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 خلاصه  

مقاومت ضد  .دو بحران مهم جهاني و به هم پیوسته هستند  و تغییرات آب و هوایي مقاومت ضد میكروبي مقدمه:

  یي آب و هوا راتییتغو   از طریق جهش یا انتقال افقي ژن از یک ارگانیسم به ارگانیسم دیگر انتقال میابد   ي كروبیم

عفونت ژنتیكي  الگوهای  تغییر  با  افزایشنیز  باعث  میكروبي  م های  ضد  این  مي   يكروبیمقاومت  از  هدف  شود. 

تنفسي  های  مرتبط با عفونتهای  در باکتری   يكروبیمقاومت ضد م بر   یيآب و هوا  راتیی تغ  مطالعه بررسي اثرات

 باشد. ها ميایجاد کننده مقاومت در این باکتری های ژن  و

کار: مطالعه،    در  روش  پایگاهی  مقاله  85این  از  اطلاعاتيمرتبط   ,PubMed, Google Scholar های 

Scopus   وSince Direct     سال قرار گرفت.  2025تا    2010از  بررسي  بررسي    هر  در   مورد  به    تأثیربخش 

 پرداخته شده است. ها آن   در ایجاد کننده مقاومتهای و ژنها بر هریک از باکتری  یيآب و هوا  راتییتغ

هوا  راتییتغ  نتایج: و  باکتری   یيآب  از  بسیاری  بر  دما  افزایش  جمله  بخصوص های  از  ریه  عفونت 

Escherichia coli    وKlebsiella pneumoniae ی هاو ژن  دهایانتقال پلاسمهمچنین  گذاشته است.    تأثیر  

  دیجد   یهاجهش  جادیا  مقاومت ومرتبط با    یهاژن   انیدر ب   ریی باعث تغ  ،کرده تر  آسان   های باکتر  نیمقاومت را ب

 . شوديم

و این    مطالعات به اثبات رسیده است ی  در همه   ي كروب ی مقاومت ضد م  بر    یي آب و هوا   رات یی تغ   تأثیر   گیری:نتیجه

های انساني در حال تشدید شدن هستند، نیاز به اتخاذ تدابیر لازم و توسعه اقدامات پیشگیرانه هدفمند  توسط فعالیت دو 

 مورد نیاز است.

 مقاومت، عفونت تنفسي ژن ، تغییرات آب و هوایي  ي،كروبیمقاومت ضد مکلمات کلیدی:  
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مقدمه 

مقاوم  جهان   1میكروبي   ت ظهور  سراسر  در  جدی  بحران  یک  به 

گیرد. تا سال مي نفر را  ها  تبدیل شده است و هر ساله جان میلیون 

جهاني، پیش   2050 جمعیت  افزایش  دلیل  به  که  است  شده  بیني 

میلیون نفر در    10رشد اقتصادی و تغییر در عادات مصرف، حدود  

عفونت  دلیل  به  دست  سال  از  را  خود  جان  مقاوم  باکتریایي  های 

داد   عفونت ( 2,  1) خواهند  باعث  مقاومت  عوارض  های  .  شدید، 

هزینه  با  بیمارستان  در  تر  اقامت طولاني  و  های  بالا،  بالا  اقتصادی 

. مهم ترین دلیل ایجاد  ( 2) شود  مي حتي افزایش نرخ مرگ و میر  

بیوتیک  آنتي  از  حد  از  بیش  استفاده  بیوتیكي،  آنتي  ها  مقاومت 

نیز به  2 یا   تغییرات آب و هوایي   است، اما شرایط محیطي از جمله 

کمک   مقاومت  گسترش  و  جهاني   . ( 3) کند  مي ایجاد  سازمان 

باران   مثل    CC   ، بهداشت  زلزله،  بارندگي،  دما،  های  افزایش 

و غیره را به عنوان یک   ، آلودگي هوا شدید، سیل، رواناب، طوفان 

بیماری  عفوني شناسایي کرده است  های  عامل اصلي در گسترش 

 (1 )  .CC   ر ییتغ   ت، ی جمع   یي جابجا   از طریق    به صورت غیرمستقیم  

ناقل   زا ی مار ی ب   ی الگوها  کشاورز   ن، ی و  محصولات  به    ی شكست 

ضرر   انسان  افزایش ( 4)   رساند مي سلامت  غذایي،  امنیت  تهدید   .

منتقله از غذا، تغییر اکوسیستم، کیفیت و کمیت  های  خطر بیماری 

عفونت  افزایش  و  تغییرات  های  آب  این  از  همگي  آب  از  ناشي 

 . ( 5)   شوند مي ناشي  

بیوتیكي   بر شروع مقاومت آنتي  به طور مستقیم   تأثیرافزایش دما 

مناطق    ، گذاردمي  به  قبلًا محدود  که  هایي  باکتری  مثال  عنوان  به 

رشد   معتدل  مناطق  در  اکنون  بودند،  . ( 8-6) کنند  مي گرمسیری 

باکتری  از  بسیاری  بالای  ها  برای  رشد  مطلوب  درجه   30دمای 

سانتیگراد است و افزایش دما انتقال پلاسمید و به طور بالقوه انتقال  

دما   ش ی افزا .  ( 9)   کند مي را تسهیل    3يك ی وت ی ب ي مقاومت آنت های  ژن 

ها و  رودخانه   ها، خچال ی مختلف از جمله خاک،    ی ها ستم ی در اکوس 

.  ( 11,  10)   همراه است   ARG  يفراوان   ش ی با افزا   ، ي ن ی بال   ی ها ط ی مح 

 
1antimicrobial resistance    (AMR ) 

2climate change (CC)  

3antibiotic resistance genes  (ARG) 

