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УВОД
Данас се у свету свакодневно користи велики број хемијских једињења. Значајан део ових средстава чине пестициди, односно биоциди. Готово да нема гране људске делатности, где ова средства нису нашла своју примену, а пољопривредна производња постала је практично немогућа без њихове примене. Одређени пестициди (на пример инсектициди и родентициди) имају велику корист и у заштити људи, а нарочито домаћих животиња од бројних штеточина. Иначе, ова средства се према новој класификацији сврставају у биоциде. 

Нажалост, у многим случајевима, сведоци смо да се ова средства и то пре свега у пољопривреди прилично нерационалнo користе. Стога се аутоматски повећава и степен ризика, да ће одређена хемикалија лакше и брже доћи у контакт са домаћим животињама и код њих изазвати тровање.  

Тровања домаћих животиња, узрокована пестицидима најчешће се манифестују у свом акутном облику, док је број хроничних тровања, без обзира на велику употребу ових хемикалија у данашње време, далеко мањи, једва да се деси у више од једног случаја на 100 животиња, било које врсте.  

Дијагноза, тровања, најлакше се поставља у оним случајевима, где постоје докази о контакту или повезаности болести са потенцијалним токсичним агенсом или докази да је животиња виђена да конзумира, односно да је била изложена специфичном отрову. 

Да ли ће се одређени симптоми развити и у коликом степену, зависиће од количине апсорбованог отрова, затим врсте и старости животиње, њеног општег здравља, индивидуалних варијација и других потенцирајућих или предиспонирајућих фактора.

ДИЈАГНОЗА ТРОВАЊА
Када се очигледно здрава животиња изненада пронађе мртва или веома болесна, тада се пред докторима ветеринарске медицине одједном нађе велики број питања. Од свих тих питања, ипак најважнија су два, а то су: 

1. Да ли је животиња отрована?

2. Ако је заиста тако, онда, којим отровом?

Иако неки отрови изазивају релативно специфичне симптоме болести, већина их ипак не изазива, па се тачан узрок болести (осим ако не постоје докази о конзумирању и изложености одређеном отрову), можда никада не открије. 

У сваком случају, да би што пре и са великом тачношћу утврдили дијагнозу морамо скупити што више информација, а њих ћемо добити преко:

- анамнезе,

- клиничке слике,

- патоанатомског прегледа (уколико је животиња угинула),

- хемијско-токсиколошке анализе
- теста на лабораторијским животињама.

Дијагноза се најлакше и најбрже може утврдити уколико је животиња виђена, односно уколико је власник животињу видео да конзумира одређени отров. У том случају власника треба замолити да га донесе са собом (ако га још има) или евентуално амбалажу са етикетом. Етикета ће много помоћи уколико се на њој могу пронаћи, односно прочитати подаци о саставу, тј. коју или које активне супстанције дати отров садржи, као и евентуално трговачко, односно комерцијално име препарата. 

Поред података добијених преко анамнезе, треба свакако посматрати животињу и на основу клиничких симптома (нарочито уколико су специфични за одређени отров) покушати утврдити дијагнозу. 

Уколико је животиња угинула, онда је препоручљиво да се уради обдукција и направи патоанатомски преглед. 

Поред свих ових поступака, ако и даље нисмо у стању да поставимо дијагнозу, тада треба узети материјал (садржај желуца или повраћени садржај, те узорке крви или хране) и све то послати на хемијско-токсиколошку анализу. Треба имати у виду да откривена супстанција овом анализом у многим случајевима није била прави узрок отровања. 

На крају, може се урадити и тест на лабораторијским животињама, којима ћемо дати повраћени садржај отроване животиње и исту након тога посматрати.

