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1 Einleitung und Fragestellung 

Die elektive Kastration stellt den häufigsten operativen Eingriff bei der Hündin und 

beim Rüden dar. Neben den positiven Effekten, die mit einer Kastration verbunden 

sind, gibt es eine Reihe von unerwünschten Nebenwirkungen. Die Angaben in der 

Literatur zur Häufigkeit dieser Nebenwirkungen sind different, so dass nicht davon 

ausgegangen werden kann, dass Daten, die in einer Population erhoben worden sind, 

auf andere Populationen übertragen werden können. Zudem gibt es eine ganze Reihe 

von Untersuchungen zu diesem Aspekt bei der Hündin, Informationen zum Auftreten 

dieser Nebenwirkungen beim Rüden sind kaum vorhanden. 

Ziele der vorliegenden Untersuchung sind es 

-  die bisherige Literatur zum Auftreten unerwünschter Nebenwirkungen nach der 

Kastration beim Rüden und der Hündin kritisch zu überprüfen 

- die Häufigkeit von unerwünschten Nebenwirkungen nach einer Kastration zu 

untersuchen 

- zu überprüfen, ob es Risikofaktoren gibt, die für bestimmte unerwünschte 

Nebenwirkungen nach einer Kastration prädisponieren. 
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2 Literaturübersicht 

 

2.1 Unerwünschte Nebenwirkungen der Kastration bei der Hündin 

 

2.1.1 Wundheilungsstörungen 

Eine unerwünschte Nebenwirkung nach Kastration ist das Auftreten von 

Wundheilungsstörungen der Operationswunde. Bei jedem chirurgischen Eingriff 

können Wundheilungskomplikationen auftreten, die von verschiedenen Faktoren wie 

Nahtmaterial, Sterilität, Immunstatus des Patienten und der chirurgischen Technik 

abhängen (Stürtzbecher, 2005). Durch prophylaktische antibiotische Behandlung und 

hohe Standards in der aseptischen Technik lässt sich die Rate von postoperativen 

Infektionen generell reduzieren (Dunning, 2003). Allerdings wird der Sinn einer 

prophylaktischen Gabe von Antibiotika bei aseptischen Eingriffen kontrovers diskutiert 

und ist laut Dunning (2003) bei Ovariohysterektomie nicht indiziert. Der Grund besteht 

darin, dass jeglicher Einsatz von Antibiotika zur Entwicklung von Resistenzen führen 

kann (Bundestierärztekammer, 2010). 

 

2.1.1.1 Definitionen 

Da es keinen Goldstandardtest für die Erfassung von Wundheilungsstörungen post 

operationem gibt, ist die Beurteilung subjektiv und die Diagnose aufgrund 

verschiedener Faktoren variabel (Bruce et al., 2001). Greene (1998) geht von einer 

Wundinfektion aus, wenn Fieber, eine Leukozytose oder eine Linksverschiebung der 

Neutrophilen Granulozyten auftreten oder die Wunde warm, geschwollen, schmerzhaft 

oder gerötet ist. 

Bei der folgenden Betrachtung werden nur saubere und sauber-kontaminierte Wunden 

einbezogen. Saubere Wunden sind definiert als Wunden, die nicht traumatisch 

entstanden sind, bei denen keine Entzündung beteiligt ist, bei denen kein technischer 

Fehler gemacht wurde und wo weder Respirationstrakt noch Gastrointestinaltrakt 

eröffnet wurden. Bei sauber-kontaminierten Wunden können Respirations- oder 

Gastrointestinaltrakt ohne signifikanten Austritt eröffnet werden. Ebenso können 

Oropharynx, Vagina oder Urogenitaltrakt beteiligt sein, ohne die Anwesenheit von 

infiziertem Urin. Auch Gallengänge können ohne die Anwesenheit infizierter Galle 

eröffnet sein. Ebenso fallen Operationen mit kleinen technischen Fehlern in diese 
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Wundgruppe (National Research Council Wound Classification Criteria, nach Dunning, 

2003). 