و کاهش رطوبت خاک باعث    د ی شد   ی ها ي خشكسال   ، دما  ش ی افزا 

و     4يك ی وت ی ب ي مقاومت آنت  ی ها ژن  ب ی در ترک  ي قابل توجه  رات یی تغ 

باعث  شود.  مي   5خاک   ی ها پاتوژن   ت ی جمع  بالا  خیلي  دمای 

شود که با آلودگي  مي شدید و به دنبال آن وقوع سیل  های  بارش 

بیماری  شیوع  و  و  محصولات کشاورزی  انسان  بین  مشترک  های 

است   همراه  شدید،    . ( 12) دام  های  طوفان   خشكسالي، بارندگي 

 به همراه   را   ARGبیان    و   باکتریایي های  گرد و غبار، افزایش جهش 

کربن آلي محلول، رقیق شدن و کمبود  همچنین، .  ( 14, 13) دارند 

بیوتیک  آنتي  تخریب  و  حضور  برای  کلیدی  عوامل  از  ها  آب 

هستند. به عنوان مثال، افزایش    CC  تأثیر به شدت تحت    که  هستند 

آلاینده  رواناب  بر  بارش  افزایش  ها  شدت  بر  آب،  به  خاک  از 

گذارد  مي   تأثیر جریان رودخانه )رقیق شدن( و بر میزان مواد آلي  

عفونت ( 15)  عوامل  این  تهاج های  .  را  باعث  مي تر  مي ساده  کند، 

یا   و  جدید  مناطق  به  عفوني  بیماریهای  پراکندگي  و  گسترش 

رسوبات جابجا    . ( 1) شود  مي افزایش شیوع آنها در مناطق موجود  

شده پس از سیل، حضور بیشتری از عوامل بیماری زا را در خود  

بیوتیک  آنتي  از  برخي  مثال  عنوان  به  )آمینوگلیكوزید،  ها  دارند، 

تتراسایكلین( و ژن  ممكن است   ARGهای  بتالاکتام، ماکرولید و 

باشند   داشته  وجود  رسوبات  گسترش    و در  افقي  انتقال  طریق  از 

های . به دلیل وجود ذرات باکتریوفاژ حاوی ژن ( 17,  16,  2) یابند  

  ARGها وجود دارند و پایدار هستند، باکتریایي که در اکثر محیط 

طول  مي  در  و  بمانند  باقي  رسوبات  در  برای مدت طولاني  توانند 

شوند  تر  دسترس  در  و  معلق  دوباره  تحلیل  ( 15)   سیل  و  تجزیه   .

آب  سیل های  خاک،  رویداد  یک  از  پس  زیرزمیني  و  سطحي 

داده شد که سیل، چاه  نشان  آلوده کرده ها  بزرگ  با فاضلاب  را 

باکتری  تعداد  افزایش  موجب  امر  این  و  آنتي  های  است  به  مقاوم 

. ( 21-18) شده است    ARG  و   نسل سوم سفالوسپورینهای  بیوتیک 

تحت  یخچال  که  طبیعي  موس   تأثیر های  حاوی  مي بادهای  هستند، 

ARG ژن ژن ،  و  فلزات  مقاومت  افزایش های  هستند.  های حدت 

ذوب های  فعالیت  و  شمال  قطب  مناطق  شدن  گرم  انساني، 

 
4 resistome 
5 pathogenome 
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ژن مي طبیعي  های  یخچال  انتشار  به  گسترش     ARGهای  تواند  و 

. همچنین، تغییر در  ( 23,  22) شود    1های مقاوم به چند دارو باکتری 

میكروبي   تنوع  و جنگل زدایي که موجب کاهش  کاربری زمین 

بیوتیكي  مي  آنتي  مقاومت  گسترش  برای  طبیعي  مانع  یک  شود، 

ها به عنوان یک بافر در برابر  است. چرا که تنوع زیستي میكروب 

AMR   عفونت مي و  ظهورعمل  حال  در  آن    و کند  های  تغییرات 

به   است  کند  AMRممكن  ادامه   . ( 24)   کمک  با  ،  CC  بنابراین، 

گسترده تر خواهد شد و اگر    AMR  بر اثر    عوارض و مرگ و میر 

سیاست  قالب  در  محیطي  زیست  وضع  های  مقررات  پیشگیرانه 

 .  ( 25)   خواهد شد در آینده فاجعه بار   AMR نشود، بار 

گوناگون باکتری  تأثیر  مطالعات  گسترش  بر  دما  های  افزایش 

ریه  Pseudomonas (P. aeruginosa)مانند    عفونت 

aeruginosa (  ،S. aureus) Staphylococcus aureus  ،(M. 

TB) Mycobacterium tuberculosis ،  (E. coli  )Escherichia 

coli    و(K. pneumoniae  )Klebsiella pneumoniae    را

 کمبود مطالعات در رابطه با اثر . اما همچنان(9)گزارش داده اند 

CC   بر AMR   و    مرتبط با عفونت ریههای  در باکتریARG    در

چشم   به  ایران  در  بخصوص  و  جهاني  بنابراین،  خوردميسطح   .

هایي   استراتژی  ارائه  و  موضوع  این  بررسي  به  مطالعه  این  در 

   .(1)شكل   جهت کنترل و مدیریت آن پرداخته شده است

 

طبیعي، آتش سوری جنگل ها،  های با افزایش دما، ذوب یخچال  CC .1شکل 

همراه   Carbon dioxide (CO2)یا   کربن د یاکس  ی د افزایش شدید وهای طوفان

 .Pمرتبط با عفونت ریه از جمله های مستقیم بر روی باکتری  تأثیراست و 

aeruginosa   ،S. aureus ،M. TB  ، E. coli و K. pneumoniae   از طریق

 دارد. ARGي انتقال افق

 
1multidrug resistance  (MDR ) 

 روش کار

،  climate changeهای  جهت جمع آوری مطالعات، کلید واژه 

genes  ،antimicrobial resistance  ، pneumonia bacteria    در

و    PubMed, Google Scholar, Scopus  ياطلاعات  یهاگاه یپا

Since Direct     انگلیسي،     ،2025تا    2010از سال زبان  به  فقط 

گرفتند قرار  جستجو  حدود  .  مورد  بین  بدست  ی  مقاله   150از 

آمده، مقالات تكراری و مقالاتي که ژني گزارش نكرده بودند،  

در هر بخش به  مقاله باقي ماند که  85حذف گردیدند. در نهایت 

هوا  راتییتغ  تأثیر  يبررس و  هر  یيآب  باکتر  کیبر  های  یاز 

 .P. aeruginosa   ،S. aureus،M. TB ،  Eاز جمله  هی عفونت ر

coli  و  K. pneumoniae   ژن در    جادیاهای  و  مقاومت  کننده 

 .ها پرداخته شدآن

1. E. coli 

E. coli    افزایش بیش از حد آن جز فلور طبیعي روده است که 

سایر  و  ادراری  دستگاه  گوارش،  دستگاه  عفونت  باعث 

که  ميبدن  های  قسمت اند  داده  نشان  نوظهور  مطالعات  شود. 