НАЧИНИ ЛЕЧЕЊА ТРОВАЊА
Постоје три главне фазе или начина терапије тровања (општа, симптоматска или потпорна, као и специфична терапија уз помоћ антидота), које су описане испод. Међутим, одлучујућу улогу о избору третмана, свакако има доктор ветеринарске медицине чије је искуство и знање у процењивању сваког случаја, као и евентуалне умешаности различитих фактора, од пресудног значаја
ОПШТА ТЕРАПИЈА ТРОВАЊА
Спречавање даље апсорпције отрова
Ако је приликом излагања неком отрову дошло до контаминације коже, треба је опрати обилном количином воде. Није препоручљиво користити детерџенте или сапуне јер могу узроковати апсорпцију неких отрова. 

Уколико је отров унешен преко уста (ингестијом), тада треба применити еметике (уколико од ингестије отрова није прошло више од 2-3 часа) код паса, примата, рептила, свиња и неких врста птица. Међутим, уколико су код отроване животиње присутне конвулзије или је тровање наступило услед барбитурата, парафина (керозина) или корозивних супстанција, тада је најбоље одустати од примене еметика. Повраћање се не може изазвати код преживара, коња, глодара, заморчића и кунића.

Повраћање се може изазвати:

- стављањем кристала соде на корен језика, 

- сланом водом (две чајне кашике пуне соли у шољи топле воде), 

- сенфом и водом, 

- ипекакуаном (10% сируп) разблаженом 1:1 у води (за псе 10-20 ml и мачке 2-5 ml,
- бакар-сулфатом (25-75 ml, 1% раствор)

- раствором водоник-пероксида (5-25 ml),

- апоморфином (0,1 mg/kg s.k. или i.m. - апоморфин не треба користити код
 мачака и свиња),

- ксилазином (0,25 до 0,5 ml, s.k.. - 2% солуција, пси).
- Поред тога, може се извршити гастрична лаважа (испирање) топлом водом, физиолошким раствором (10 ml/kg) (некад натријум бикарбонат) или медицинским угљем у води. Користи се само ако од ингестије отрова није прошло више од 2 до 3 часа. 

- Код преживара се може извршити руменотомија, односно гастротомија (физички испразнити садржај),

- Лаксативи или пургативи се могу применити, нарочито код великих животиња, да убрзају екскрецију отрова. Препоручена лаксативна средства су: натријум сулфат, магнезијум сулфат (орално) у разним концентрацијама (до 20%) и дози која износи 2-25 g за мале животиње и 100-200 g за велике животиње. 

- Може се покушати и са применом медицинског угља или каолина или креде у циљу што веће адсорпције отрова. Медицински угаљ треба користити неколико минута до 24 часа након ингестије. Пожељно га је применити пре еметика. Великим животињама се даје у дози од 250-500 g, а малим у дози од 5-50 g. Као универзални антидот може се применити смеша која се састоји од 10 g медицинског угља, 5 g магнезијум оксида, 5 g каолина и 5 g танина у 200 ml воде.

- У општој терапији се у циљу неутрализације отрова у дигестивном тракту још могу користити водени раствори албумина, који су способни да формирају нерастворљиве комплексе са тешким металима и који неутралишу киселине и базе, затим танини (преципитирају тешке метале, алкалоиде итд.), као и гвожђе хидрат у фери облику. Поред тога, верује се да млеко често делује као најбољи општи антидот. Међутим, млеко поспешује апсорпцију отрова, нарочито липосолубилних. Зато треба запамтити једно од најважнијих правила, које гласи: Никад не апликовати млеко. 

Стимулација реналне елиминације отрова
Уколико се отров већ апсорбовао и ушао у циркулацију, постоји неколико могућности, које можемо урадити да би убрзали одстрањење отрова из организма животиње
- Повећањем гломеруларне филтрације, која може настати применом: осмотских диуретика (5% раствора глукозе, 10% раствора глукозе, 10% раствора манитола),

- Редукцијом тубуларне реапсорпције, модификовањем pH урина (форсирање  киселе диурезе за елиминацију слабих база уз помоћ орално примењеног амонијум-хлорида, аргинин-хлорида – i.m. или i.v., аскорбинске киселине – i.v. или форсирање алкалне диурезе за елиминацију слабих киселина уз помоћ натријум бикарбоната),

- Применом диуретика (ацетазоламид),

- Дијализом (код мачака и паса се може вршити перитонеална дијализа са одговарајућим дијализатом.