 

2.1.1.2 Einfluss von Östrogenen 

Östrogene beschleunigen die Wundheilung (Ashcroft et al., 1997, 1999, 2003a; 

Campbell et al., 2010; Emmerson et al., 2010; Gilliver et al., 2007; Kanda und 

Watanabe, 2005; Shah und Maibach, 2001) bei weiblich kastrierten Mäusen, nicht aber 

bei männlich kastrierten Mäusen (Gilliver et al., 2008; Gilliver et al., 2010) nach lokaler 

oder systemischer Applikation (Gilliver und Ashcroft, 2007). Sie stimulieren die 

Keratinozytenproliferation, supprimieren die Apoptose und Kollagenolyse, verbessern 

die Kollagensynthese und erhalten die Hautfeuchtigkeit (Kanda und Watanabe, 2005). 

Östrogene stimulieren die humorale Immunantwort (Nikolaevich et al., 1991). Sie 

wirken antiinflammatorisch (Ashcroft et al., 2003a; Campbell et al., 2010, Gilliver et al. 

2007) durch Reduktion der Makrophagen und neutrophilen Granulozyten (Emmerson 

et al, 2010). 

Bei kastrierten weiblichen Nagern (Ashcroft et al., 1997; Ashcroft et al., 2003c; 

Campbell et al., 2010; Gilliver et al., 2008; Hardman et al., 2008; Mills et al., 2005) ist 

die Wundheilung wie auch bei postmenopausalen Frauen verzögert (Ashcroft et al., 

1997). Ebenso ist nach Kastration von weiblichen Ratten die Wundheilung langsamer, 

die Reepithelisierung verzögert, die Wundbreite größer und die Kollagenablagerung 

reduziert. Durch lokale Applikation von Östrogenen können diese Effekte umgekehrt 

werden (Ashcroft et al., 1997; Ashcroft et al., 2003c; Hardman et al., 2008). Auch 

Dihydroepiandrosteron (DHEA) beschleunigt die Wundheilung durch Konversion zu 

Östrogen (Mills et al., 2005). 

Demzufolge sollte eine Kastration die Wundheilung aufgrund postoperativ geringerer 

Östrogenspiegel eher verschlechtern als verbessern. Es ist zwar bekannt, dass der 

Östrogenspiegel nach Kastration „schnell“ auf 10 pg/ml absinkt (Arnold, 1997a), und 

dass die Östradiol-Konzentration im Blut kastrierter Hündinnen nicht signifikant 

niedriger als bei unkastrierten Hündinnen außerhalb der Läufigkeit ist (Richter und 

Ling, 1985; Reichler et al., 2003; Reichler et al., 2006b), aber dennoch bleibt weiterhin 

unklar, ob sich eine Kastration schon im Zeitraum der Wundheilung durch fallende 

Östrogenspiegel negativ auf die Wundheilung auswirkt.   
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2.1.1.3 Häufigkeit 

Laut Peeters und Kirpensteijn (2011) ist das Risiko des Auftretens von 

Wundheilungsstörungen nach Kastration bei Ovarektomie und Ovariohysterektomie 

identisch. Die Häufigkeit des Auftretens von Wundheilungsstörungen nach Kastration 

bewegt sich, je nach Autor, zwischen 3,6 und 20 %, wobei die Definition von 

Wundheilungsstörungen nicht einheitlich ist (Tabelle 1). Bei Operationswunden im 

Allgemeinen bewegt sich die Häufigkeit von Wundheilungsstörungen zwischen 2 und 

5,9 % (Tabelle 2), was die oben genannten Prozentzahlen recht hoch erscheinen lässt. 

In Europa liegt die durchschnittliche Infektionsrate bei aseptischen Wunden bei 2 % 

(Leaper et al., 2004).  
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Tabelle 1 Häufigkeit von Wundheilungsstörungen nach Kastration von Hündinnen 

Autor Art der 

Wundheilungs-

störung 

Häufigkeit 

(Anzahl der 

betroffenen/ 

untersuchten 

Tiere) 

Anmerkung 

Burrow et al., 

2005 

Entzündung 5 % (7/141) Ovariohysterektomie durch 

Studenten im letzten 

Ausbildungsjahr 

Entzündung mit 

Sekretion 

3,6 % (5/141) 