ای  تعداد زیاد این باکتری با برهم زدن هموستاز ایمني، سد روده 

  . (26)شود  ميتنفسي  های  و تعادل متابولیكي باعث ایجاد عفونت 

های نسبتاً مستقلي در بدن هستند، اما هر  اگرچه ریه و روده اندام 

مي  منشأ  جنیني  دوره  در  اولیه  دستگاه گوارش  از  در  دو  گیرند، 

مخاطي   ساختار  دارای  هستند،  خارجي  محیط  با  مستقیم  تماس 

متشكل از اپیتلیوم و لایه پروپریا هستند و به سیستم ایمني مخاطي  

 .  (26)مشترک تعلق دارند  

گراد رخ  درجه سانتي   38تا    34در دماهای بین    E. coliرشد بهینه  

هوا  مي و  آب  مختلف  انواع  در  دما  تغییرات  و  به  مي دهد  تواند 

سویه  مقاومت  میزان  بر  توجهي  قابل    تأثیر   E. coliهای  طور 

معني  مطالعات  . (27)بگذارد   مثبترابطه  را دار  دمای    ي  تغییر  بین 

های نسل  مقاوم به سفالوسپورین   E. coliسالانه و نسبت باکتری  

دیگری بیان شد که مقاومت  ی  در مطالعه .  (28)سوم نشان دادند  

بیوتیكي تحت فشار دما، پاسخ غیرخطي به دماهای بالا نشان  آنتي

در برابر گاتیفلوکساسین در    E. coliدهد. برای مثال مقاومت  مي

در دمای  و    (برابر  256)درجه سانتیگراد بالاترین میزان    27دمای  

سانتیگراد    42 افزایش  درجه  )  کمترین  است  داشته    ( برابر  8را 

(29)  .Li, W    گزارش کردند که هر    2023و همكارانش در سال
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افزایش    1 سانتیگراد  با  درجه  ترتیب  به  محیط  ،  ٪2.71دمای 

مقاومت    ٪1.81و    32.92٪ شیوع  در  افزایش  به    E. coliبا 

،  های  سفالوسپورین سفوتاکسیم(  و  )سفتریاکسون  سوم  نسل 

کینولون ها  کارباپنم است  ها  و   28  شاملای  مطالعه   .(30)همراه 

میانگین   که  گرمتر،  کشورهای  در  که  داد  نشان  اروپایي  کشور 

در    10دما   کلي  دمای  میانگین  از  بالاتر  سانتیگراد  درجه 

تغییر   نرخ  افزایش  است،  اروپایي  به    AMRکشورهای  سال  در 

برای    %0.55  مقاوم به آمینوگلیكوزید،    E.coliبرای    %0.33میزان  

E. coli    و به سفالوسپورین نسل سوم    E.coliبرای    %0.57مقاوم 

است   فلوروکینولون  به  همچنین، (31)مقاوم   . Derek   و

افزایش   در    %4.2همكارانش  بیوتیكي  آنتي  را    E. coliمقاومت 

 .  (9)درجه افزایش هوا نشان دادند  10در 

،  rpoSهایي مانند  افزایش دما باعث افزایش سطوح رونویسي ژن 

marA   ،ygfA    ،ibpB  و  GyrA  افزایش سطوح    و همچنینROS  

جهش  و  سلولي  مكانداخل  در  ژني  گوناگوني  های  شده  های 

القایي متفاوتي دارند  های  در دماهای مختلف مكانیسماست که  

جهش   .(29) ژنها  این  در  جهش   marR و acrRهای  شامل  

شد و همچنین جهش    E. coliباشد که باعث تنظیم مقاومت  مي

را    IIe798Serو    Asp87Glyدوگانه   الكترواستاتیک  نیروی  که 

های  علاوه براین، جهش  .(29) کاهش اما اثر قطبي را افزایش داد 

Tus و rpoC و شد  ریفامپیسین  و  بتالاکتام  به  مقاومت   باعث 

ژنجهش در  میل    parC و     gyrA  ،gyrBهای  هایي  کاهش  با 

آنتي را  ترکیبي  کینولون  به  مقاومت  از  بالایي  سطوح  بیوتیكي، 

کرد   براین،  .  (29)ایجاد  بالا    E. coliعلاوه  دمای  با  سازگار 

جهش   سه  با  و  دارد  ریفامپیسین  به  بیشتری  ،  G428Tمقاومت 

T1715A    وA1714C  ژن    572کدون    درrpoB    وR143W  

است. اتصال  R143W همراه  محل  مجاورت  تا   RNAPدر 

تغییر  مي را  ریفامپیسین  اتصال  آن  در  جهش  و  و  ميشود  دهد 

در    شیآزما  کیدر  همچنین،    .(32)شود  مي باعث بروز مقاومت  

  E.coli یخطوط باکتر ي، برخگرادي درجه سانت 42 یدما طیشرا
کسب    rpoBدر ژن    یيهاجهش   ها،ک یوتیبي بدون مواجهه با آنت

هر    نیفامپیدما و ر)  کرديم  جادیا  ن یفامپیکردند که مقاومت به ر

رو  ا(گذارند يم  تأثیر  مرازي پل  RNA  یدو  باعجهش   نی .    ث ها 

  ي با استرس حرارت  یها شدند که هم به سازگارژن   ان یدر ب  رییتغ

ر اتصال  مانع  هم  و  کرد  آنز  نیفامپی کمک  بنابرا  میبه    ن یشد، 

ر به  اثر جانب  ن یفامپیمقاومت  به وجود    يبه عنوان  با گرما  تطابق 

بالای محیط، در    دادندنشان  ها  بررسي  .(34-32)  آمد که دمای 

ترکیب با اشعه ماوراء بنفش نور خورشید، به گسترش سریع ژن  

توکسین به  stx) شیگا   )E. coli    کمک زا  بیماری  کند ميغیر 

همچنین،  (35)  .ARGیخچال در  با ميدائهای  هایي  آلاسكا 

ها،  سال شناسایي شد که مقاومت در برابر بتالاکتام  30000قدمت 

آنتي و  رمزگذاری  بیوتیکتتراسایكلین  را  گلیكوپپتید  های 

در  مي و  ژن   E. coliکنند  بنابراین  ها  این  بودند؛  عملكرد  دارای 

طبیعي با خطر گسترش این  های افزایش دما و ذوب شدن یخچال 

ARG (37, 36)ها همراه است . 

مطالعه  دادای  نتایج  نشان  چین  اقلیم   که در  گرم در  با  های  تر 

موسباران به کینولون ميهای  مقاومت  اما در  ها  نرخ  بالاتر است، 

خنک آب قاره وهوای  یا  کوهستاني  بیشتر،  تر،  بارندگي  با  ای 

سال  .  (27)باشد  ميبلعكس   در  که  مطالعاتي  در    2024طبق 

بریتانیا انجام شد، مشخص شد که پس از رویداد نامطلوب سیل  

باعث   شده  آلوده  سبزیجات  و  کاهو  مصرف   ، کشور  این  در 

با مشخصات ژنتیكي مشخص    E. coli O157:H7انتقال عفونت  

سطح   ژن  SNP-5در  و    stx2cو    stx1a  هایو  انسان  به  دام  از 

همچنین، مطالعه دیگری با برسي جوامع  .(12)شیوع آن شده بود  

باقي رسوبات  و  سیلاب  آب  در  سیل،  میكروبي  از  پس  مانده 

سطوح   که  کردند  ژن   E. coliمشاهده  با  با  همراه  مرتبط  های 

آنتي )مقاومت   ،  16S rRNA  ، sul1 ، intI1 ، aha1بیوتیكي 

ybbW  ، 23S rRNA  ، rcsA،   oprI   و  hilA نمونه این  در  ها  ( 

 . (20)افزایش یافته است 

باکتری   به ماکرولید    ARGو    E. coliافزایش  با مقاومت  مرتبط 

(ermB ( تری متوپریم ،)dfrA1  ،dfrA12( بتالاکتام ،)blaSHV  ،)

( tetA  ،tetB  ،tetC  ،tetK(، تتراسایكلین )aadAآمینوگلیكوزید )

( پس از یک طوفان شدید مشاهده شد  sul1 ،sul2و سولفونامید )

سیپروفلوکساسین،  (38) برای  فنوتیپي  مقاومت  همچنین،   .

