Les poissons s’épuisent dans leur course contre la contamination métallique et le rechauffement climatique
Effets d’une exposition combinée au cadmium et a une température élevée sur le metabolisme énergétique de Pimephales promelas
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/ Résumé \

La température et le cadmium (Cd) sont deux stresseurs interférant avec le métabolisme énergétique et causant une augmentation des espéces réactives de I'oxygéne (ERO) et des colts d’entretien cellulaire. Une cellule
exposée a I'un ou l'autre de ces stresseurs produit moins d’ATP et en dépense plus. Pour éclaircir les effets d’'une exposition combinée, des poissons (Pimephales promelas) ont été exposés huit semaines en laboratoire aux
deux stresseurs individuellement et en combinaison. Une exposition au cadmium et a une température élevée diminue la taille du foie, I'indice d’'embonpoint et le taux de survie et augmente la respiration mitochondriale ainsi
qgue l'activité de la pyruvate déshydrogénase. Des effets synergiques ont été observés sur presque tous ces points. Cette synergie entre la température et le cadmium fait ressortir I'importance de considérer que les poissons
sont, en milieu naturel, exposés a plusieurs stresseurs simultanément et que leurs effets combinés augmentent le risque pour la survie et |la santé des poissons.
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\ / ] Cette réponse n’est pas adaptée a une exposition chronigue puisque
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beaucoup de poissons sont morts durant I'expérience et les survivants
I N R S CRSNG ont vu leur santé dépérir
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