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Zusammenfassung
Die Beratung von Hundehaltern bezüglich der Vorteile und Nachteile 
sowie des optimalen Zeitpunktes der Kastration einer Hündin ist kom-
plex und sollte sich auf verlässliche Daten aus der Wissenschaft stüt-
zen sowie individuelle Belange berücksichtigen. Bei genauerer Be-
trachtung der aktuellen Publikationen zu diesem Thema fällt auf, dass 
einige lange für robust gehaltene Informationen etwas angepasst 
oder aktualisiert werden müssen. Ein offensichtlicher Vorteil der elek-
tiven Kastration ist, dass Erkrankungen der Ovarien und sexualsteroid-
abhängige Erkrankungen wie Metropathien nicht auftreten. Weiterhin 
ist ein gewisser protektiver Effekt einer frühzeitigen Kastration auf die 
Entstehung von Mammatumoren anzunehmen, wenngleich dafür der-
zeit eine schwache wissenschaftliche Evidenz besteht und der Effekt 
vermutlich geringer ausfällt, als in einigen älteren Publikationen ange-
geben wurde. Die Kastration hat jedoch auch Nachteile. Als häufigste 
negative Folge wird seit Jahrzehnten die Harninkontinenz beschrie-
ben. Aussagen zur Inzidenz sowie zu weiteren Einflussfaktoren, wie 
Kastrationszeitpunkt in Bezug zur Pubertät, sind jedoch uneinheitlich. 
Aktuell werden vor allem das gehäufte Auftreten verschiedener Tu-
morerkrankungen, die nicht direkt mit dem Reproduktionstrakt in Ver-
bindung stehen, sowie ein höheres Risiko für Erkrankungen des Be -
wegungsapparats bei kastrierten Tieren diskutiert. Weitere Einfluss-
faktoren wie der Ernährungszustand des Hundes, Alter und/oder Hal-
tung wurden jedoch häufig nicht erfasst. Die Datenlage zur Auswir-
kung der Kastration auf den Stoffwechsel und das Immunsystem der 
Hündin ist derzeit ungenügend. Wünscht der Tierbesitzer eine Kastra -
tion, bedarf es in jedem Fall einer eingehenden Beratung, die individu-
elle, rasse- und haltungsbezogene Aspekte einschließt. Derzeit ist eine 
Kastration am ehesten zwischen der ersten und zweiten Läufigkeit zu 
empfehlen, da ein gewisser protektiver Effekt auf die Entstehung von 
Mammatumoren anzunehmen ist und das Risiko unerwünschter Ne-
benwirkungen nach heutigem Wissensstand moderat ausfällt.
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Summary
Advice for dog owners regarding the Pros and Cons and optimal time 
for neutering a female dog is complex and should be based on recent 
and valid research data as well as individual aspects. After taking a 
closer look at the literature, it becomes clear that some putative ro-
bust information has to be revised or updated. An obvious advantage 
of neutering a female dog is that ovarian diseases and sexual steroid-
dependent diseases, including metropathy, no longer occur. In addi-
tion, it is likely that an early neutering reduces the risk to a certain ex-
tent of mammary neoplasia, even if the scientific basis for this ob -
servation is weak. The effect might be less than some earlier publi-
cations suggest. Disadvantages of neutering female dogs include uri-
nary incontinence, which was postulated decades earlier. However, re-
ported incidences and findings regarding factors that influence urinary 
incontinence, including time of neutering related to puberty, are he -
terogeneous. Recently, several studies have been published suggest-
ing a significantly higher risk of different forms of neoplasia and mus-
culoskeletal disorders in neutered dogs. However, factors that may 
bias these findings, including nutritional condition, age and/or hous-
ing, were not addressed in most studies. Data on effects on meta -
bolism and the immune system are currently very limited. If owners 
want their female dogs to be neutered, a thorough counselling is es-
sential that includes individual aspects as well as breed- and housing-
specific factors. The optimal time may be between the first and the 
second heat. It can be suggested, that at this time, a certain reduction 
of the risk of mammary neoplasia can be achieved with only a mode -
rate potential for undesired side effects.
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Einleitung
Die Gründe für eine elektive Kastration von Hündinnen sind viel-
fältig. Gemäß einer 2002 durchgeführten nicht repräsentativen Be-
fragung von Besitzern kastrierter Hündinnen werden die Tiere vor 
allem kastriert, um das Zusammenleben im Haushalt zu verein -
fachen (64 %) und/oder dem Auftreten möglicher Erkrankungen 
vorzubeugen (61 %) (71). Tatsächlich bestehende Erkrankungen 
waren bei 24 % der Hündinnen für die Kastration ausschlag -
gebend. Unter den sogenannten „Haltergründen“ stand die Ver-
meidung ungewollter Trächtigkeiten an erster Stelle (75 %), gefolgt 
von Unannehmlichkeiten während der Läufigkeit (50 %) und/oder 
ein im gleichen Haushalt lebender Rüde (35 %). Bei den präven -
tiven Gründen wurde in abnehmender Häufigkeit das Risiko für 
Pyometra (62 %), Mammatumoren (56 %) und/oder Scheinträch-
tigkeit (26 %) genannt. In seltenen Fällen wünschten die Besitzer 
die elektive Kastration, um eine Verhaltensproblematik zu verbes-
sern (14 %) (71).

Viele Hundehalter lassen sich in der Tierarztpraxis hinsichtlich 
der Frage beraten, ob sie ihre Hündin kastrieren lassen sollen oder 
nicht. Weitere Fragen betreffen den optimalen Zeitpunkt sowie die 
potenziellen positiven oder negativen Auswirkungen der Kastra -
tion. Häufig bringen Hundehalter dabei ein Vorwissen mit, das 
von anderen Hundehaltern, von Züchtern, aus Büchern oder aus 
dem Internet stammt. Dieses Wissen sollte aufgegriffen, ergänzt 
und nötigenfalls korrigiert werden, damit die Halter eine sachlich 
aufgeklärte Entscheidung treffen können. In diesem Zusammen-
hang ist es notwendig, dass sich die Tierärzte auf den aktuellen 
Stand der Wissenschaft berufen.

Die Aussagen seitens der Tiermediziner zu Vor- und Nachteilen 
der Kastration sowie die Empfehlungen zum richtigen Zeitpunkt 
gehen weit auseinander, wie eine Umfrage unter britischen Tier-
ärzten ergab (24). Eine Umfrage in deutschen Tierarztpraxen und 
-kliniken zeigt deutlich, dass die Qualität der Kastrationsbera-
tungsgespräche erheblich differiert und teilweise unerwünschte 
Nebenwirkungen nicht genannt werden (51). Um eine individuelle 
Beratung zu erleichtern, stellen wir im Folgenden die aktuelle Stu-
dienlage unter Einbeziehung der methodischen Qualität der Stu -
dien zusammen. Diese Übersicht stellt eine Momentaufnahme dar. 
Da in den nächsten Jahren voraussichtlich weitere Arbeiten zu 
dem einen oder anderen Aspekt veröffentlicht werden, ist eine re-
gelmäßige Neubewertung erforderlich.

Bisherige Studienlage –  
eine kritische Betrachtung

Vor dem Hintergrund, dass jährlich eine Vielzahl von Hündinnen 
kastriert wird und es sich dabei um einen irreversiblen Schritt 
handelt, sind wissenschaftliche Daten zu den Folgen mit einer sehr 
hohen Qualität essenziell, um die Besitzer optimal beraten zu kön-
nen. Informationen zu den Vor- und Nachteilen der Kastration 
der Hündin beruhen jedoch häufig auf Fallbeobachtungen. Hie-

raus können interessante Erkenntnisse resultieren, wenn diese 
nachfolgend in Studien systematisch untersucht werden und sich 
belegen lassen. Beobachtungen können aber auch zufallsbedingt 
sein, über- oder fehlinterpretiert werden (123). Daher ist die Evi-
denz von Aussagen, die auf Fallberichten beruhen, grundsätzlich 
als sehr gering einzustufen. Auch größere Studien bedürfen einer 
kritischen Betrachtung, da sie teilweise methodisch nicht optimal 
durchgeführt wurden (3). Bei Kohortenstudien, in denen in der 
Regel eine Gruppe (Kohorte) kastrierter Hündinnen mit einer 
Gruppe unkastrierter Tiere verglichen wird, ist insbesondere bei 
seltenen Erkrankungen die Untersuchung einer großen Anzahl 
von Tieren nötig, um zufallsbedingte Häufungen in der einen oder 
anderen Kohorte möglichst sicher ausschließen zu können. Dies 
ist aufgrund zeitlicher, personeller und finanzieller Begrenzungen 
jedoch selten möglich.