نورفلوکساسین، تتراسایكلین، آموکسي سیلین، کانامایسین، آمپي  

نالیدیكسیک   کانامایسین،  کلرتتراسایكلین،  کلرامفنیكل،  سیلین، 
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استرپتومایسین، تتراسایكلین،  اکسي  سیلین،    اسید،  پني 

شده  مشاهده  متوپریم  سولفامتوکسازول/تری  و  سولفاتیازول، 

 .  (38)است 

اقیانوس  2COجذب   آباز  و  انحلال  ها  داخلي،  و    2COهای 

باعث اسیدی   برای تشكیل اسید کربنیک،  هیدرولیز متعاقب آن 

 2CO. ترکیب دما و سطح  (39)ها شده است شدن این اکوسیستم

فعالیت  هم  فعال  با  را  پیچیده  متابولیكي  بر  ميهای  که  کند 

استراتژی و  مغذی  مواد  جذب  میكروبي،  ضد  های  مقاومت 

جذب    E. coli  باکتری  . (40)گذارند  مي  تأثیرسازگاری      با 

CO2  آن را بطور غیر فعال از سیتوپلاسم به داخل سلول منتشر ،

کند که  ميکوچک پیریمیدین را بیوسنتز  های  کند و مولكول مي

،  malK  ،ldtC  ،rnpB.  (41)شوند  ميباعث افزایش رشد باکتری  

malQ  ،malP  ،bioA  ،sdaC  ،fadL  ،malF  ،lamB  ،lacY  ،

aldB  ،tsuA  ،tkt  ،csiE  ،cpxP  ،acnA  ،proV  ،ugpB  ،ytfE  ،

aldB  ،tsuB  ،topA  ،lldP    وcysD    تحت که  هستند  هایي  ژن 

پایین در    CO2فشار دما و   یا  بالا  تنظیم  اند    E. coliبا  بیان شده 

جدول  های  بررسي  .(40) در  خلاصه  صورت  به  شده    1انجام 

 نمایش داده شده است.

 

 E. coliی کتردر با ARGبر  CC تأثیر ای ازخلاصه  .3جدول 

 منابع ژن مقاومت آنتی بیوتیکی  CC باکتری 

E. coli 

 افزایش دما

 R143W (32-34 )و  rpoB ریفامپیسین

 گاتیفلوکساسین 

marA, ygfA, GyrA, rpoS, ibpB 

(29) 

ompC 

acrR  وmarR 

gyrA, gyrB, parC 

Asp87Gly وIIe798Ser 

Tus   وrpoC 

 rpoCو   Tus بتالاکتام و ریفامپیسین 

 parCو  gyrA ،gyrB کینولون 

 2COافزایش دما و 
- 

 

malK  ،ldtC  ،rnpB  ،malQ  ،malP  ،bioA  ،sdaC ،
fadL  ،malF  ،lamB  ،lacY  ،aldB  ،tsuA  ،tkt  ،csiE  ،
cpxP  ،acnA  ،proV  ،ugpB  ،ytfE  ،aldB  ،tsuB  ،topA  ،

lldP  وcysD 

(40) 

 سیل 
 ,16S rRNA, sul1, intI1, aha1, ybbW, 23S rRNA سولفونامید 

rcsA, oprI, hilA 
(20) 

- stx1a  وstx2c (12) 

 طوفان 

 ermB ماکرولید

 dfrA12 و dfrA1 تری متوپریم (38)

 blaSHV بتالاکتام 
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2. Pneumoniae K 

K. pneumoniae    یک پاتوژن فرصت طلب گرم منفي و از اجزا

از   پس  که  است  انسان  گوارش  فهرست    E. coliدستگاه  در 

باکتری جهاني  دارد  AMRهای  اولویت   .K  .(42)  قرار 

pneumoniae   عفونت در  عفونت  های  اغلب  مانند  بیمارستاني 

دستگاه ادراری، پنوموني و سپسیس نقش دارد، که بسته به محل  

است  شده  فراواني  میر  و  مرگ  باعث  عوامل  (43)  عفونت  از   .

با   مرتبط  پلي  مي  K. pneumoniaeبیماریزای  کپسول  به  توان 

  3و    1ساکاریدی، لیپوپلي ساکاریدی و چسبندگي فیمبریال نوع  

کرد   به  (42)اشاره  نامطلوب  شرایط  برابر  در  باکتری  مقاومت   .

)چپرون  حرارتي  شوک  پاسخ  پروتئیني  پروتئازها(  اعضای  و  ها 

تنظی عملكردهای  و  پروتئین  هموستاز  در  دارند،  ميکه  نقش 

 . (42)بستگي دارد  

افزایش   چین،  در  شده  انجام  گوناگون  مطالعات  درجه    1طبق 

شیوع   %10.7برابری و  1.14محیط با افزایش  یسانتي گرادی دما

K. pneumoniae    و کارباپنم  به    K. pneumoniae  %4.7مقاوم 
است   مرتبط  سوم  نسل  سفالوسپورین  به  . (46-44)مقاوم 

بیشتر   شیوع  با    K. pneumoniaeهمچنین،  کارباپنم  به  مقاوم 

در   محیط  دمای  میانگین  گزارش    28افزایش  چین  استان 

هر  (44)گردید چین،  در  دیگری  مطالعه  سانتیگراد    1.  درجه 

متوسط   دمای  افزایش    را   سالانهافزایش  نرخ    %4.7با   .Kدر 

pneumoniae    افزایش و  سفالوسپورین  به  نرخ    %10.7مقاوم  در 

K. pneumoniae  به طور  .  (47)ارائه دادند    را  مقاوم به کارباپنم

دمای   میانگین  با  اروپایي  کشورهای  در  درجه    10کلي، 

افزایش  سانتي شاهد  سالانه  بالاتر،    K. pneumoniae  %0.9گراد 
  K. pneumoniaeبرای    ٪1.2مقاوم به سفالوسپورین نسل سوم و  