Janssens 

und 

Janssens, 

1991 

Serom 22,2 % (16/72) Ovarektomie in der Flanke 

Wundinfektion 

durch Lecken 

2,8 % (2/72) 

Lubberink et 

al., 1981 

Entzündung 

kaudal des 

Rippenbogens: 

22 Ovariohysterektomie in der Flanke 

mit nicht resorbierbarem 

Nahtmaterial; Probleme 0,5 bis 3 

Jahre post operationem; nur 

Hunde mit Wundheilungsstörung 

berücksichtigt 

mit Fistel 77,3 % (17/22) 

mit schmerzhafter 

Schwellung 

18,2 % (4/22) 

mit Fistel und 

schmerzhafter 

Schwellung 

4,5 % (1/22) 

Stürtzbecher, 

2005 

Reaktion jeglicher 

Art (Wärme, 

Rötung, 

Schwellung) 

20 % (4/20) Laparoskopische Ovarektomie 

Väisänen et 

al., 2006 

Keine genaue 

Angabe, nur 

„Wundinfektion“ 

2,4 % (1/42) Ovariohysterektomie; 

Neutrophilenkonzentration post 

operationem signifikant erhöht 
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2.1.2 Haarveränderungen 

 

2.1.2.1 Aufbau des Haares 

Das Haar bildet sich durch Einstülpung der Epidermis. Es kann in Haarwurzel, 

Haarschaft und Haarspitze unterteilt werden. Der epitheliale Haarbulbus wird von der 

bindegewebigen Papille zentral eingestülpt (Liebich, 1999). Der Haarfollikel ist definiert 

als Epidermiseinstülpung, welche die Haarwurzel enthält (Wiesner und Ribbeck, 

2000). Er setzt sich zusammen aus Haarbalgtrichter, Haarbalghals und Haarbalggrund  

(Noli et al., 2004) (Abb. 1). 

 

Abb. 1 Aufbau des Haares (modifiziert nach Liebich, 1999); 

Epidermis = epithelialer Haarbalg/epitheliale Wurzelscheide; 

Talg-/Schweißdrüsen, Sekundärhaare, M. arrector pili aus Übersichtsgründen nicht 

eingezeichnet  
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Haare werden in Leithaare und Wollhaare unterschieden. Leithaare besitzen eine 

Talg- und eine Schweißdrüse. Sie bilden das Deckfell und bestimmen das Aussehen. 

Wollhaare sind dünner und besitzen nur in Ausnahmefällen Drüsen und bilden das 

schützende und isolierende Unterfell (Noli et al., 2004). 

 

2.1.2.2 Haarzyklus 

Der Haarzyklus besteht aus drei Phasen: Anagen, Katagen und Telogen. Die 

Anagenphase ist das Wachstumsstadium, in dem sich der Haarbulbus bildet und die 

Keratinozyten des Haarkeims proliferieren. Der Haarschaft verlängert sich. Daran 

schließt sich als Übergangsphase die Katagenphase an, gekennzeichnet durch ein 

Nachlassen der Proliferation, Pigmentbildung und Bildung des Haarkolbens. Hierauf 

folgt als Ruhephase die Telogenphase mit sistierendem Haarwachstum und Ausfallen 

des Haares (Wiesner und Ribbeck, 2000; Foitzik et al., 2003).  

Gesteuert wird der Haarzyklus durch Lichtdauer, Umgebungstemperatur, Ernährung, 

Gesundheitszustand und Hormone. Der Haarwechsel verläuft mosaikartig, das heißt 

benachbarte Haarfollikel befinden sich in unterschiedlichen Stadien. Dies wird durch 

die Kastration nicht beeinflusst. Die Wachstumsrate der Haare (also Aktivität der 

Haarfollikel) ist im Sommer maximal, im Winter minimal. Durch künstliches Licht kann 

es zu ganzjährigem Fellverlust kommen. Da das Haar vor allem aus Protein besteht, 

hat die Ernährung Einfluss auf die Qualität und Quantität der Haare. Durch 

Erkrankungen wird die Anagenphase verkürzt, mehr Haare befinden sich in der 

Telogenphase. Somit kommt es zu erhöhtem Fellverlust (Muller et al., 1993).  