Weitere mögliche Schwachpunkte veterinärmedizinischer Stu-
dien sind eine nicht nachvollziehbar beschriebene Methodik oder 
eine unzureichende statistische Auswertung. So führt die Auswer-
tung von Erkrankungshäufigkeiten bei intakten im Vergleich zu 
kastrierten Hunden in Populationsstudien zu einer Überschätzung 
des Erkrankungsrisikos kastrierter Hunde, wenn das Alter nicht 
berücksichtigt wird. Generell ist anzunehmen, dass kastrierte 
Hündinnen im Mittel älter sind als intakte, da mit zunehmendem 
Alter die Wahrscheinlichkeit einer Kastration steigt. Desgleichen 
erhöht sich mit zunehmendem Alter das Risiko für die meisten 
Tumorerkrankungen und Erkrankungen des Bewegungsapparats. 
Auch die Dauer einer Sexualsteroidexposition bzw. der Kastra -
tionszeitpunkt sollten Berücksichtigung finden, denn die Tatsache, 
dass der Hund zum Todeszeitpunkt kastriert war, bedeutet nicht 
automatisch, dass er bereits vor dem Auftreten der Erkrankung 
kastriert war. Oftmals fehlen genaue Angaben zu diesen Fragestel-
lungen in den Artikeln. Zudem ist bei intakten Hündinnen eine 
mögliche exogene Sexualsteroidexposition zu erfragen, da mit Ge-
stagenen behandelte Hunde andere Erkrankungsrisiken haben als 
intakte unbehandelte Hunde, sodass auch hier ein möglicher Ver-
zerrungsfaktor besteht. Schließlich können in einigen Fällen Er-
krankungen die Indikation für eine Kastration gewesen sein und 
nicht eine Folge. So ist denkbar, dass eine Hündin nach Auftreten 
eines Kreuzbandrisses nicht mehr in der Zucht eingesetzt werden 
soll und daher kastriert wird.

Die Probandenauswahl kann ebenfalls systematische Fehler be-
dingen, weshalb die Ergebnisse einer Studie nicht generalisiert 
werden dürfen. Ein Beispiel dafür sind Studien, die auf Befunden 
von Überweisungskliniken oder von Einsendungen zur patholo -
gischen Untersuchung beruhen. So wäre denkbar, dass sich Besit-
zer von kastrierten und unkastrierten Tieren unterscheiden und 
sich dieser Unterschied auch in ihrem Verhalten, Überweisungs-
kliniken aufsuchen oder Gewebeuntersuchungen durchführen zu 
lassen, widerspiegelt. Ebenso können die Lebensumstände von 
kastrierten und unkastrierten Tieren differieren. So ließe sich die 
Hypothese aufstellen, dass kastrierte Tiere eher in engem Kontakt 
mit Menschen leben als unkastrierte. Ein enger Kontakt zum Men-
schen kann wiederum einen bedeutenden Einfluss auf die Qualität 

For personal or educational use only. No other uses without permission. All rights reserved.
Downloaded from www.tieraerztliche-praxis.de on 2017-10-19 | ID: 1000313875 | IP: 193.171.106.199



© Schattauer 2017 Tierärztliche Praxis Kleintiere 4/2017

255S. Arlt et al.: Kastration der Hündin

der Fütterung, Vorsorgemaßnahmen wie Impfungen und Entwur-
mungen und den Zeitpunkt der Erkennung von Erkrankungen ha-
ben.

Ob und inwieweit derartige mögliche Verzerrungen tatsächlich 
bestehen, wurde bisher nicht ausreichend untersucht. Kritisch an-
zumerken ist zudem, dass Erkrankungen häufig durch verschiede-
ne Faktoren beeinflusst werden, die wiederum untereinander in 
Abhängigkeit stehen können. So bestehen statistische Zusammen-
hänge zwischen Übergewicht und Erkrankungen des Bewegungs-
apparats, zwischen Übergewicht und Kastration sowie zwischen 
Kastration und Erkrankungen des Bewegungsapparats. Eine Ein-
zelbetrachtung kann daher falsche Kausalzusammenhänge impli-
zieren (112).

Endokrinologische Folgen der Kastration

Mit der Kastration entfällt die Sexualsteroidproduktion der Ova-
rien und damit die negative Rückkopplung auf Hypothalamus und 
Hypophyse. Kastrierte Hündinnen unterscheiden sich von intak-
ten daher sowohl durch ihre permanent basalen Sexualsteroid -
spiegel als auch permanent erhöhten Konzentrationen des follikel -
stimulierenden Hormons (FSH) und des luteinisierenden Hor-
mons (LH) (10, 78). Da Rezeptoren für die Sexualsteroide sowie 
die Gonadotropine nicht nur im Reproduktionstrakt, sondern 
auch in verschiedenen anderen Organen (z. B. peripheres und zen-
trales Nervensystem, Retina, Magen, Harntrakt, Haut, Fettgewebe) 
exprimiert werden, ist eine Funktionsbeeinflussung durch die Kas-
tration möglich (30, 36, 65, 99). Inwieweit die veränderte Sekre tion 
der Gonadotropine an der Entstehung einiger positiver oder nega-
tiver Kastrationsfolgen beteiligt ist, ist derzeit unklar.

Einfluss der Kastration auf  
die Reproduktionsorgane

Erkrankungen der Ovarien, der Eileiter sowie sexualsteroidabhän-
gige Erkrankungen wie glandulärzystische Hyperplasie, Pyometra 
und vermutlich die meisten der benignen Vaginal- und Gebärmut-
tertumoren können sich nach einer Ovarektomie nicht mehr ent-
wickeln. Das Risiko unkastrierter Hündinnen, bis zum 10. Lebens-
jahr eine Pyometra zu entwickeln, wird je nach Rasse und Aus-
gangslage mit 2–20 % angegeben (46, 53). Daher kann die Kastra -
tion in diesem Zusammenhang eindeutig als vorteilhaft gewertet 
werden.

Mögliche Erkrankungen des Uterusrests nach Kastration sind 
Granulome oder Abszesse des Uterusstumpfs als entzündliche 
Reak tion auf das Nahtmaterial oder fehlende Asepsis. Weiterhin 
kann eine Stumpfpyometra als Folge von Ovarrestgewebe (79) 
oder durch exogen zugeführte Sexualsteroide (106) entstehen.

Wird vor der ersten Läufigkeit kastriert, bleibt die Vulva juve-
nil, erfolgt die Kastration später, bildet sich die Vulva zurück (104). 
Insbesondere bei übergewichtigen Hunden kann sich durch eine 

eingezogene Vulva eine Prädisposition für eine Vulvapyodermie 
ergeben. In schweren Fällen sollte eine chirurgische Vulvaplastik 
vorgenommen werden (107).

Einfluss der Kastration auf  
die Entwicklung von Tumoren

Die meisten Tumoren kommen bei der Hündin generell selten vor, 
was aussagekräftige Untersuchungen zur Abklärung von Einfluss-
faktoren sehr aufwendig macht. Im Jahr 2008 wurden im Schwei-
zer Hundekrebsregister 695 Tumorerkrankungen auf 100 000 Hun-
de beiderlei Geschlechts registriert, 47 % davon waren maligne 
(41). Im Sektionsgut wurden bei intakten Hündinnen Tumoren 
am häufigsten in der Mamma (19 %) diagnostiziert, gefolgt von 
Tumoren in intrathorakalen Organen inklusive der Atemwege 
(13 %), im Magen-Darm-Trakt (12 %), in endokrinen Drüsen 
(10 %), Weichteilgeweben (7 %) und Haut (5 %). Bei kastrierten 
Hündinnen waren die häufigsten Tumorlokalisationen die intrat-
horakalen Organe inklusive der Atemwege (17 %), der Magen-
Darm-Trakt (15 %), das Weichteilgewebe (11 %) und endokrine 
Drüsen (7 %), während Mammatumoren mit 5 % erst an fünfter 
Stelle rangierten (40). Diese Daten zeigen, dass die Kastration ei-
nen Einfluss auf die Tumorlokalisation hat. Des Weiteren wurden 
im Sektionsgut Tumoren bei kastrierten Hündinnen doppelt so 
häufig festgestellt wie bei intakten Hündinnen. Allerdings waren 
gemäß der eingesandten Ex-vivo-Gewebeproben die kastrierten 
Hündinnen etwas seltener von Tumoren betroffen. Der Unter-
schied zwischen Sektions- und Ex-vivo-Proben ist höchstwahr-
scheinlich auf die deutlich höhere Inzidenz der Mammatumoren 
bei intakten Hündinnen zurückzuführen, da die Mammatumor -
diagnostik sehr häufig ex vivo erfolgt. Ob das generelle Tumorrisi-
ko durch die Kastration tatsächlich erhöht oder erniedrigt wird, 
lässt sich aus den vorliegenden Daten nicht eindeutig folgern. So 
ist bei Ex-vivo-Proben wie Feinnadelaspiraten und Bioptaten nicht 
sicher, ob der Kastrationsstatus vom Einsender tatsächlich immer 
korrekt angegeben wurde, während der Reproduktionsstatus bei 
der Sektion eines Tierkörpers überprüft werden kann. Des Weite-
ren wurde aus mangelnder Kenntnis des Reproduktionsstatus der 
Hündinnenpopulation der Schweiz der Anteil der kastrierten und 
intakten Hündinnen im gesamten Sektionsgut bzw. der eingesand-
ten Proben zugrunde gelegt. Es kann nur spekuliert werden, dass 
sich Besitzer kastrierter und intakter Hunde hinsichtlich der Be-
reitschaft zu pathologischen Untersuchungen gleich verhalten.