СИМПТОМАТСКА ИЛИ ПОТПОРНА ТЕРАПИЈА
- Конвулзије се код трованих животиња обично блокирају давањем барбитурата или диазепама.

- Респираторна депресија се може побољшати применом доксапрама или дипрофилина, смешом кисеоника и угљен диоксида (у тежим случајевима) или пак ако је неопходно треба применити и асистирану вентилацију. 

- Дехидратација се обично контролише парентералном апликацијом физиолошког раствора или других средстава за рехидратацију (у зависности од поремећаја ацидо/базне равнотеже)

- Циркулаторни колапс треба кориговати интравенском апликацијом течности или колоида. У случају шока, циркулаторног или неког другог, велике дозе кортикостероида могу бити од користи.

- Хипотермија се може поправити држањем животиње у топлој средини са топлим циркулирајућим ваздухом. 

- Хипертермија се третира применом хладне воде или још боље ледом и хладном водом у кади. Код великих животиња прскање водом из црева може бити од користи.

-Бол се у већине врста може уклонити или олакшати (у зависности од јачине) применом опиоида (петидина) или нестероидних антиинфламаторних лекова.

УПОТРЕБА СПЕЦИФИЧНИХ АНТИДОТА
Када је отров познат, тада се може користити специфични антидот, али ово је нажалост могуће само у малом броју случајева (јер нема толико антидота). Специфична терапија укључује и примену:

- витамина К1 (тровање антикоагуласима),

- калцијум ЕДТА (тровање оловом), 

- димеркапрол (тровање арсеном, солима и оксидима живе, 
  калајом и златом),
- атропин, оксими, диазепам (тровање органофосфатима),
- десфероксамин (тровање гвожђем),
- купримин, пенициламин (тровање бакром),

- флумазенил (тровање бензодиазепинима),

- етанол (тровање метанолом, етилен-гликолом),
- ацетилцистеин (тровање парацетамолом),

- анеурин (тровање папратима),

- циметидин (штетни ефекти НСАИЛ),
- натријум-нитрит (тровање цијанидима),

- натријум-тиосулфат (тровање цијанидима)

КЛИНИЧКА СЛИКА И ТЕРАПИЈА НАЈЧЕШЋИХ ТРОВАЊА 

У ВЕТЕРИНАРСКОЈ МЕДИЦИНИ
ОРГАНОФОСФОРНА ЈЕДИЊЕЊА
Данас постоји велики број органофосфорних једињења. Углавном се користе као инсектициди, неки као акарициди, а неколико њих су веома активни нематоциди и антхелминтици. Најпознатија органофосфорна једињења су: азинфос, карбофенитоин, хлормефос, хлорфенвинфос, хлорпирифос, диазинон, дихлорвос, диетион, диметоат, фентион, фонофос, малатион, мевинфос, паратион, фосмет, фосфамидон и трихлорфон. 

Извори.- Тровање животиња овим једињењима може настати на два начина, па разликујемо:

- Акцидентално тровање које настаје пре свега ингестијом пољопривредних производа и третираног семена за сетву, затим контаминиране сточне хране или загађене воде (после прања контејнера или опреме за прскање). Такође, може настати и при излагању животиње отрову приликом прскања по лошим временским условима.

- Намерна или криминална тровања.- Код овог начина тровања главне циљне врсте животиња су пси и птице, којима се дају мамци од меса, јаја или друге хране. Постоји могућност и јатрогених тровања. Висока температура и слаба вентилација повећавају ризик од тровања.