 

2.1.2.3 Häufigkeit, Ausprägung, Rasseprädisposition 

Die Häufigkeit und Ausprägung von Haarveränderungen nach Kastration bei 

Hündinnen ist kaum wissenschaftlich untersucht. Häufig sind nicht wissenschaftlich 

belegte, subjektive, auf Erfahrungen beruhende Aussagen in der Literatur zu finden. 

So soll es vor allem bei langhaarigen Hunden mit glänzendem Deckhaar zu 

übermäßigem Wachstum des Wollhaares kommen, wodurch das Fell fein und 

welpenartig erscheint. Die betroffenen Rassen sind in Tabelle 3 zusammengefasst. 

Der Fellwechsel scheint nach Kastration weniger intensiv, aber dafür ganzjährig 

anzudauern (Joshua, 1965; Stöcklin-Gautschi, 2000). Selten werden nach Kastration 

symmetrische Alopezien in der Flankenregion beobachtet (Arnold, 1997a; Bostedt, 

2007; Royal Canin, 2010b; Scott, 1990; Stöcklin-Gautschi, 2000; Wehrend, 2010). 
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Miller und Dunstan (1993) sehen bei weiblichen und männlichen Boxern und Airedale 

Terriern jedoch keinen Zusammenhang von saisonaler Flankenalopezie und 

Kastration. Auch Scott (1990) kann die Kastration als alleinige Ursache nicht 

absichern. 
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2.1.2.4 Regulation des Haarwachstums und daraus resultierende Ursachen 

von Haarveränderungen 

Die Regulation des Haarwachstums durch Sexualhormone ist vielfältig und nicht 

vollständig geklärt. Sicher ist, dass Steroidhormone Einfluss auf den Haarfollikel 

ausüben (Bratka-Robia et al., 2002; Cerundolo et al., 2008). Das Verteilungsmuster 

von Androgen- und Östrogenrezeptoren in der Haut von Hunden ist unabhängig von 

Reproduktionsstatus, Geschlecht und Haartyp (Bratka-Robia et al., 2002). 

Im Einzelnen ist die Rolle von Östrogenen bei Haarveränderungen nach Kastration 

ebenfalls weitgehend unklar (Bratka-Robia et al., 2002; Alonso und Rosenfield, 2003). 

Sicher ist, dass Haarfollikel sowohl Ziel als auch Quelle von Östrogenen sind 

(Ohnemus et al., 2006) und deren Wirkungen auf die Haut mannigfaltig sind. Zum 

einen gibt es Alopezien, die auf Östrogengabe reagieren (estrogen-responsive-

dermatosis) (Heider, 1990; Muller et al., 1993; Cerundolo et al., 2008), zum anderen 

solche, die durch Gabe von hohen Dosen Östrogen (Gardner und DeVita, 1940; 

Barsanti et al., 1983; Muller et al., 1993) oder Hyperöstrogenismus (castration 

responsive dermatosis) (Muller et al., 1993; Frank et al., 2003; Cerundolo et al., 2008) 

ausgelöst werden. Auch wenn manche Autoren einen Östrogenmangel für 

Haarveränderungen nach Kastration verantwortlich machen (Arnold-Gloor et al., 

2006), ist dieser Zusammenhang bisher nicht wissenschaftlich belegt. Sicher ist, dass 

Östrogene das Nachwachsen von Haaren hemmen (Gardner und DeVita, 1940; Oh 

und Smart, 1996; Williams et al., 1946). Sie verzögern die Anageninitiierung (Muller et 

al., 1993; Movérare et al., 2002; Azzi et al., 2005; Frank, 2006; Reichler et al., 2008), 

wodurch vermehrt Follikel im Telogen verbleiben (Alonso und Rosenfield, 2003; 

Ohnemus et al., 2005) und Haare somit leichter ausfallen.  