Mammatumoren

Bei der intakten Hündin galten Mammatumoren (MT) bislang als 
häufigste Tumorerkrankung, wobei rund ein Drittel bis die Hälfte 
der MT maligner Natur sind (13, 38). In neueren Artikeln variie-
ren die Angaben zur Mammatumorinzidenz mit 0,2 bis 112 Fällen 
pro 10000 Dog Years at Risk erheblich, was Unterschiede im Stu -
diendesign, in der Rasse- und Alterszusammensetzung sowie in 
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der Reproduktionskontrollstrategie der untersuchten Populatio-
nen widerspiegelt (27, 33, 43, 53). Eine Prädisposition wird für 
kleinere Rassen wie Dackel, Yorkshire Terrier, Malteser, Papillon 
oder Zwergspitz, aber auch für kleine bis mittelgroße Spaniel -
rassen und den Boxer beschrieben (40, 57, 69). Die oben zitierten 
Daten des Schweizer Hundekrebsregisters weisen auf einen das 
MT-Risiko senkenden Einfluss der Kastration hin. Bereits vor 
rund einem halben Jahrhundert wurde aus einer Fall-Kontroll-
Studie abgeleitet, dass das Risiko, an malignen MT zu erkranken, 
bei vor der ersten Läufigkeit kastrierten Hündinnen auf 0,5 % des 
Risikos intakter Hündinnen gesenkt wird und eine Kastration vor 
der zweiten Läufigkeit oder vor dem Alter von 2,5 Jahren noch zu 
einer deutlichen Risikoreduktion führt (105). In einem 2012 veröf-
fentlichten systematischen Review wurden die wissenschaftliche 
Evidenz der protektiven Wirkung der Kastration auf die MT-Ge-
nese und der Einflussfaktor Kastrationszeitpunkt auf das MT-Risi-
ko als schwach bewertet. Die Autoren folgerten, dass aufgrund der 
vier ausgewerteten Studien eine Kastrationsempfehlung mit dem 
Ziel, das MT-Risiko zu senken, nicht statthaft sei und stellten ins-
besondere die Empfehlung der Kastration im jugendlichen Alter 
mit diesem Ziel infrage (8). In zwei der in das Review aufgenom-
menen Studien mit 144 und 2270 untersuchten Tieren wurde kein 
Einfluss der Kastration auf das Tumorrisiko festgestellt (83, 100). 
Die Autoren des Reviews errechneten aus den Rohdaten von Perez 
et al. (83) anhand von insgesamt 163 intakten und 25 kastrierten 
Hündinnen eine Odds Ratio von 0,7, die mit p = 0,6 jedoch keine 
Signifikanz erreichte. Bezüglich der Arbeit von Perez et al. (83) 
und auch der Studie an Bioptaten von Richards et al. (100) ist an-
zumerken, dass das Alter der Tiere bei der Kastration nicht erfasst 
wurde. Daher bleibt unklar, ob gegebenenfalls späte Kastrationen 

der in Spanien und Großbritannien gehaltenen Hündinnen dazu 
führten, dass kein Einfluss der Kastration auf das Risiko für MT 
festgestellt wurde.

Im deutlichen Widerspruch dazu stehen unter anderem klini-
sche Beobachtungen wie die Abnahme der MT-Inzidenz nach Im-
plementierung der Frühkastration in den USA (110). Auch aus 
den Daten des Schweizer Hundekrebsregisters wird ein Absinken 
des MT-Risikos nach der frühzeitigen Kastration gefolgert: Die 
Odds Ratio für Gesäugetumoren beträgt demnach bei kastrierten 
Hündinnen 0,411 im Vergleich zu unkastrierten. Adenome und 
Adenokarzinome waren zwischen 1955 und 1980 die am häufigs-
ten diagnostizierten Tumoren mit einem Anteil von 41 % im Jahr 
1980. Nach 1985 nahm der Anteil deutlich ab und fiel im Jahr 2008 
auf 12,3 %, zeitgleich stieg die Kastrationsrate von 7 % auf 56 % an 
(40). Die Reduktion des MT-Risikos nach frühzeitiger Kastration 
belegen auch klinische Studien, die bei insgesamt 2923 Hündinnen 
der Rassen Golden Retriever (122), Labrador Retriever (46), Deut-
scher Schäferhund (DSH) (47) und Vizsla (134) durchgeführt wur-
den. Keine der 412 frühkastrierten Hündinnen und nur eine der 
433 Hündinnen, die vor dem Alter von 1 Jahr kastriert wurden, 
zeigten im Untersuchungszeitraum MT (0 % bzw. 0,2 %). Von den 
869 später kastrierten und den 1182 nicht kastrierten Retriever-
Hündinnen entwickelten hingegen 22 bzw. 13 MT bis zu einem 
Alter von 8 Jahren (2,5 % bzw. 1,1 %).

Weitere Hinweise, dass die Sexualsteroidexposition einen Risi-
kofaktor für die MT-Genese darstellt, sind das 2,3-fach höhere Ri-
siko für die Entstehung von MT nach Anwendung von Progestage-
nen (116) sowie der Sexualdimorphismus mit einem 62-fach hö-
heren Risiko für MT bei Hündinnen im Vergleich zu Rüden (103). 
Die Rezeptorexpression für Sexualsteroidhormone unterscheidet 
sich zudem zwischen benignen und malignen Neoplasien der 
Mamma und normalem Mammagewebe (23, 37). Die geringere 
Expression der Steroidrezeptoren in malignen Tumoren weist auf 
einen Verlust der Steroidabhängigkeit während der Entstehung 
bösartiger Tumoren hin (66, 67, 72) und erklärt, warum ein pro-
tektiver Effekt bei einer Kastration im fortgeschrittenen Alter vor 
allem hinsichtlich der Entstehung benigner Neoplasien besteht 
(58, 84). Liegen bereits maligne MT vor, scheint die gleichzeitig 
mit der MT-Entfernung durchgeführte Kastration bei der Mehr-
zahl der Hunde den Krankheitsverlauf nicht zu beeinflussen (111). 
Eine Ausnahme stellen möglicherweise Hündinnen mit hohem 
Östrogenspiegel, hoher Östrogenrezeptorexpression im Tumor 
und MT Grad 2 nach Pena (82) dar, da diese bei zeitgleich zur MT-
Resektion vorgenommener Kastration seltener erneut an MT er-
krankten (59).

Es ist zu erwarten, dass in den kommenden Jahren weitere Stu-
dien zur MT-Inzidenz und zum Einfluss der Kastration auf das 
MT-Risiko publiziert werden. Nach den derzeit vorliegenden epi-
demiologischen Daten und den Erkenntnissen zum Einfluss der 
Sexualhormone auf das Drüsengewebe kann davon ausgegangen 
werden, dass sich durch eine Kastration im jugendlichen Alter eine 
gewisse Reduktion des MT-Risikos erreichen lässt. Eine Kastration 

Abb. 1 Aktuell kann davon ausgegangen werden, dass sich durch eine 
Kastration der Hündin im jugendlichen Alter eine gewisse Reduktion des 
Mammatumorrisikos ergibt, doch sind dazu weitere Studien erforderlich. 
Fig. 1 Currently, it can be assumed that castration of a female dog at a 
young age can lead to a certain reduction of the risk for mammary tumours, 
but further studies are required.
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im fortgeschrittenen Alter hat vermutlich einen risikosenkenden 
Einfluss auf das Auftreten benigner MT.

Tumoren im Reproduktionstrakt

Entfernte Ovarien, Eileiter und Uterusanteile können nicht mehr 
tumorös entarten. Leiomyome im weiblichen Genitaltrakt treten 
fast ausschließlich bei intakten Hündinnen auf; das Rezidivrisiko 
wird zudem, auch wenn nur eine unvollständige chirurgische Re-
sektion des Tumors möglich ist, durch eine Ovarektomie deutlich 
gemindert (48, 119).

Weitere Tumoren

Im Folgenden werden die Ergebnisse einiger Arbeiten zusammen-
gefasst, die die Kastration als Einflussfaktor auf die Genese von Tu-
moren außerhalb der Mamma untersuchten. Diese Resultate soll-
ten in den kommenden Jahren dringend durch weitere Studien er-
gänzt werden, da die Fallzahlen generell gering sind und mögliche 
Verzerrungsfaktoren berücksichtigt werden müssen.

