）21）。

4 ．肥満症×高温環境への対策
高温環境下では、肥満症患者において、“高

温リスク”と“夏季の体重増加”が同時に問題
となる。

（1）臨床：高温リスクを前提にした肥満症診療
肥満症患者では、体温調節機構の障害によ

り、熱疲労や熱中症のリスクが高く、高温環
境下では体温上昇に対する放熱が不十分とな
り、深部体温が急速に上昇しやすい。肥満者
にとって、これらの現象は自覚的と思われる
一方、肥満に対するスティグマにより、症状
が過小評価されたり、相談が遅れたりする可
能性がある。そこで、医療者は、肥満症患者
に対して、自身が正常体重者に比べ高温リス
クが高いことを知らせ、症状（倦怠感、めま
い、脱力感）の教育と共に、十分な水分摂取、
冷房環境へのアクセス確保、段階的な暑熱順
化が重要であることを積極的に助言すべきと
考える。

また、夏季の体重増加リスクを念頭にした
生活指導が求められる。高温下では活動低下
が合理的反応として起こりうることを踏ま
え、屋内での安全な身体活動機会の確保や、
睡眠の質を守る介入、食行動の変化（冷飲食
増加、摂食タイミングの遅延）に対する具体
的支援が必要となる。また、体重をできるだ
け毎日測定することで、体重増加しないよう
にすることが最も重要となる。さらに、加齢
や、より長い罹病期間は、肥満者の高温環境
への適応をより低下させるため、より若年か
つより早期にアプローチする必要がある。

肥満症治療薬は肥満症管理において重要な
役割を果たす一方で、脱水や熱ストレスのリ
スクを増大させる可能性があり、特に高温環
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境下では注意が必要である。近年、GLP-1
受容体作動薬関連治療薬（セマグルチド、チ
ルゼパチドなど）は肥満症治療において重要
な役割を果たしているが、これらの薬剤は食
欲抑制や消化管症状を介して水分摂取量を低
下させる可能性があり、高温環境下では脱水
リスクを増大させうるため、特に治療初期や
用量調整期には注意が必要である29）。高温環
境下での肥満症治療においては、SGLT2 阻
害薬にも注意が必要である。SGLT2 阻害薬
は浸透圧利尿を介して体液量を減少させるた
め、高温環境下では脱水のリスクがさらに高
まる可能性がある29）。

（2）公衆衛生
肥満症と気候変動は、共通する社会的・環

境的要因によって同時に進行している。その
ため対策は、高温環境でも肥満症の発症およ
び進展予防を可能とする社会構造を構築する
ことが不可欠である。具体的には、学校生活
や職域といった日常生活の場において、高温
環境でも安全に身体活動を継続できる環境整
備が重要である。学校では、冷暖房を完備し
た体育館や屋内運動スペースの整備、暑熱下
でも実施可能な運動プログラムの導入が考え
られる。職域においても、屋内での運動機会
の確保や、勤務時間内の身体活動を促進する
制度設計が、身体活動量低下の抑制に寄与し
うる。また、日常的な身体活動を促進する環
境設計 （ナッジ） も有効と考えられる。食環境
に関しては、超加工食品への過度な依存が肥
満症リスクを高める可能性を踏まえ、経済的
インセンティブやディスインセンティブを含む
政策も検討に値するが、災害時や社会的弱者
への影響に配慮した制度設計が前提となる。

（3）研究
今後は、縦断研究や介入研究を通じて、肥

満症と高温環境との関連における因果関係を
より明確にすることが求められる。とくに、

「肥満症×高温環境」が長期的な健康転帰に
及ぼす影響を検討する縦断研究に加え、体温

調節、エネルギー代謝、自律神経機能、内分
泌応答、睡眠・概日リズムなどを包含した多
階層的な機序研究が重要である。

さらなる気候変動の進行が予測されるなか
で、肥満症が心血管疾患や代謝性疾患をはじ
めとする多くの疾患の基盤となることを踏ま
えると、高温環境下においても安全かつ継続
可能な介入戦略の開発と評価は喫緊の課題で
ある。具体的には、身体活動、睡眠、食行動、
生活環境の調整などを統合した介入につい
て、実装可能性や長期的有効性を検証する研
究が求められる。気候変動が人体に及ぼす影
響は一過性の問題ではなく、今後も継続的に
深化していく研究課題である。その中におい
て、肥満症研究は、気候変動と健康影響を結
びつける中核的な研究領域の一つとして位置
づけられると考えている。

5 ．おわりに
本総説で提示したエビデンスは、気候変動と

世界的肥満症流行との間に存在する相互作用
が、これまで考えられてきた以上に重要である
ことを示している。従来、肥満症は主として食
事や身体活動といった個人レベルの要因によっ
て説明されてきたが、近年では、気温上昇、都
市化、環境劣化といった気候関連の環境ストレ
ス因子が肥満症の発症および進展に寄与するこ
とが明らかになってきた。これらの環境因子は、
熱産生の低下、体温調節機構の障害、神経内分
泌応答の変化、慢性炎症など、生物学的に妥当
な経路を通じてエネルギーバランスを肥満症促
進方向へと傾ける。一方で、肥満症そのものも
また気候変動に対する脆弱性を高め、冷房依存
や生活様式を介して環境負荷を増幅しうる。し
たがって肥満症対策は、地球健康 （planetary 
health30）） の視点を取り入れた統合的アプロー
チとして再構築されるべきである。気候変動と
肥満症という二つの世界的課題に同時に対処す
ることは、個人の健康のみならず地球全体の持
続可能性を守るためにも不可欠である。
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