Клиничка слика.- Органофосфорна једињења су веома токсична. Симптоми тровања настају услед прекомене стимулације холинергичког нервног система. Инхибицијом ензима ацетилхолинестеразе ови отрови у организму доводе до кумулације ацетилхолина на нервним завршецима, који потом делује на мускаринске и никотинске холинергичке рецепторе. Из тог разлога сви симптоми тровања органофосфорним једињењима се могу поделити на:

Мускаринске холинергичке ефекте.- Као последица деловања ацетилхолина на мускаринске холинергичке рецепторе, који се налазе у срцу, глаткој мускулатури и егзокриним жлездама најчешће се јавља гастроинтестинални хипермотилитет, повраћање, колике, саливација, лакримација, знојење, бронхијална хиперсекреција, бронхоспазам са последичном диспнојом и кашљем, бледило, те цијаноза, миоза, релаксација сфинктера и тахикардија.

Никотинске холинергичке ефекте.- Најважнији симптоми, који настају деловањем ацетилхолина на никотинске холинергичке рецепторе (срж надбубрега, вегетативне ганглије, скелетна мускулатура) су: хиперстимулација са локалном фасцикулацијом мишића, која може да се развије у генерализоване клоничке спазме, а све ово је праћено депресијом, слабошћу и парализом скелетне мускулатуре. Услед прекомерне количине ослобођених катехоламина из надбубрега може настати "адреналинска апнеа" или асфиксија.

Централне холинергичке ефекте.- Настаје дубока депресија ЦНС-а (мада је код паса и мачака могућа хиперактивност, која може прогредирати до конвулзивних напада), прострација и кома. 

Смрт (услед респираторне парализе-асфиксије) може наступити за неколико часова до неколико дана, у зависности од врсте и количине ингестираног отрова. Понекад угинуће животиња настаје веома брзо, само са симптомом акутног поремећаја дисања. 

Патолошке промене.- Патолошке промене у организму, које могу настати код животиња трованим органофосфорним једињењима нису специфичне. Углавном се јавља генерализована конгестија, хеморагије на срцу и желуцу, ентеритис, едем плућа, хиперсаливација и повећана секреција у бронхијама и дигестивном тракту. Смањена је активност ацетилхолинестеразе у плазми и мозгу. Степен активности крвне ацетилхолинестеразе се може користити за дијагнозу, али при том треба имати на уму да базална активност овог ензима веома варира како између, тако и унутар врста. 

Третман.- Као специфични антидоти код животиња трованим органофосфорним једињењима користе се атропин, оксими и диазепам. Атропин се за блокаду мускаринских ефеката примењује i.v. или s.k. више пута све до постизања атропинизације, која се препознаје по сувим устима, мидријази и убрзаном пулсу. 

Доза износи 0,5 - 1 mg/kg за говеда, 2 - 4 mg/kg/по животињи за псе, 0,1 - 0,2 mg/kg за коње и 1 mg/kg за овце. Предложена доза се понавља сваких 3-5 часова за време првих 24 часа.

Поред атропина апликују се и оксими (пралидоксим или пиридиладоксим, обидоксим) једињења која имају способност да реактивирају блокирану  ацетилхолинестеразу. Пралидоксим се даје споро i.v. у дози од 20 mg/kg, и то обавезно у првих 48 часова од почетка тровања. 

У оквиру неспецифичне или симптоматске терапије код животиња трованим органофосфорним једињењима треба спровести темељно прање коже детерџентом и хладном водом, уколико је животиња контаминирана споља. Адсорбентна средства и еметици се дају у случају алиментарног тровања, а уколико је неопходно могу се применити кардиореспираторни стимуланси, као и седативи, транквилајзери или барбитурати.