Mastzelltumoren betreffen rund 0,27 % der Hundepatienten 
von Tierarztpraxen (108) und verursachen gemäß dem Schweizer 
Hundekrebsregister (41) 7 % der Tumorerkrankungen des Hundes. 
Die Prognose der Erkrankung variiert in Abhängigkeit vom histo-
logischen Grad von günstig bis ungünstig. Kastrierte Hündinnen 
waren im Sektionsgut rund dreimal häufiger betroffen als intakte 
Hündinnen und haben im Vergleich zu unkastrierten Hündinnen 
ein 1,2- bis 3-fach höheres Risiko, einen Mastzelltumor zu entwi-
ckeln. Die Autoren weisen ferner darauf hin, dass die Zunahme 
der Mastzelltumorerkrankungen in der Schweiz zeitgleich mit dem 
Anstieg der Kastrationen erfolgte. White et al. (131) beschreiben 
ebenfalls eine Risikosteigerung für kastrierte im Vergleich zu in-
takten Hündinnen und zudem eine deutliche Rasseprädisposition 
für Rhodesian Ridgeback, Boxer, Labrador Retriever, Golden Re-
triever und Mops. Sowohl die Rasseprädisposition als auch das ge-
steigerte Risiko durch die Kastration zeigt sich auch bei verglei-
chender Betrachtung der Ergebnisse von Studien an Hündinnen 
der Rassen Vizsla, Golden und Labrador Retriever sowie DSH mit 
Erkrankungshäufigkeiten von 6,5 %, 2,1 %, 2,0 % bzw. 0,2 % (22, 46, 
47, 134). Auffällig ist, dass bei allen vier Rassen die Gruppe, die am 
spätesten kastriert wurde, am häufigsten (10,5 %, 5,7 %, 4,0 % bzw. 
1,0 %) betroffen war. In der Studie an Vizsla-Hündinnen erkrank-
ten kastrierte Tiere bereits in jüngerem Alter als intakte (134).

Die geschätzte Inzidenz für Lymphome beträgt 20–100 Fälle 
pro 100  000 Hunde (133). Nach dem Schweizer Hundekrebsregis-
ter (41) machen sie 4 % der Tumorerkrankungen des Hundes aus; 
Rottweiler und Schweizer Sennenhunde waren vermehrt vertre-
ten. Eine Risikoerhöhung um den Faktor 1,3 bis 2,3 wurde für kas-
trierte im Vergleich zu intakten Hunden beschrieben (40). Wertet 
man die Studien zu Retrievern, Vizsla und DSH übergreifend aus, 
entwickelten 51 von insgesamt 2924 Hündinnen ein Lymphosar-
kom (22, 46, 47, 134). Der Einfluss der Kastration per se und der 
des Kastrationszeitpunkts differierten bei den einzelnen Rassen, 

was aufgrund der geringen Fallzahlen nicht erstaunt und deshalb 
grundsätzlich mit Vorsicht interpretiert werden sollte: Beim Gol-
den Retriever wurden Lymphome häufiger bei Hündinnen be -
obachtet, die in den ersten 2 Lebensjahren kastriert wurden. Auch 
beim Vizsla wurde für kastrierte Hündinnen und Rüden ein 
4,3-fach erhöhtes Risiko für die Entstehung eines Lymphoms oder 
Lymphosarkoms festgestellt (134), beim Labrador Retriever (46) 
und beim DSH (47) waren hingegen intakte Hündinnen häufiger 
betroffen.

Hämangiosarkome, hochmaligne Tumoren ausgehend von 
den Endothelzellen der Blutgefäße, tragen gemäß dem Schweizer 
Hundekrebsregister zu 3 % der Tumorerkrankungen des Hundes 
bei (41). Eine Prädisposition ist für DSH, Golden und Labrador 
Retriever sowie für wenig pigmentierte und kurzhaarige Hunde 
beschrieben (17, 27). Grüntzig et al. (40) ermittelten ein 1,6- bis 
2,4-fach erhöhtes Risiko für kastrierte Hündinnen. In den mehr-
fach zitierten Rassestudien (22, 46, 47, 134) hatten 1,5 % der ins -
gesamt erfassten 462 Golden-Retriever- und 3 % der 1360 Vizsla-
Hündinnen Hämangiosarkome, wobei kastrierte Tiere 1,4-mal 
bzw. 9-mal häufiger betroffen waren als unkastrierte. Von den ins-
gesamt ausgewerteten 692 Labrador-Retriever- und den 419 DSH-
Hündinnen hatte nur eine intakte Labrador-Retriever-Hündin die-
se Diagnose. Ein fünffach höheres Risiko für Hämangiosarkome 
ergab die Auswertung von 729265 Kasuistiken von Hunden mit 
633 Fällen (0,087 %) eines Hämangiosarkoms am Herzen (129). 
Weder aus den Daten dieser Studie noch aus der Studie an Vizslas 
geht hervor, ob das Alter der erfassten intakten und kastrierten 
Hündinnen vergleichbar war. Hämangiosarkome treten im fortge-
schrittenen Alter (8–13 Jahre) auf, in dem die Mehrzahl der Hün-
dinnen kastriert ist, sodass möglicherweise eine Verzerrung der 
Daten vorliegt.

Knapp et al. (56) beschrieben für kastrierte im Vergleich zu 
unkas trierten Hündinnen ein vierfach erhöhtes Risiko, an Über-
gangszellkarzinomen in der Harnblasenwand zu erkranken. 
Grundlage der Berechnung waren Fälle bei 130 intakten und 726 
kastrierten Hündinnen. Zu einer ähnlichen Prädisposition kas-
trierter Hündinnen kamen Norris et al. (75) anhand der Auswer-
tung von 115 Fällen.

Osteosarkome, primäre Knochentumoren mit sehr malignem 
Verhalten, sind generell eher seltene Tumoren, treten aber bei 
Hunden großer Rassen gehäuft auf. Die Zahl der jährlichen Neu-
erkrankungen betrug in der norwegischen Hundepopulation 
5,5 Fälle pro 10 000 Hunde, wobei Irischer Wolfshund, Bernhar -
diner und Leonberger mit 99, 78 bzw. 53 Fällen deutlich häufiger 
erkrankten (34). Ein risikoerhöhender Einfluss der Kastration lässt 
sich aus mehreren Studien ableiten (20, 40, 41, 102). In die Fall-
Kontroll-Studie von Ru et al. (102) gingen die Daten von 3062 
reinrassigen Hunden beiderlei Geschlechts mit Osteosarkom im 
Vergleich zu 3959 Kontrollhunden ein. Dabei wurde neben Alter, 
Körpergewicht und Körpergröße die Kastration bei Hündinnen 
wie Rüden als Risikofaktor für das Osteosarkom identifiziert. Die 
Studie an Rottweilern von Cooley et al. (20) bezog mit 64 kastrier-
ten und fünf intakten Hündinnen zwar deutlich weniger Fälle ein, 
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doch war die Risikoerhöhung durch die Kastration vergleichbar 
zur Studie von Ru et al. (102). Zusätzlich wurde hier der Einfluss 
des Kastrationszeitpunkts erfasst. Jeder Monat, den die Tiere län-
ger intakt blieben, senkte das Osteosarkomrisiko um 1,4 %. Wur-
den Rottweiler-Hündinnen vor ihrer ersten Läufigkeit kastriert, 
hatten sie sogar ein dreifach erhöhtes Risiko. Einschränkend gaben 
Cooley et al. (20) an, dass die ausgewerteten 310 kastrierten Rott-
weiler-Hündinnen im Schnitt 2,3 Jahre länger lebten als die 69 in-
takten Hündinnen, was das Auftreten bzw. die Entdeckung der Tu-
moren beeinflusst haben könnte. Diese Beobachtung impliziert die 
Hypothese, dass diese Rasse trotz des erhöhten Osteosarkomrisi-
kos nach Kastration von der Kastration möglicherweise profitiert; 
sie könnte aber auch auf einen halterbedingten Verzerrungsfaktor 
hindeuten. Teilweise im Widerspruch dazu stehen die Resultate 
einer weiteren Studie an Rottweilern, die Folgendes ergab: Hün-
dinnen, die erst ab einem Alter von 4,5 Jahren kastriert wurden, 
erreichten häufiger ein außergewöhnliches Alter von 13 Jahren 
oder mehr als früher kastrierte Hündinnen (130).

Kastration und Inkontinenz

Harninkontinenz wird mit einer Inzidenz von 5–20 % als eine der 
häufigsten Nebenwirkungen der Kastration beschrieben (93, 121). 
Die stark variierenden Inzidenzangaben der Studien sind zumin-
dest teilweise auf die unterschiedlichen Studienpopulationen der 
einzelnen Länder zurückzuführen, da das Harninkontinenzrisiko 
nach Kastration von verschiedenen Einflussfaktoren wie Rasse, 
Körpergewicht, Obesitas, dem Kupieren der Rute sowie dem Kas-
trationszeitpunkt abhängig sein soll. Zudem differieren das Stu -
diendesign und insbesondere die Erhebung der Fälle bzw. die Dia -
gnostik der Harninkontinenz in den verschiedenen Studien. Un-
bestritten scheint das höhere Risiko für Harninkontinenz nach 
Kastration bei Hunden mit einem Körpergewicht über 20 kg zu 
sein. Vermehrt betroffen sind insbesondere Boxer-, Dobermann-, 
Riesenschnauzer- und Rottweiler-Hündinnen.