به فلوروکینولون هستند   براین،.  (31)مقاوم     MacFadden علاه 

 .Kمقاومت آنتي بیوتیكي برای    %2.2افزایش    ، (9)و همكارانش  

pneumoniae    افزایش که  مناطقي  در  سانتیگرادی    10را  درجه 

اند. داده  نشان  داشتند،  را  نیز    Maugeri A   دما  همكارانش  و 

دار بین تغییر دمای سالانه و  نشان دادند که یک رابطه مثبت معني

باکتری    AMRنسبت   به    K. pneumoniaeبرای  مقاوم 

.  (28) وجود دارد  نسل سومهای ها و سفالوسپورین فلوروکینولون 

های بیشتر مقاومت برای  تر با نرخبه طور کلي، دمای محیط گرم 

K. pneumoniae  مقاوم در برابر حرارت، مانند  های  با انتقال ژن

اطرافش    clpK Kژن   محیط  با  باکتری  سازگاری  باعث  که 

 .(48, 31)شود، همراه است  مي

داده  مناطق    13از  ها  بررسي  از  گرم  و  غباری  و  گرد  روز 

برابری    125خاورمیانه )عراق، ایران و عربستان سعودی(، افزایش  

ARG   میكروارگانیسم فراواني  جمله  های  و  از  زا   .Kبیماری 

pneumoniae   بروی  ها  همچنین، بررسي.  (49) را نشان داده است

 16Sهای و رسوبات به جا مانده از آن افزایش ژن ها آب سیلاب 

rRNA، sul1، intI1، aha1، ybbW، S23 rRNA، rcsA، oprI  و
 hilAبه  مرتبط مقاومت  باکتری    با  در  را   .Kسولفونامید 

pneumoniae    است داده  نشان  از  ای  خلاصه   2. جدول  (20)را 

 اطلاعات بدست آمده را نشان داده است.

3. P. aeruginosa 

P. aeruginosa   بویژه در    ،یک پاتوژن گرم منفي فرصت طلب

ایمني نقص  دارای  عفونت   ،بیماران  مجاری است که سبب  های 

باکتریمي،  گوارشي،  دستگاه  تنفسي،  دستگاه  ادراری، 

 .P.  (50)شود  ميهای نرم، استخوان و مفاصل  های بافت عفونت 

aeruginosa  عفونت   شایعترین در  ریوی  های  باکتری جدا شده 

فیبروز   غیر  برونشكتازی  و  کیستیک  فیبروز  به  مبتلا  افراد  در 

مكانیسم مي   P. aeruginosa.  (51)باشد  ميکیستیک   های  تواند 

سویه  و  باشد  داشته  متعددی  اکتسابي  یا  دروني  های  مقاومت 

MDR  ( یا به شدت مقاوم به داروextensively drug-resistant 

(XDR))   تبدیل شده  ميامروزه به تهدیدی برای سلامت عمو  آن

 . (52)است 

  ي از حاملان اصل  يكیبه عنوان    Pseudomonasمانند    یيهاگونه 

بو  یهاژن تتراسا  ژه یمقاومت،  به  و  بتالاکتام  ن،یكلیمقاومت  ها 

MDR،  نمونه جلگه ها  در  رسوبات  و    ی هاخچال ی  یهاخاک 

 aadA آمینوگلیكوزید 

 tetA  ،tetB ،tetC ،tetK تتراسایكلین 

 sul2 و sul1 سولفونامید 
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  یي توانا لیبه دل  یجنس باکتر  نی. ا(53) شناخته شده است يعیطب

شرا  یبالا در  بقا  در  طب  يطیمح  سخت  ط یخود  مقاومت    ي عیو 

بس به  آنت  ی ارینسبت  کل  ها،ک یوتیبي از  گسترش    ی دینقش  در 

مقاومت در    یهاژن   ن یب  یداريمقاومت دارد. ارتباط معن  یهاژن

Pseudomonas   ژنت عناصر  مانند    يكیو  مشاهده    tnpAمتحرک 

بنابراژن  نیا  يانتقال افق  لیدهنده پتانسشده که نشان    ن یها است. 

افزا  يعیطبهای  خچال یذوب   دنبال  به  رخ    ش یکه  دهند،  ميدما 

  . (53)  شود ميمقاومت  های  و ژنها  یماریب   ن یمنجر به گسترش ا

و شیوع  به طور کلي،   بالا در طول فصل گرم  بین دمای  ارتباط 

است    P. aeruginosaعفونت   شده  از    .(55,  54)گزارش 

آب   در  بیشتر  باکتری  این  زیستگاه  که  گرم  مي آنجایي  باشد، 

س مواد  غلظت  بر  است  ممكن  محیط  آب  ميشدن    تأثیر در 

مكانیسم  با  و  همزمان،  بگذارد  مقاومت  کند    AMRهای  القا  را 

کهای  مطالعه  .(54) داد  در   1افزایش    نشان  گراد  سانتي  درجه 

افزایش  متوسط  دمای   با  شیوع    1.06محیط  در   .Pبرابری 

aeruginosa   ها بعلاوه، بررسي. (44)مقاوم به کارباپنم همراه بود

مقاوم به کارباپنم    P. aeruginosa شهر در چین، افزایش    28در  

دوره   یک  طي  محیط  دمای  میانگین  افزایش  با  ساله    15را 

دادند  2005-2019) نشان  شیوع    30بررسي  .  (44)(  که  کشور 

ریههای  باکتری که  عفونت  شد  مشاهده  بوده،  بالا  آنجا    هر   در 

افزایش    0.5 باعث  سالانه  دمای  تغییر  گراد  سانتي   1.02درجه 

است     P. aeruginosaبرابری در شیوع   کارباپنم شده  به  مقاوم 

براین،  (54) علاوه   .P. aeruginosa     ،جنتامایسین به  مقاوم 

وانكومایسین،   نیتروفورانتوئین،  تتراسایكلین،  سیپروفلوکساسین، 

جا  -کوینوپریستین به  رسوبات  در  اریترومایسین  و  دالفوپریستین 

گردید   گزارش  شدید  طوفان  یک  از  پس  افزایش .  (38)مانده 

 ،16S rRNA، sul1، intI1، aha1، ybbW، S rRNA23های  ژن
rcsA    و oprI   در باکتریP. aeruginosa     مقاوم به سولفونامید