ОРГАНОХЛОРНА ЈЕДИЊЕЊА
У органохлорна једињења спадају алдрин, хлордан, ДДТ, диелдрин, HCH (BHC, линдан), хептахлор, метоксихлор и токсафен. Иако су међу првима уведена у клиничку праксу, ова једињења се још увек користе у пољопривреди, ветеринарској медицини и јавној хигијени. Због токсичности нека од ових средстава се данас више не користе.

Извори.- Тровања органохлорним препаратима код животиња могу настати на два начина, па према томе разликујемо тровања настала услед акциденталне ингестије (говеда, пси) пољопривредних производа третираних органохлорним једињењима, затим инхалације истих за време прскања по лошем времену, као и конзумирањем воде за пиће из река у које су проливена ова средства. Могућа су и јатрогена тровања, када се неки органохлорни инсектицид (линдан) користи у третирању ектопаразита код кућних љубимаца. Тада тровање настаје услед лизања површине тела.

Клиничка слика.- Ова једињења су липосолубилна и депонују се у масно и нервно ткиво. Симптоми тровања органохлорним једињењима углавном су последица токсичног дејства ових отрова на нервни систем животиња. Према току и дужини трајања тровања органохлорним препаратима могу бити акутна и хронична.

Акутна тровања.- Ова тровања понекад настају веома брзо. Симптоми као што су: хиперестезија, дрхтање, конвулзије или депресија, па чак и угинуће, могу се појавити за свега пар минута од ингестије отрова. Поред тога код овог типа тровања су најчешће присутни: мускуларна фасцикулација лица и врата, затим тремор и тресење или генерализоване фасцикулације, саливација, атаксија, понекад пролазно агресивно понашање, нистагмус, тонично-клоничке конвулзије са периодима ремисије, опистотонус и хипертермија. Смрт може настати у току конвулзивне фазе за неколико часова или дана. У неких врста (мачка) доминантни симптоми тровања су слабост, прострација, кома и смрт.

Хронично тровање.- Овај тип тровања је веома тежак за дијагнозу и релативно неспецифичан по симптомима. Најчешће су присутни: анорексија, губитак телесне масе, пад у продукцији млека, а понекад се јављају и епизоде дрхтања и конвулзија, које ако стање прогредира могу довести и до угинућа животиња за пар недеља до неколико месеци. 

Патолошке промене.- Патолошке промене у организму животиња трованих органохлорним препаратима нису специфичне и углавном зависе од облика тровања. 

У акутној форми присутне су конгестије, петехије на срцу, цревима и плућима, као и едем мозга и кичмене мождине.

У хроничном облику се најчешће може запазити дегенерација јетре и бубрега.

Третман.- Против токсичног деловања органохлорних препарата нема специфичног антидота. Терапија је само симптоматска и обухвата: стимулацију екскреције, спречавање дермалне апсорпције отрова, прање коже водом и сапуном, спречавање апсорпције из црева применом адсорбената или извођењем гастричне лаваже, апликовање кардиореспираторних стимуланса, а за контролу конвулзија користи се диазепам и ксилазин, док се барбитурати користе веома опрезно, пошто делују депресивно на кардиореспираторне функције.

АНТИКОАГУЛАНТНИ РОДЕНТИЦИДИ
Извори.- Антикоагулантни родентициди се широко користе у контроли глодара. Један од представника, варфарин такође се користи у терапији одређених поремећаја код људи и животиња (посебно коња). Познате су две главне групе (прва и друга генерација) антикоагулантних родентицида. Представници прве генерације су: варфарин, куматетралил, хлорофацинон, а друге дифенакум, бродифакум, бромадиолон.

Генерално узевши, друга генерација има мању акутну токсичност. Међутим, код њих је присутна тенденција јаче израженог хроничног облика токсичности. Највећа токсичност се по правилу дешава код животиња које се групно држе услед акциденталне ингестије или код коња после примене ових средстава у терапијске сврхе. Тровања овим једињењима (која протичу у виду смањене активности бурага) ретко се дешавају код преживара. Тровања антикоагулантним родентицидима су могућа и код свиња. 