Ein kausaler Zusammenhang zwischen Kastration und dem 
Auftreten von Harninkontinenz wurde bereits vor über einem hal-
ben Jahrhundert beschrieben (54) und 20 Jahre später erstmals 
statistisch belegt (120). Im Jahr 2012 wurde die wissenschaftliche 
Evidenz des Zusammenhangs zwischen Kastration oder Kastra -
tionsalter und Harninkontinenzrisiko untersucht und abschlie-
ßend als schwach bezeichnet (9). Das systematische Literatur -
review erfasste sieben Arbeiten zum Einfluss der Kastration und 
des Kastrationszeitpunkts auf die Inkontinenz, von denen aller-
dings vier wegen unzureichender Qualität von der Auswertung 
ausgeschlossen blieben. Die ausgeschlossenen Publikationen be-
rücksichtigten beispielsweise keine Rassezugehörigkeiten oder 
enthielten keine Angaben zur Definition und Diagnostik der In-
kontinenz. Eine der drei in die Auswertung einbezogenen Studien 
zeigte, dass kastrierte Tiere ein achtfach höheres Risiko haben, im 
Alter inkontinent zu werden (121). Dies bedeutet nach Angabe der 
Autoren, dass pro Jahr 0,2 % unkastrierte und 1,7 % kastrierte 

Hündinnen inkontinent werden. Allerdings basieren diese Berech-
nungen auf nur 18 kastrierten und vier intakten inkontinenten 
Hündinnen unterschiedlicher Rassen. Ähnliche Einschätzungen 
werden durch zahlreiche Studien bestätigt, die aufgrund ihrer 
Qualitätsmängel allerdings nicht in die Literaturübersicht aufge-
nommen wurden.

Ob und gegebenenfalls wie der Kastrationszeitpunkt das Harn -
inkontinenzrisiko beeinflusst, wird kontrovers diskutiert; eine 
Schlussfolgerung ist aufgrund der unterschiedlichen Studienpopu-
lationen und Studiendesigns schwierig. Spain et al. (112) unter-
suchten ausschließlich Hündinnen, die bereits im 1. Lebensjahr 
kastriert wurden. Neben der Tatsache, dass nach einer Kastration 
vor Erreichen des 3. Lebensmonats Blasenentzündungen häufiger 
auftraten, war auch die Inkontinenzinzidenz mit 12,9 % deutlich 
höher als bei Hündinnen, die erst im Alter zwischen 0,5 und 1 Jahr 
kastriert wurden; bei Letzteren betrug das Inkontinenzrisiko 5 %. 
Ähnliche Inzidenzangaben für Hündinnen, die kurz vor der Pu-
bertät kastriert wurden, liegen aus der Schweiz vor (95, 115). Die-
selbe Arbeitsgruppe gibt deutlich höhere Inzidenzraten von rund 
30 % für spätkastrierte Hündinnen an (5, 95). Die Auswertung der 
Daten von 308 kastrierten Hündinnen mittels hierarchisch logisti-
scher Regression ergab, dass die präpubertäre Kastration und auch 
ein höheres Körpergewicht sowie ein zunehmender Zeitabstand 
zur Kastration das Risiko für Inkontinenz erhöhen (92). Ein Ein-
fluss des Kastrationsalters auf die Inkontinenz wurde auch aus der 
Beobachtung gefolgert, dass sich das Intervall bis zum Auftreten 
der Harninkontinenz mit zunehmendem Kastrationsalter verkürzt 
(127). Andere Autoren konnten hingegen keine Risikoerhöhung 
durch den Kastrationszeitpunkt feststellen (121).

Auch die Mechanismen, die zur Harninkontinenz nach Kas -
tration führen, sind bis heute nicht geklärt. Als Ursache für den 
verminderten Verschlussdruck der Harnröhre (4) und eine Detru -
sor instabilität (70) nach Kastration wurden reduzierte Östrogen-
konzentration (35, 80), erhöhte Gonadotropinkonzentration (90, 
95–97), veränderte Rezeptorausstattung für Gonadotropin-Relea-
sing-Hormon (GnRH), LH und/oder Prostaglandin sowie Cyclo -
oxygenaseexpression in Harnblase und/oder Urethra (18, 86–88, 
99), eine verminderte glatte Muskulatur und Änderungen in der 
Kollagenstruktur der Urethra (6, 15, 19) sowie eine veränderte und 
geringere Glykosaminoglykanschicht im unteren Harntrakt (89) 
diskutiert.

Wenngleich eine Inkontinenz keinen lebensbedrohlichen Zu-
stand darstellt, kann sie das Wohlbefinden des Tieres und die Tier-
Besitzer-Interaktion erheblich stören (21). Eine Behandlung mit 
Estriolpräparaten, Sympathomimetika und/oder Anticholinergika 
muss in der Regel bis ans Lebensende erfolgen (73, 74, 93). Als Al-
ternative oder Ergänzung eignen sich Slow-Release-GnRH-Analo-
ga (94) sowie die Immunisierung gegen GnRH (28). Chirurgische 
Behandlungsoptionen wie die submuköse Injektion von Aufpols-
terungssubstanzen (z.  B. das silikonartige Macroplastique® oder die 
Hydrogele Bulkamid® und Arthramid®) in die Harnröhrenwand, 
die Kolposuspension, die Urethropexie, verschiedene Harnröhren-
schlingtechniken sowie die Implantation eines künstlichen Harn-
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röhrensphinkters sind in den Artikeln von Claeys et al. (16) und 
Reichler und Hubler (93) umfassend dargestellt und diskutiert.

Zusammenfassend weisen die meisten Studien darauf hin, dass 
durch eine Kastration das Harninkontinenzrisiko steigt. Dabei ist 
es irrelevant, ob der Uterus im Tier belassen wird oder nicht (125).

Einfluss der Kastration  
auf das Immunsystem

In tierexperimentellen Studien wurde nachgewiesen, dass Immun-
system-assoziierte Gewebe wie Thymus, Lymphknoten und Milz 
Rezeptoren für Sexualsteroide exprimieren, sodass von Interak -
tionen ausgegangen wird. Eine retrospektive Studie untersuchte 
anhand von 90090 Datensätzen zu Hunden, die an der University 
of California, Davis, USA, vorgestellt wurden, den Einfluss der 
Kastration auf Erkrankungen mit Beteiligung des Immunsystems 
(118): Kastrierte Hündinnen haben im Vergleich zu unkastrierten 
ein jeweils statistisch signifikant höheres Risiko, folgende Erkran-
kungen zu entwickeln: atopische Dermatitis (2,24-faches Ri siko), 
autoimmune hämolytische Anämie (1,67-faches Risiko), Hyper-
adrenokortizismus (1,49-faches Risiko), Hypothyreoidismus (3,03-  
faches Risiko), immunvermittelte Thrombozytopenie (3,14-faches 
Risiko), chronisch entzündliche Darmerkrankungen (“bowel dis -
ease”) (2,2-faches Risiko), Lupus erythematosus (2,64-faches Risi-
ko). Die Daten zu den nur bei einem sehr kleinen Teil der Tiere 
 erfassten Kastrationszeitpunkte reichten nicht aus, um dessen 
Einfluss auf Erkrankungsgeschehen zu ermitteln. Innerhalb von 
150 Tagen vor der Diagnosestellung kastrierte Hunde wurden als 
intakte Tiere gewertet. Interessanterweise erfolgte die Diagnose-
stellung der Erkrankungen bei intakten Tieren im Mittel früher als 
bei kastrierten Hündinnen.

Einfluss der Kastration  
auf den Stoffwechsel

Die Kastration scheint das Risiko für Übergewicht zu erhöhen. So 
zeigen kastrierte Tiere einen höheren Appetit (12, 76) und neigen 
eher zu Übergewicht (32, 52). In anderen Studien wurde dies nicht 
bestätigt (64, 104). Auch aus einer Metaanalyse von Literaturdaten 
zum Energiebedarf erwachsener Hunde (11) lässt sich ein gestei-
gertes Adipositasrisiko ableiten: So wurde unter Zwingerhaltung 
bei kastrierten im Vergleich zu intakten Hündinnen eine Reduk -
tion des Energiebedarfs um 25 % festgestellt. Hingegen ergaben die 
entsprechenden Auswertungen für Arbeits- und Familienhunde 
keinen Einfluss des Kastrationsstatus auf den Energiebedarf, doch 
lagen für diese beiden Gruppen nur wenige Daten vor. Nach Daten 
aus den USA, die retrospektiv an insgesamt 1930 kastrierten und 
1669 intakten Hunden beiderlei Geschlechts erhoben wurden, lit-
ten 66,4 % der kastrierten und 37,2 % der intakten Hunde an Über-
gewicht. Der risikoerhöhende Einfluss der Kastration war aber nur 
in den ersten beiden Jahren nach der Kastration deutlich (62) und 

kann auch haltungsbedingten Einflüssen unterliegen. Das Alter 
bei Kastration hatte in dieser Studie keinen Einfluss auf das Obesi-
tasrisiko, während Spain et al. (112), die den Einfluss des Kastra -
tionszeitpunkts im 1. Lebensjahr untersuchten, ein ansteigendes 
Risiko für Obesitas mit zunehmendem Kastrationsalter feststellte.