و رسوبات به جا مانده از سیل نیز مشاهده شده  ها  سیلاب در آب  

 .  (20)است 

م  راتییتغ گسترش  با  آنت  افزایش  و   هاكروبیدما    ي مقدار 

نها  که   شودميها  ک یوتیب آلا  ت یدر  عنوان  آب    نده یبه  در 

افزا را  مقاومت  انتقال  ها،  و  دهمي  شیرودخانه  است  ند  ممكن 

به عنوان مثال، افزایش   .(15)د شو  يانسان یهای ماریبانتقال  باعث 

از    P. aeruginosa  وعیش بیش  بیان  طریق  از  کارباپنم  به  مقاوم 

پمپ پورین  های  حد  دادن  دست  از  و  انتقال    OprDجریان  و 

در  ges  (1-20  ) ( و1-3)  nmcA،   KPCbla  (2-13،)   imiهای  ژن

استهای  آب شده  پیدا  رودخانه  به    2  جدول   .(15)  سطحي 

 . را نشان داده است ARGات دما بر روی تأثیرصورت خلاصه  

4. S. aureus 

S. aureus   و مثبت  پاتوژن گرم  بیمارستاني های  عفونت از    یک 

بیماری از  وسیعي  طیف  ایجاد  باعث  که  است  جمله  ها  شایع  از 

بیماریهای  عفونت  تا  نرم  بافت  و  پوست  تری  های  ساده  جدی 

  عفونت ریه مانند اندوکاردیت، استئومیلیت، باکتریمي، مننژیت و 

عفونت  (56)شود  مي از    ریه .  پیچیده    S. aureusناشي  اغلب 

آمپیم ریه،  آبسه  پنوماتوسل،  ریه،  وسیع  نكروز  شامل  و    ، است 

   . (57)باشد ميترومبوز وریدی و متعاقب آن آمبولي سپتیک ریه 

که   دادند  نشان  گوناگون  مه  CCمطالعات  شمينقش    وع یدر 

در    S.  aureus  ی باکتر  .دارند  S. aureus  یباکتر است  قادر 

بالاتر    یرشد کند و دماها  گرادي درجه سانت  48تا    7  ن یب  یدماها

افزا رشد  شیباعث  و    دی تول  ،سرعت  جهش سموم    ی هانرخ 

م  يكیژنت شرا  شوديآن  برا  طیو  گسترش    انتخاب  یرا  و 

آورد   یهاهیسو فراهم  تغ  شیافزا.  (60-58)  مقاوم    رات ییدما، 

مقاومت    یهاژنميیتنظ  یرهای رطوبت و تابش اشعه فرابنفش مس

در    ژه یبه و  ، مقاوم  یهاهیبهتر سو  یبقا  و  رشد را فعال کرده و به  

شهر پرجمع  ،یمناطق  مناطق  در  آن  انتقال  کند ميکمک    تیو 

(58  ,61)  .CC  مح عوامل  کنار  انسان  يطیدر  افزا  ي و    ش یمانند 

آنت  هوا   يآلودگ  ت،یجمع نادرست  فشار    ها،ک یوتیبي و مصرف 

گسترش    کندميوارد    S. aureusبر    يمضاعف  ي انتخاب روند  و 

دارو تسر  یيمقاومت  نتا(58)  کنديم  عیرا   Alqahtani ج ی. 

MSM.    که    ند نشان داد (62)و همكارانشCC  یيایجغراف  عیتوز 

S. aureus ی دیدهد و مناطق جدمي رییتغ يرا به طور قابل توجه  

برا فراهم    ن یا  وع ی ش  ی را  در    کند.ميپاتوژن  براین،  علاوه 

افزایش  شد  گزارش  دیگر  ی  همطالع باعث  ای  درجه  10که   هوا 

.  (9)شود  مي  S. aureusمقاومت آنتي بیوتیكي در    %2.7افزایش  

افزایش دما با افزایش شیوع  علاوه براین، شواهد نشان دادند که  
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باکتری در  مقاومت  سیلین    S. aureus   و  متي  به  مقاوم 

(methicillin-resistant S. aureus (MRSA)  است مرتبط   )

مطالعه (63) ایالت ای  .  ميدر  مثل  آرکانزاس، سيسيهایي  پي، 

که   تنسي  و  کنتاکي  کانزاس،  نبراسكا،  شمالي،  کارولینای 

آن  دمای  سانتي  3±0.69ها  میانگین  داشته،  درجه  افزایش  گراد 

را  MRSAمقاوم به متي سیلین  S. aureusبیشترین شیوع عفونت 

 .  (8)نشان دادند 

ن بالا  افزا  S. aureus  یباکتر  ی بقا   زیرطوبت  و  مي   شیرا  دهد 

ا ح  یباکتر  نیانتقال  منابع  غذا  يانسان  ای  يوان یاز  مواد  و    یيبه 

س(59)  ابدیيم  ش یافزا  یکشاورز  ی هاطیمح و    هالاب ی . 

از منابع    هایباکتر  یوشوباعث شست   تواننديم  دی شد  یهابارش

  جاد یا ی دیانتقال جد یرهایشوند و مس دیجد یهاط یآلوده به مح

را در    یباکتر  یذرات حاو   تواننديباد و بارش م  ن، یکنند. همچن 

آلودگ  طیمح باعث  و  کنند  شوند گسترده   يپراکنده  با  (59)  تر   .

آلودگ  يبررس باکتری    ياثرات  بر  که    S. aureusهوا  داد  نشان 

تغییر    Agrو    Saeجهاني    رولانسیو  کننده م یتنظ  یهاژن   انیب

سموم، پروتئازها و    دی تول  یهاژن   انیب   شیدهد و منجر به افزامي

س از  فرار  بر    ماًیمستق  راتییتغ  نیا  گردد؛يم  يمنیا  ستمیعوامل 

اف  یباکتر باعث  و  چسبندگ  یيتوانا  شی زااثر گذاشته  در    ، يآن 

بر    CC  تأثیراز  ای  . خلاصه (64)  شوند يم  ون یزاسیتهاجم و کلون

 . آمده است 2در جدول مرتبط با مقاومت این باکتریهای  ژن

6. A. baumannii 

A.baumannii    عنوان یک به  که  است  منفي  باکتری گرم  یک 

پاتوژن   این  است.  افزایش  روبه  آن  اهمیت  بیمارستاني  عفونت 

های مختلف از جمله  فرصت طلب باعث طیف وسیعي از بیماری 

ریه عفونت عفونت  و   ،  عفونت زخم  مننژیت،  های جریان خون، 

از جامعه   اکتسابي  A. baumannii.  (65)شود  ميدستگاه ادراری  

های تابستان در آب و  جدی تر از بیمارستاني است و در طول ماه 

تا   گرمسیری  نیمه  و  گرمسیری  میر   %60هوای  و  مرگ  باعث 

ماه  اماشود،  مي رخ  های  در  کمتر  .  (66,  65)دهد  ميزمستان 

هر   که  شد  داده  نشان  شده  انجام  سانتیگراد    1مطالعات  درجه 

خطر   دما  دارد    A. baumanniiبرای    ٪6افزایش  همراه  به  را 

مقاوم به کارباپنم با    A. baumanniiبا افزایش دمای هوا      .(67)

یافتههای  ژن -23blaOXA-،  40blaOXA-  ،51ی  جهش 
blaOXA  و  ،58blaOXA-   است.  ها  در آب رودخانه یافت شده 

کننده های  مكانسیم ایجاد  غیرفعال ها  مقاومت این  ی  احتمالي  به 

  شدن آنتي بیوتیک با آنزیم، کاهش ورود باکتری به محل هدف 

داد  و نسبت  یافته  جهش  سلولي  عملكرد  در  است تغییر  شده    ه 

مشاهده    2توان در جدول  مياز این اطلاعات را  ای  خلاصه   .(15)

 نمود.