Антикоагулантни родентициди делују као антагонисти витамина К и на тај начин блокирају синтезу протромбина, проконвертина, антихемофиличног фактора Б и Стјуартовог фактора коагулације крви. Токсичност варира у зависности од једињења. Клинички симптоми тровања су присутни већ од 2., и трају најдуже до 10. дана (или краће) после ингестије отрова. 

Клиничка слика.- Код свих животиња су присутни симптоми анорексије и хеморагија које могу бити субкутане и интрамускуларне, (укључујући екстремитете и зглобове), затим се могу јавити у грудној дупљи, глави, плућима (услед чега настаје кашљање, епистаксис и диспноја), у гастроинтестиналном тракту (хеморагични гастроентеритис), у генито-уринарном тракту (хематурија), у срцу (хемоперикард), у менингама и у мозгу (када може настати изненадна смрт са конвулзијама и миогрчевима). 

Услед великог крварења може настати и анемија (која је посебно видно изражена у задњој фази тровања). Поред тога, код животиња се јавља хипотермија, туп поглед и декубитус. Стање се код отроване животиње погоршава из дана у дан и животиња обично угињава за 1 до 6 дана после ингестије отрова. Постоји могућност и опоравка, али то углавном не зависи од унесене количине отрова, већ места где су настале хеморагије у организму. Место крварења је специфично за врсту животиње.

Код паса и мачака крварење се најчешће јавља у субкутаном ткиву (посебно код животиња које имају вишак масног ткива), затим плућима, тимусу, медиастинуму (услед чега настаје хемоторакс, епистаксис, кашљање), у зони бубрега (хемоперитонеум) и мокраћној бешици. 

Код свиња се крварење углавном јавља у субкутаном ткиву и зглобовима, код птица у субкутаном ткиву, грудним мишићима и оваријуму, а код зеца у субкутаном ткиву, мишићима екстремитета, гастроинтестиналном тракту (хеморагични ентеритис) и плућима (епистаксис).

Третман.- Као антидот у лечењу тровања антикоагулантним родентицидима кориисти се Витамин К1 (фитоменадион). Понекад може бити неопходна и трансфузија комплетне крви. 

Постоје разлике у терапији, које углавном зависе од типа антикоагулантног једињења, које је изазвало тровање. Тако се за лечење тровања проузрокованих антикоагулантима из прве генерације користи витамин К у дози од 1 до 2 mg/kg. Уколико је неопходно доза се може поновити.

Када су узрочници тровања антикоагулантни родентициди из друге генерације тада се витамин  К1 такође примењује у дози од 1 до 2 mg/kg/дневно. Међутим, овде се доза понавља за две до четири недеље. После третмана треба проверити време коагулације крви и третман наставити уколико је потребно. 

Постоје и такви подаци да почетна i.v. доза витамина К1 износи 2-5 mg/kg. 

Треба напоменути и то да је ризик од појаве анафилактичког шока на антидот, данас минималан, пошто се сада антидот апликује у физиолошком раствору. (Ранији нежељени ефекти су се дешавали услед честица које су биле присутне у природном ексципијенсу, а које нови препарати више не садрже). 

Код паса побољшање настаје већ за 20 до 60 минута после ињекције. Интрамускуларно и субкутано апликовање се не препоручује, јер постоји ризик од стварања хематома. Дозе се иначе примењују - понављају (уколико је неопходно) у 12 - часовним интервалима. Доза одржавања износи 1 до 5 mg/kg/дневно орално у току 15-30 дана. 

Витамин К3 се не препоручује, јер је знатно мање активан и мање ефикасан у односу на витамин К1. Поред витамина К1 у терапији трованих животиња могу се користити и сами фактори коагулације (протромбин, проконвертин, антихемофилични и Стјуартов фактор) у дози од 0,2 до 1 ml/kg, i.v.. Иако су веома ефикасни, скупоћа и тешкоће у добијању су ограничавајући фактори за њихову примену. На крају, витамин К1 се у терапији може апликовати и заједно са трансфузијом крви (цитратном), која се иначе даје у количини од 20 ml/kg.