Da Obesitas einen Risikofaktor für viele Erkrankungen dar-
stellt, sollte dem Risiko für Obesitas proaktiv begegnet und dieses 
bereits bei einer Kastrationsberatung thematisiert werden. Aber 
auch bei der Untersuchung intakter oder bereits kastrierter Hunde 
gehört es zur Aufgabe des Tierarztes, auf die Folgen von Obesitas 
hinzuweisen und durch entsprechende Beratung vorzubeugen 
(62).

Diabetes mellitus (DM) ist mit Prävalenzangaben von 0,3 % bis 
1,3 % eine der häufigsten kaninen Endokrinopathien. Beim Hund 
werden 50 % der DM-Fälle dem Typ-1-Diabetes (früher auch als 
insulinabhängiger Diabetes bezeichnet) zugerechnet, der durch ei-
nen Insulinmangel aufgrund einer immunvermittelten Zerstörung 
der Beta-Zellen des Pankreas entsteht (91). Die übrigen Diabetes-
fälle beruhen auf einer Zerstörung des Pankreas (28 %) (2) wie 
z. B. bei chronischer Pankreatitis, auf einer chronischen Insulin -
resistenz wie sekundär bei Hyperadrenokortizismus oder auf dem 
gestagenbedingten DM. Letzterer tritt in der Progesteronphase 
trächtiger wie auch nicht trächtiger Hündinnen auf und entsteht 
durch eine progesteroninduzierte temporäre Insulinresistenz. Bei 
diabetischen Hündinnen ist die Kastration und damit die Entfer-
nung der Progesteronquelle ein wichtiger Bestandteil der Behand-
lung und somit medizinisch indiziert. Da nach der Kastration 
praktisch kein Risiko für den gestagenabhängigen DM vorliegt, 
wäre zu erwarten, dass kastrierte Hündinnen seltener von DM be-
troffen sind als intakte Hündinnen. Populationsstudien zeigen je-
doch entweder keinen Effekt der Kastration (44, 124) oder sogar 

Abb. 2 Übergewicht konnte in Studien nicht einheitlich als unerwünschte 
Folge der Kastration nachgewiesen werden. Hier scheinen auch haltungs -
bedingte Einflüsse eine Rolle zu spielen. 
Fig. 2 Obesity could not be consistently identified in studies as an un-
wanted side effect of castration. Husbandry also appears to play a role in this 
context.
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ein häufigeres Auftreten des DM bei kastrierten im Vergleich zu 
intakten Hündinnen (49, 101). Hypothetisch könnte eine höhere 
Inzidenz von DM bei kastrierten Hunden einerseits durch das ge-
steigerte Risiko einer chronischen Pankreatitis nach chirurgischen 
Eingriffen und daher auch nach der Kastration (63) und anderer-
seits durch eine Obesitas bedingt sein (91). Der Kastrationszeit-
punkt scheint das Risiko nicht zu beeinflussen. Spain et al. (112), 
die ausschließlich Hunde untersuchten, die zum Zeitpunkt der 
Kastration jünger als 1 Jahr waren, stellten keinen Unterschied 
zwischen präpubertär oder später kastrierten Hunden fest.

Auch für die Entstehung einer Hypothyreose wurde die Kas-
tration als Risikofaktor verdächtigt, da Prävalenzangaben bei kas-
trierten Hunden höher waren als bei intakten (49, 68, 81). Eine re-
gulatorische Rolle der Gonaden auf die dopaminerge Kontrolle 
der Schilddrüse kann aufgrund von Untersuchungen an Beagle-
Rüden postuliert werden (42). Ein risikoerhöhender Einfluss der 
Kastration bezüglich Entwicklung einer Hypothyreose ist jedoch 
nicht belegt. Nach Gabe von Thyreotropin-Releasing-Hormon 
(TRH) waren die Freisetzung von Thyreoidea-stimulierendem 
Hormon (TSH) und die Thyroxinsynthese intakter und kastrierter 
Rüden vergleichbar (42). Zudem ergab der Vergleich hypothyreo-
ter Hunde, bei denen die Diagnose mittels TSH-Stimulationstest 
bestätigt wurde, mit gesunden Hunden gleichen Alters keinen ein-
deutigen Einfluss der Kastration auf das Erkrankungsrisiko (25, 
26).

Einfluss der Kastration  
auf den Bewegungsapparat

Wie beschrieben besteht ein Zusammenhang zwischen der Kastra-
tion und einer Gewichtszunahme. Durch angepasste Fütterung 
und entsprechende Bewegung lässt sich einer Gewichtszunahme 
grundsätzlich entgegenwirken. Vermehrtes Auftreten von Überge-
wicht bei kastrierten Tieren kann Forschungsergebnisse zu den 
Auswirkungen der Kastration auf den Bewegungsapparat negativ 
beeinflussen (31). Daher sollte bei Auswertungen der Ernährungs-
status (Body Condition Score) berücksichtigt werden, was jedoch 
in den meisten Studien nicht ausreichend erfolgte.

Seit langem ist bekannt, dass eine Frühkastration zu eunucho -
idem Hochwuchs führt, da der Schluss der Epiphysenfugen auf-
grund der fehlenden Sexualsteroidexposition verzögert stattfindet, 
woraus eine verlängerte Wachstumsphase resultiert. Bei Hündin-
nen wurde dies nur bei einer Kastration im Welpenalter ermittelt: 
So hatten mit 7 Wochen ovarektomierte Welpen (n = 7) im Alter 
von 15 Monaten eine längere Speiche (18,5 cm) als ihre mit 7 Mo-
naten ovarektomierten (n = 4) oder nicht kastrierten (n = 6) Wurf-
geschwister (jeweils 16,6 cm) (104). Dieser verzögerte Epiphysen-
fugenschluss nach frühzeitgier Kastration wurde als Ursache für 
verschiedene Gelenkerkrankungen diskutiert und unter anderem 
als Ursache für das gehäufte Auftreten von Gelenkerkrankungen 
bei kastrierten im Vergleich zu intakten Hunden postuliert.

Bei kastrierten Hündinnen besteht nach Whitehair et al. (132) 
ein erhöhtes Risiko für Kreuzbandrisse. In diese retrospektive Er-
hebung flossen die in 23 amerikanischen Universitätskliniken er-
hobenen Daten von 6581 Hündinnen mit Kreuzbandrissen ein. 
Die Prävalenz war bei kastrierten Hündinnen mit 3,05 % signi -
fikant höher als bei intakten Hündinnen mit 1,47 %. Der Kastra -
tionszeitpunkt hatte keinen Einfluss auf das Risiko, Angaben zum 
Alter lagen nicht vor. In den Folgejahren wurde die erhöhte Prä-
disposition für Kreuzbandrisse bei kastrierten Tieren durch meh-
rere Studien bestätigt. So stellten Duval et al. (31) in ihrer Auswer-
tung von insgesamt 102 Fällen bei kastrierten Hündinnen eine hö-
here Prävalenz fest. Aufgrund des gleichen Alters von betroffenen 
und nicht betroffenen Tieren ließ sich das Alter als Einflussfaktor 
ausschließen. Slauterbeck et al. (109) werteten Daten von 73 Hün-
dinnen mit Kreuzbandrissen aus und ermittelten eine Prävalenz 
von 5,15 % bei kastrierten gegenüber 2,43 % bei intakten Tieren. 
Hier waren die betroffenen Hunde jedoch schwerer als die nicht 
betroffenen. In den neueren Studien an einzelnen Rassen wurden 
neben dem Kastrationsstatus der Kastrationszeitpunkt und der Er-
nährungszustand anhand des Body Condition Score evaluiert. Im 
Alter von unter 1 Jahr kastrierte Hündinnen der Rassen Golden 
Retriever und DSH waren mit Inzidenzen von 8,24 % bzw. 7,03 % 
signifikant häufiger betroffen als intakte Hündinnen mit 0 % bzw. 
0,63 %. Bei Labrador-Retriever-Hündinnen waren die Unterschie-
de hinsichtlich des Kastrationsstatus hingegen statistisch nicht sig-
nifikant (22, 46, 47). Da der Body Condition Score betroffener 
Hündinnen nur geringfügig höher lag als der nicht betroffener, fol-
gerten die Autoren, dass die Zunahme des Körpergewichts nach 
Kastration keine entscheidende Rolle für das Auftreten des Kreuz-
bandrisses spielte (22, 46, 47).