 

 A. baumannii و K. pneumoniae ،P. aeruginosa  ،S. aureusدر باکتری های ARGبر  CC تأثیراز ای خلاصه  .2جدول 

 CC باکتری 
آنتی  مقاومت 

 بیوتیکی 
 منابع ژن

K. pneumoniae 

 ,clpK K (31, 42 کارباپنم افزایش دما

48) 

 ,16S rRNA, sul1, intI1, aha1, ybbW, 23S rRNA, rcsA سولفونامید  سیل 

oprI, hilA (20) 

P. aeruginosa 

 سیل 

 
 ,16S rRNA, sul1, intI1, aha1, ybbW, 23S rRNA, rcsA سولفونامید 

oprI, hilA 
(20) 

 ges (1-20 ) (15) ( و1-3) nmcA،  KPCbla (2-13 ،) imi کارباپنم دما شیافزا

و   دما  افزایش 

ذوب 

های  یخچال 

ها  بتالاکتام  ن،یكلیتتراسا

 MDRو 
tnpA (53) 
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 طبیعي 

S. aureus هوا يآلودگ - Sae  وAgr (64) 

A. baumannii 23 کارباپنم دما شیافزاblaOXA-، 40blaOXA- ،51-blaOXA 58، وblaOXA- (15) 

7. M.TB 

M.TB  ،عفوني  های  یكي از کشنده ترین بیماری ایجاد کننده سل

باشد که علیرغم توانایي این پاتوژن در آلوده کردن ميدر انسان  

ریه قسمت بدن،  مختلف  حساسهای  هستند  ها  آنها  .  (68)ترین 

به   که  است  پیچیده  بسیار  و  عاملي  چند  بیماری  یک  سل 

شرایط  های  ویژگي و  میزبان  به  همچنین  و  پاتوژن  مختلف 

بستگي دارد. گزارش ميمحیطي که میزبان در آن زندگي   کند 

آلوده    M.TBاز همه افرادی که به    ٪ 10تا    % 5شده است که فقط  

شوند، در طول زندگي خود به بیماری سل حاد و بالیني مبتلا  مي

که  مي حالي  در  را    ٪95تا    ٪90شوند،  عفونت  این  افراد  بقیه 

   .(69)کنند ميکنترل 

رو بر  که  جلگه ها  نمونه   یمطالعه  رسوبات  و    ی هاخاک 

از    مایكوباکتریوممانند    یيهانشان دادکه گونه  طبیعي  ی هاخچالی

اصل داروها  ARG  يحاملان  به  مقاومت  مانند    یيشامل 

  هستند   هانمونه این  در    نیسیو وانكوما  نیسیفامایر  ن،یسیترايباس

ا(53) باکتر  ن ی.  مح   هایجنس  قطب  یهاط یدر  بكر  و  به    يسرد 

شده   يخوب مهم  سازگار  منبع  عنوان  به  و  شناخته    ARGاند 

تغشونديم و   ،يمیاقل  راتیی.  شدن    ژه یبه    ها، خچال یذوب 

ا  یباعث آزادساز  توانند يم شوند    ط یها در محژن   ن یو گسترش 

تهد   رات ییتغ  .(53)  باشند  يجهان  لامتس  ی برا  يبزرگ  د یو 

سل دارد که    یماریب  یولوژیدم ی بر اپ  یاچندجانبه   اتتأثیرميیاقل

افزا  توان يها مآن   نیتراز جمله مهم باکتر  شیبه    M.TB  یرشد 

افزا کرد.  تغ  شیاشاره  و  را    ط یشرا  توانديم  يطیمح  راتییدما 

باکتر  ریتكث  یبرا گسترش  ا  M.TB  یو  و  کرده    حتمالفراهم 

ظهور    ی ماریب  وع یش افزا  MDRو  مطالعات  .  (70)  دهد   شیرا 

دادند که   نشان  افزایش عوامل خطر زمینه  CCقبلي  ای  از طریق 

مانند سوء تغذیه، فقر و آلودگي هوای، به ویژه در کشورهای در  

افزایش   را  عفونت سل  به  توسعه، حساسیت  -71)دهد  ميحال 

بلا(73 تخرميیاقل  ی ای.  جابجا  ست یز  طی مح  ب یو  به    یي منجر 

م  هاونیلیم شرا  شودينفر  در  اغلب  تهو  تیپرجمع  طیکه  با    ه یو 

  ل یسل را تسه   یماریانتقال ب  ، که این امرکننديم  يزندگ  يناکاف

دسترس بهداشت  يو  خدمات  کرده   يبه  محدود    . (74)است    را 

براین، تخر  يعیطب  ی ایبلا علاوه    ی هارساختیز  بیباعث 

مبتلا    ماران یب  ی ریگیدرمان و پ ص، یشده و خدمات تشخ  ي بهداشت

مختل   را  سل  باعث به  و  گسترش   ریوممرگ  شیافزا  کرده  و 

شرا  افراد  . (74)  شود يم  یماریب در  معمولاً  به سل  فقر،    طی مبتلا 

 یيقرار دارند که توانا  HIVهمراه مانند    یهایماریو ب  هیسوءتغذ

براآن تغ  یسازگار  یها    . (74)  دهديرا کاهش مميیاقل  راتییبا 

آفریقاای  مطالعه منطق  ی  در  که  داد  نشان  و  گرم جنوبي  تر 

را دارند که    HIVبیماری سل و  ابتلا به    زانیم  نیشتریب  ترمرطوب

اقل  تأثیردهنده  نشان  اجتماعمي یعوامل    ش یافزا  .(75)  است  يو 

موجب    د یشد  یو گرما  هالابی کاهش رطوبت، س  ،هايخشكسال

 ياز عوامل خطر اصل يكیکه به عنوان  شوديم هیسوءتغذ دیتشد

درصد موارد سل در سطح    10  باًیابتلا به سل شناخته شده و تقر

تحت   را  م  تأثیرجهان  براین، .  (74,  10)  دهديقرار    علاوه 

چای  مطالعه است    ن یدر  ممكن  هوا  معلق  ذرات  که  داد  نشان 

باکتر بنابرا   M. TB  یحامل  جمع  نیباشند؛    ي آلودگ  ت،یتراکم 

ناش  د یشد معلق    يهوا  ذرات  شدن  محصور  و  غبار  و  گرد  از 

کوه  افزامي ها  توسط  باعث  شوند  وعیش  شی توانند  به    .(76)  سل 

پتانسیل    تیتراکم جمع  شیافزا  وهوا    يآلودگ،  CCطور کلي،  

کرده   فیرا تضع  يمنیا  ستمیس، دهدميرا افزایش    ARGتحرک  

برا  ط یشراو   ب  یرا  فراهم    یماریگسترش  نقش  کندميسل  اما   ،

ا  م یاقل  قیدق ,  77,  60)  است  شتریب   قاتیتحق  ازمند ین  ندیفرا  ن یدر 

78). 

 ندهی چشم انداز آو  نتیجه گیری .8