Поред специфичне терапије, код трованих животиња се може применити и неспецифична симптоматска терапија која укључује: апликацију кисеоника, кардиореспираторних стимулатора и антибиотика за време периода апсорпције хематома. 

Такође, животињу све време треба држати на тихом и топлом месту.  

ПИРЕТРИНИ
Извори.- Пиретрини су природни, непостојани, контактни инсектициди екстраховани из биљке бухач (Chrysanthemum cinerariaefolium, C. roseum, C. careum). У ветеринарској медицини се ова једињења користе као инсектициди и као антиектопаразитици.

Тровања пиретринима најчешће настају услед широке и непажљиве примене у току третмана инсеката или паразита на животињама. Код риба (које су врло осетљиве) тровања настају после примене пиретрина за сузбијање водених паразита, док се пси отрују услед ингестије ових једињења.

Захваљујући фотолабилности и брзој разградњи у дигестивном тракту сисара, пиретрини нису много токсични за птице и сисаре. Средња акутна летална доза (LD50) пиретрина за пацове после оралне примене износи 584-900 mg/kg.

Клиничка слика.- Код трованих животиња, симптоми тровања су прилично неспецифични и углавном доминирају неуромускуларни и гастроинтестинални ефекти, као што су: повраћање, дијареја, моторна инкоординација, клоничке конвулзије и укоченост задњег дела тела.

Кардиоваскуларни (тахикардија, фибрилација комора) и респираторни ефекти  (диспноја, цијаноза) су такође чести ефекти и веома су изражени. Уколико дође до угинућа троване животиње, оно настаје услед слабости дисања. 

Патолошке промене.- Код трованих животиња се запажају лезије на јетри и бубрезима. 

Третман.- Не постоји специфични антидот за лечење трованих животиња. Терапија је симптоматска, и она обухвата примену средстава за излучивање отрова, еметике, адсорбентна средства (медицински угаљ), као и средства за умирење.

ПИРЕТРОИДИ
Извори.- Пиретроиди су синтетски инсектициди, аналози пиретрина, али много јачи и стабилнији на светлост од њих. У ветеринарској медицини пиретроиди се (као антиектопаразитици) користе, далеко чешће од пиретрина.

Најважнији представници пиретроида су: алетрин, алфаметрин, биоалетрин, биорезметрин, цисметрин, цијалотрин, цилфлутрин, циперметрин, делтаметрин, фенвалерат, флуметрин, флувалинат, ламбда-циалотрин, перметрин, тетраметрин.  

Животиње се пиретроидима могу отровати за време ерадикације комараца, изливања раствора ових једињења у близину реке или језера, као и услед директне ингестије. Пиретроиди су као и пиретрини, изузетно токсични за рибе, док их птице и сисари веома добро толеришу, услед брзе разградње у дигестивном тракту. Једињења са цис-конфигурацијом су токсичнија од оних са транс-конфигурацијом.   

Клиничка слика.- Клиничка слика код отрованих животиња је неспецифична. Као и код пиретрина, доминирају гастроинтестинални и неуромускуларни ефекти, као што су: повраћање, дијареја, моторна инкоординација, клоничке конвулзије, укоченост задњег дела тела, уз тахикардију и фибрилације комора. Смрт наступа услед слабости дисања. 

Патолошке промене.- Патолошки ефекти су такође неспецифични. Могуће су дегенерације јетре и бубрега. 

Третман.- Нема специфичног антидота. Спроводи се само симптоматска терапија, која подразумева примену еметика, адсорбената, желудачих демулцената, кардиореспираторних стимуланса, и уколико је потребно неуролептика и седатива.  
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