Als ein Grund für die Degeneration des vorderen Kreuzbands 
werden ein vergrößerter Tibiaplateauwinkel sowie die proximo-
distale Position der Tuberositas tibiae als Folge einer frühzeitigen 
Kastration diskutiert. In drei Studien mit insgesamt 578 Hunden 
zeigte sich, dass kastrierte Rüden eine entsprechende Vergröße-
rung sowohl des Tibiaplateau- als auch des Z-Winkels aufwiesen, 
für kastrierte Hündinnen waren die Ergebnisse jedoch wider-
sprüchlich (1, 29, 117).

Der verzögerte Epiphysenfugenschluss wird auch als Ursache 
für die aus Populationsstudien abgeleitete höhere Inzidenz der 
Hüftgelenkdysplasie (HD) bei kastrierten Hunden postuliert. So 
hatten 6,7 % der vor dem Alter von 5,5 Monaten kastrierten Tiere 
HD, während die Inzidenz bei den im Alter von 6–12 Monaten 
kastrierten Hunden nur 4,7 % betrug (112). Bei den meisten Hun-
derassen werden Tiere mit HD von der Zucht ausgeschlossen und 
vermutlich deshalb auch häufiger kastriert. In einer Auswertung 
sollten daher lediglich die kastrierten Hunde einbezogen werden, 
bei denen die Kastration schon vor der HD-Diagnose erfolgte, da 
andernfalls die Ergebnisse zu Ungunsten kastrierter Tiere ausfal-
len. Des Weiteren ist es wünschenswert, Tiere einer Rasse zu un-
tersuchen, da die Rassezugehörigkeit sowohl das Auftreten einer 
HD als auch die Kastrationsrate beeinflusst. Beide Kriterien wur-
den in einer Kohortenstudie erfüllt. Sie erfasste 98 HD-Fälle bei 
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1733 Boxern, die zwischen 1994 und 1995 in den Niederlanden 
geboren wurden, bis zum Alter von 8 Jahren. Während das Ge-
schlecht der Hunde keinen Risikofaktor für HD darstellte, ergab 
die Auswertung ein 1,5-fach höheres Risiko für die kastrierten 
Tiere (126). Der Einfluss von Körpergewicht und Kastrationszeit-
punkt wurden leider nicht evaluiert. Diese Faktoren fanden dage-
gen in den neueren Studien von de la Torres und Hart (22, 46, 47) 
Berücksichtigung. Bei insgesamt 404 Deutschen Schäferhündin-
nen, 450 Golden- und 678 Labrador-Retriever-Hündinnen wur-
den 20, 23 bzw. 16 HD-Fälle bis zum Alter von 8 Jahren diagnos -
tiziert. Im Vergleich zu intakten Labrador-Hündinnen mit einer 
HD-Inzidenz von 1,7 % bestand bei solchen, die vor dem Alter von 
6 Monaten, zwischen 6 Monaten und 1 Jahr sowie zwischen 1 und 
2 Jahren kastriert wurden, mit 5,4 %, 5,1 % bzw. 4,3 % eine signi -
fikant höhere Inzidenz. Die Fallzahlen in diesen Studien waren 
jedoch mit drei, fünf bzw. zwei Fällen sehr gering. Die gleiche Ten-
denz zeigte sich bei den beiden anderen Rassen: Auch hier wiesen 
frühzeitig kastrierte Tiere die höchste HD-Inzidenz auf.

Zum Einfluss der Kastration auf das Auftreten einer Patella -
luxation wurden zwei Studien veröffentlicht. In der deutlich um-
fangreicheren Untersuchung bei verschiedenen Zwerghunderas-
sen hatten 468 von 98236 Hündinnen und 385 von 107254 Rüden 
eine Patellaluxation (77). Der Status kastriert und weibliches Ge-
schlecht erhöhten das Risiko um den Faktor 2,1 bzw. 1,3; eine ge-
trennte Auswertung nach Geschlecht und Kastrationsstatus erfolg-
te nicht. In der zweiten Studie an insgesamt 432 Hunden waren 
ebenfalls kastrierte Tiere häufiger betroffen (128). Es ist jedoch da-
von auszugehen, dass auch Tiere Aufnahme in die Studie fanden, 
die aufgrund einer Patellaluxation von der Zucht ausgeschlossen 
und deshalb kastriert wurden. Für ein abschließendes Fazit sind 
daher weitere Untersuchungen erforderlich, die nur kastrierte 
Hunde berücksichtigen, bei denen der Eingriff bereits vor der Dia -
gnose Patellaluxation stattfand.

Einfluss der Kastration  
auf die Fellbeschaffenheit

Trotz häufiger Berichte aus der Praxis über Fellveränderungen 
nach Kastration mit Inzidenzangaben von rund 20 % gibt es keine 
evidenzbasierten Daten (113). Am häufigsten betroffen scheinen 
Hündinnen langhaariger Rassen mit seidigem oder glänzendem 
Deckhaar und/oder roter Fellfarbe zu sein wie Irish Setter, Cocker 
Spaniel und Langhaardackel. Bei kurzhaarigen Rassen kommen 
Fellveränderungen deutlich seltener vor. Eine saisonale Flanken -
alopezie wurde vereinzelt bei kastrierten Boxern, Airedale Terriern 
und Englischen Bulldoggen beschrieben. Ob der Kastrationszeit-
punkt in Relation zur Pubertät eine Rolle spielt, wird kontrovers 
diskutiert (71, 114). Therapieoptionen bei Hündinnen sind abge-
sehen von der oralen Estrioltherapie die Applikation eines Des -
lorelinimplantats, dessen Wirkmechanismus allerdings bisher un-
geklärt ist (98).

Einfluss der Kastration auf das Verhalten
Der potenzielle Einfluss der Kastration auf das Verhalten ist viel-
schichtig und wurde in unterschiedlichen Studien untersucht. 
Nachvollziehbarerweise bleiben bei kastrierten Hündinnen ein 
geändertes Verhalten während der Läufigkeit sowie eine klinisch 
apparente Lactatio sine graviditate aus. Weitere Einflüsse auf das 
generelle Verhalten lassen sich schwerer erfassen. Die meisten Stu -
diendesigns zur Verhaltensbeeinflussung durch Kastration enthal-
ten Verzerrungsfaktoren. So unterliegen vergleichende Beurteilun-
gen vor und nach Kastration Einflussfaktoren wie „zunehmendes 
Alter“ und „zunehmende Erfahrung“. Beim Vergleich intakter und 
kastrierter Hündinnen sollten zudem stets die Tiere ausgeschlos-
sen werden, bei denen die Kastration aufgrund eines bestehenden 
Verhaltensproblems erfolgte. Ferner sollten das Kastrationsalter 
und weitere Faktoren wie Herkunft und Haltung der Hündinnen 
mit erfasst werden. Bei Studien, die auf einer Besitzerbefragung 
beruhen, besteht die Gefahr, eine subjektive Assoziation zur Kas-
tration zu erfassen. Bei Daten aus Verhaltenssprechstunden fehlen 
häufig Kontrollgruppen gleichen Alters und/oder gleicher Rasse-
zusammensetzung. Erschwerend kommt hinzu, dass die Begriffs-
definition der unerwünschten Verhaltensmuster sehr uneinheit-
lich ist.

In Deutschland wurde 2015 eine Befragung von knapp 7000 
Hundebesitzern durchgeführt, um zu klären, ob sich kastrierte 
Hunde anders verhalten (12). Gemäß der Auswertung der 1063 
Datensätzen von Rüden und Hündinnen, die zum Zeitpunkt der 
Erhebung zwischen 4 und 8 Jahre alt waren und zwischen der 
8. und 11. Lebenswoche von den Befragten übernommen wurden, 
wurden kastrierte Hündinnen als eigenwilliger eingestuft als intak-
te. Vor der ersten Läufigkeit kastrierte Hündinnen zeigten gegen-
über Artgenossen häufiger Unsicherheiten und wurden im Mittel 
vom Besitzer als ängstlicher beurteilt als später oder nicht kastrier-