های  بر باکتری   CCی  بالقوه   تأثیرانجام شده  های  با تجه به بررسي

 .P. aeruginosa   ،S. aureus،Mمرتبط با عفونت ریه از جمله  

TB ،  E. coli    وK. pneumoniae       مشاهده شده است. در این

و   است  گذاشته  برجای  را  منفي  آثار  بیشترین  دما  افزایش  میان 

را گرفته    تأثیر بیشترین    K. pneumoniaeو    E. coliهای  باکتری

 اند. 
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با     AMRبه طور خاص،   ترین بحران    CCهمراه  از اصلي  یكي 

این مشكل   مبارزه با هستیم.آینده با آن مواجه  در  هایي است که  

موفقیت  صورتي  در  تنها  مصرف  جهاني  که  بود  خواهد  آمیز 

دابیوتیکآنتي و  انساني  سطوح  در  شودميها  حتي  ؛  کنترل 

و مصرف  ميپیشنهاد   تولید  یا  دامداری صنعتي  کاهش  که  شود 

. همچنین، بهداشت شخصي،  ( 79,  15)گوشت نیز صورت گیرد  

آب   از  استفاده  ها،  بیوتیک  آنتي  ضروری  غیر  استفاده  عدم 

تصفیه شده  ترهای  و روش   آشامیدني  از جمله    ایمن  کشاورزی 

.  (80)کنند  ميعواملي هستند که به کاهش این خطرات کمک  

گازها  ن،یهمچن انتشار  طر  یاگلخانه   یکاهش  از    قیاز  استفاده 

انرژ  یسازنه یبه  ر،یدپذیتجد  یهایانرژ از    یمصرف  و حفاظت 

 CCکاهش اثرات    یبرا  یدیبه عنوان اقدامات کل  هاستمیاکوس

رشته  .(81)باشد  مي میان  همكاری  با  امر  بخش این  در  های  ای 

زیست، علم  محیط  ،های بهداشتي، دامپزشكي، کشاورزیمراقبت

تواند  ميو زمین شناسي  ای  تغییرات آب و هوا، تحقیقات سیاره 

بیافتد   بروز  (83,  82)اتفاق  کاهش   .MRSA    از بسیاری  در 

بهداشت   اقدامات  دلیل  به  اروپا  اتحادیه  کشورهای 

در  ميعمو عفونت  کنترل  و  پیشگیری  اقدامات  ویژه  به  هدفمند، 

که  ها  بیمارستان معني  این  به  است،  افتاده  همه  مياتفاق  توان 

کرد    AMRگیری   کنترل  در  (84,  79,  31)را  . سرمایه گذاری 

تحقیق و توسعه داروهای ضد میكروبي جدید و همچنین توسعه  

باشند  ميمربوطه  های  واکسن کننده  کمک  زمینه  این  در  توانند 

(79).   

شامل   نیز  را  ایران  که  مدیترانه،  تغییرات  ميمنطقه  شاهد  شود، 

چشمگیر در رویدادهای آب و هوایي است که اثرات نامطلوبي  

اکوسیستم  زیستي،  تنوع  عموها  بر  سلامت  داشته  ميو  برجای 

های جغرافیایي، ات منفي تا حدی به دلیل ویژگيتأثیراست. این  

اجتماعيدرگیری است-های  ژئوپلیتیكي  و  به    ،فرهنگي  که 

بار   مي   CCتدریج  بدتر  افزایش  را  به  منجر  تغییرات  این  کنند. 

در   تغییر  ها،  اقیانوس  شدن  اسیدی  حرارت،  درجه  دریا،  سطح 

ها،  های  اکوسیستم جنگل  سوزی  آتش  خشكي،  و  دریایي 

است   و آب  شده  منابع غذایي  باید    .(49,  39)کاهش  بنابراین، 

  ي کاهش اثرات انسانو  ها  کی وتی ب  يکاهش استفاده از آنتبتوان با  

انتشار    مثل جو  CO2کاهش  برابر    ، در  آن    CCدر  دنبال  به  و 

AMR (85) اقدام کرد . 

 تقدیر و تشکر
تما از  مقـالامينویسندگان،  از  کـه  بـه  پژوهشـگراني  آنهـا  ت 

 د.کننميعنوان منابع استفاده شده است، تشكر و قدرداني 

 تعارض منافع

 .بین نویسندگان تعارض در منافع گزارش نشده است
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 Abstract 

Introduction: Antimicrobial resistance (AMR) and climate change (CC) are 

two important global and interconnected crises. AMR is transmitted through 

mutation or horizontal gene transfer from one organism to another, and CC 

increases AMR by changing the genetic patterns of microbial infections. This 

study aimed to investigate the effects of CC on AMR in bacteria associated 

with respiratory infections and the genes that confer resistance in these 

bacteria. 

Methods: In this study, 85 relevant articles from PubMed, Google Scholar, 

Scopus, and Since Direct databases from 2010 to 2025 were reviewed. Each 

section examined the effect of CC on each bacterium and the genes that 

confer resistance in them.  

Results: Climate change, including increasing temperatures, has affected 

lung infectious diseases, especially Escherichia coli and Klebsiella 

pneumoniae. It also transfers plasmids and resistance genes between 

organisms, changing the expression of resistance-related genes and creating 

new mutations. 

Conclusion: The impact of CC on AMR has been proven in all studies and 

these two are being exacerbated by human activities, there is a need to take 

necessary measures and develop targeted preventive measures. 
Keywords: antimicrobial resistance, climate change, resistance gene, 

respiratory infection 

 

 

 

 