Abb. 3 Evidenzbasierte Daten zu Fellveränderungen als Folge der Kastra -
tion gibt es bisher nicht.
Fig. 3 There is no evidence based data on coat changes as a consequence 
of castration.
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te Tiere. In die gleiche Richtung deuten die Ergebnisse einer On-
line-Befragung von Vizsla-Besitzern zum Gesundheitsstatus ihrer 
Hündinnen und Rüden: Bei Tieren, die zum Zeitpunkt der Kastra-
tion jünger als ein halbes Jahr alt waren, bestand eine 1,8-fach er-
höhte Gefahr für Verhaltensauffälligkeiten im Vergleich zu nicht 
kastrierten Hündinnen und Rüden (134). Eine spätere Kastration 
hatte hingegen keinen Einfluss. Als häufigste Verhaltensauffällig-
keit trat Angst bei Gewitter auf, die insbesondere bei den kastrier-
ten Vizsla-Hündinnen ausgeprägt war. Auch Spain et al. (112) be-
schrieben, dass vor einem Alter von 5,5 Monaten kastrierte Hunde 
deutlich stärker an Angst vor Geräuschen leiden als Hunde, die im 
Alter zwischen 6 und 12 Monaten kastriert werden. Die Schluss-
folgerung, dass kastrierte Hündinnen weniger mutig sind, ergab 
sich bereits 1977 anhand eines Vergleichs von vier intakten, vier 
kastrierten sowie vier ovartransplantierten kastrierten Hündin-
nen. Gemäß dieser Studie zeigen korrekt kastrierte Hündinnen zu-
dem weniger Ausdauer und eignen sich schlechter als Arbeitshun-
de als Hündinnen mit Ovarien oder Ovartransplantaten. Während 
bei Tieren der letzten beiden Gruppen aggressives Verhalten pro-
voziert oder antrainiert werden konnte, gelang dies bei den sexu-
alsteroiddeprivierten Hündinnen nicht (61). Diese Ergebnisse wi-
dersprechen scheinbar denen einer prospektiven Blindstudie, in 
der das Verhalten von Arbeitshündinnen auf Annäherung fremder 
Hunde und Personen mittels Laut- und Videoaufzeichnung doku-
mentiert wurde. Dabei reagierten im Alter zwischen 5 und 10 Mo-
naten kastrierte Hündinnen 4 und 5 Monate später deutlich ag-
gressiver als ihre intakten Wurfgeschwister (55). Der Widerspruch 
zwischen beiden Studien kann darauf beruhen, dass unsichere 
Hunde für die Schutzdienstausbildung wenig geeignet sind und 
dass Aggressionsverhalten Ausdruck von Unsicherheit darstellen 
kann.

Nach Guy et al. (45) ist das Risiko, dass eine kastrierte Hündin 
einen im gleichen Haushalt lebenden Menschen beißt, doppelt so 

hoch wie bei einer unkastrierten Hündin. Die Grundlage dieser 
Aussage bildet eine Umfrage unter den Besitzern von 1618 Hün-
dinnen in Kanada. Auch bei einer Umfrage unter Besitzern von 
564 Englischen Springer Spaniels wurden kastrierte Hündinnen in 
unterschiedlichen Situationen als deutlich aggressiver beschrieben 
(85). Dieses Verhalten zeigte sich unter anderem gegenüber unbe-
kannten Personen, Kindern und Personen aus dem gleichen Haus-
halt sowie beim Handling des Tieres. Da eine vorbestehende Ag-
gression möglicherweise Anlass für die Kastration der Hündinnen 
war, ist darauf hinzuweisen, dass in der Studie von Guy et al. (45) 
nur 1,5 % der aggressiven Hündinnen wegen zuvor bestehender 
Aggression kastriert wurden.

Eine Zunahme aggressiven Verhaltens nach Kastration ist aus 
einer im Abstand von 6 Monaten wiederholten Befragung von 150 
Besitzern, die ihre Hündin zur Kastration vorstellten, sowie von 
150 Besitzern, die ihre Hündin nicht kastrieren ließen, abzuleiten: 
Während sich das Verhalten nach Kastration bei sechs von 12 ag-
gressiven Hündinnen verschlechterte, verbesserte es sich im glei-
chem Beobachtungsintervall bei sechs von sieben nicht kastrierten 
Hündinnen, die bei der Erstbefragung ebenfalls aggressiv waren 
(76). Da diese Hündinnen vor dem Alter von 11 Monaten kastriert 
wurden, wird bei Junghündinnen, die aggressives Verhalten gegen-
über Familienmitgliedern zeigen, von einer Kastration abgeraten.

Als Fazit ist festzuhalten, dass die Art der Verhaltensänderung 
nach der Kastration bei einer Hündin nicht vorausgesagt werden 
kann (60), da individuelle Faktoren eine wichtige Rolle spielen. 
Grundsätzlich scheinen die Unterschiede im Verhalten kastrierter 
und intakter Hündinnen jedoch weniger gravierend zu sein, als 
teilweise dargestellt wird (12).

Einfluss der Kastration  
auf die Lebenserwartung

Aus einigen Studien folgerten die Autoren, dass die Lebenserwar-
tung kastrierter Hunde im Vergleich zu unkastrierten höher ist 
(39, 50), während sich in anderen Studien keine Unterschiede an-
deuteten (14, 134). In die Studie von Hoffmann et al. (50) flossen 
Daten von 40000 Hunden ein. Kastrierte Tiere hatten mit 9,4 Jah-
ren eine deutlich höhere Lebenserwartung als unkastrierte mit 
7,9 Jahren. Während Infektionen, degenerative Erkrankungen, 
Traumen und Gefäßerkrankungen bei kastrierten Tieren erheblich 
weniger häufig als Todesursache zu verzeichnen waren, ergaben 
sich deutlich mehr Todesfälle durch Neoplasien und immunolo-
gisch bedingte Erkrankungen. Diese Ergebnisse erstaunen nicht, 
da mit zunehmendem Alter die Wahrscheinlichkeit einer Kastra -
tion, aber auch das Erkrankungsrisiko für Tumoren und immuno-
logisch bedingte Erkrankungen steigt. Dagegen besteht bei jün -
geren Tieren ein höheres Risiko, an Infektionen, Traumata oder 
aufgrund angeborener Gefäßerkrankungen zu sterben, und sie 
sind seltener kastriert. Der festgestellte Unterschied spiegelt da - 
her den Einfluss des Alters und nicht des Kastrationsstatus wider. 
Um den tatsächlichen Einfluss der Kastration auf die Lebens -

Abb. 4 In einigen Studien zeigten sich kastrierte Hündinnen aggressiver 
als nicht kastrierte.
Fig. 4 In some studies castrated female dogs appeared to be more aggres-
sive than non-castrated female dogs.
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erwartung zu erheben, muss der Zeitpunkt der Kastration oder die 
Dauer der endogenen Sexualsteroidexposition erfasst werden. Ei-
ne Kastra tion im fortgeschrittenen Alter deutet zudem vermutlich 
eher auf die Bereitschaft des Besitzers zu tierärztlichen Inter -
ventionen als auf einen protektiven Effekt der Kastration auf Er-
krankungen und damit eine längere Lebenserwartung hin. Diese 
Einschränkung gilt auch für den Banfield-Report 2013 (7), in den 
Daten von 2,2 Millionen Hunden einflossen, die in den über 800 
Praxen und Kliniken der Banfield-Gruppe erfasst wurden. Danach 
leben intakte Hunde im Mittel 9,5 Jahre im Vergleich zu 11,6 Jah-
ren Lebens erwartung bei kastrierten Tieren.

Fazit

Der Artikel fasst die aktuelle Studienlage zu den Vor- und Nach -
teilen einer Kastration der Hündin unter Einbeziehung der metho-
dischen Qualität der Studien zusammen und bietet damit eine 
fundierte Grundlage für die Beratung der Hundebesitzer zum ak-
tuellen Zeitpunkt. Allerdings ist festzuhalten, dass bei etlichen 
Aspekten in Anbetracht der unzureichenden Datenlage keine de -
finitiven Aussagen getroffen werden können und weitere Studien 
erforderlich sind.

Die Beratung sollte gründlich und individuell erfolgen. Zahl -
reiche Faktoren wie der Kastrationszeitpunkt, die Gesundheit des 
einzelnen Tieres, die Rasse, die Eignung als Haustier oder Arbeits-
hund müssen berücksichtigt werden. Weiterhin ist zu beachten, 
dass das Tierschutzgesetz den rechtlichen Rahmen für die elektive 
Kastration vorgibt. Die Entscheidung für oder gegen eine Kastra -
tion kann auch Auswirkungen auf die künftige Zucht der Rasse 
haben. Angesichts voller Tierheime sind unerwünschte Paarungen 
zu vermeiden, während bei Rassehunden ein breiter Genpool zur 
Vermeidung von Inzucht wünschenswert ist.

Eine gewünschte Kastration ist bei einer Familienhündin am 
ehesten zwischen der ersten und zweiten Läufigkeit zu empfehlen, 
da ein gewisser protektiver Effekt auf die Entstehung von Mamma-
tumoren angenommen werden kann und das Risiko unerwünsch-
ter Nebenwirkungen nach heutigem Wissensstand moderat aus-
fällt. Zurückhaltung ist bei Hunden mit hohem Risiko für kastra -
tionsbedingte Inkontinenz oder für Osteosarkome geboten wie 
z.  B. Rottweiler, Boxer, Dobermann und Riesenschnauzer bzw. 
Leon berger, Irischer Wolfshund und Bernhardiner. Von einer prä-
pubertären Kastration ist vor allem bei ängstlichen Hündinnen 
abzu raten.
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