Auch übergeordnete Hormone scheinen bei der Regulation des Haarwachstums von 

Bedeutung zu sein. Für Luteinisierendes Hormon (LH) und Follikel Stimulierendes 

Hormon (FSH) konnten entsprechende Rezeptoren im Haarfollikel nachgewiesen 

werden (Welle et al., 2006). Nach Kastration steigen die Konzentrationen von LH und 

FSH an (Hung, 2003; Pfeiffer, 2003, Reichler et al., 2005; Reichler et al., 2006a) und 

erhöhen das Anagen-Telogen-Verhältnis. Hunde mit Haarveränderungen weisen ein 

höheres Anagen- Telogen-Verhältnis auf als solche ohne Veränderungen. Nach Gabe 

von GnRH steigt der Anteil an Haarfollikeln in der Katagenphase. Das Anagen-

Telogen-Verhältnis bleibt allerdings unverändert. Dennoch werden bei 79 % der 

kastrierten Hündinnen die Fellveränderungen durch GnRH-Gabe reduziert. Ein direkt 
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Rezeptor-vermittelter hormoneller Einfluss auf den Haarfollikel ist allerdings 

unwahrscheinlich (Reichler et al., 2008). 

Da die genauen und vielfältigen Wirkmechanismen der verschiedenen Hormone auf 

das Haarwachstum noch weitgehend ungeklärt sind, bleiben zur Thematik 

„Haarveränderungen nach Kastration“ viele Fragen offen. Kastration von männlichen 

und weiblichen Mäusen führt durch Beschleunigung des Telogen-Anagen-Übergangs 

(Azzi et al., 2005) zur Induktion der Anagenphase (Movérare et al., 2002). Bei 

Hündinnen befinden sich nach Kastration signifikant weniger Haarfollikel im Telogen, 

signifikant mehr im Anagen (Reichler et al., 2008). 

Eine Zusammenfassung der Auswirkungen von Kastration, Östrogenen, 

Reproduktionsstatus und Geschlecht auf das Haarwachstum nach verschiedenen 

Autoren bei verschiedenen Tierarten findet sich in Tabelle 4. 

 

Tabelle 4 Zusammenfassung der Auswirkungen von Kastration, Östrogenen, 

Reproduktionsstatus und Geschlecht auf das Haarwachstum nach Conrad und Paus 

(2004) 

Einfluss-

faktor 

Auswirkung 

Östrogene - verlängern Telogen (Meerschweinchen)  

- inhibieren Haarwachstum bei parenteraler Gabe (Ratte/Maus) 

- inhibieren Haarwachstum bei lokaler Gabe (Ratte/Maus/Hund) 

- arretieren Haare im Telogen (Ratte/Maus) 

Kastration - induziert Telogen-Anagen-Transition (männliche Mäuse) 

- nivelliert Unterschiede im Haarwachstum von weiblichen und 

männlichen Mäusen 

Laktation/ 

Trächtigkeit 

- inhibiert spontanes Haarwachstum (Ratten/Mäuse) 

- verlangsamt Haarwachstum im Vergleich zu kastrierten Tieren 

(Meerschweinchen) 

Geschlecht - Haarwachstumswellen bei weiblichen Tieren langsamer als bei 

männlichen (Maus) 

 

Zusammenfassend ist festzustellen, dass nach Kastration durch die erhöhte Anzahl 

von Haarfollikeln im Anagen und die verminderte Anzahl im Telogen weniger Haare 

ausfallen dürften. 
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2.1.3 Harninkontinenz 

 

2.1.3.1 Definition 

Die kastrationsbedingte Harninkontinenz der Hündin ist ein weit verbreitetes Problem, 

das durch den unwillkürlichen Verlust von Urin gekennzeichnet ist (Sand und 

Dmochowski, 2002). In den meisten Fällen der  Harninkontinenz nach Kastration wird 

der Verschlussdruck der Harnröhre durch den Blasendruck überstiegen und es kommt 

somit zum Abgang von Urin. Normalerweise treten diese Druckverhältnisse nur bei der 

Miktion auf. Treten sie jedoch während der Füllungsphase der Harnblase auf, so 

kommt es zu unkontrolliertem Urinabgang und damit zur Harninkontinenz (Arnold, 

1997a). Zur Diagnose haben sich Urethradruckprofile als sinnvoll und aussagekräftig 

erwiesen (Arnold, 1997a, b; Rosin und Barsanti, 1981; Holt, 1988). Der maximale 

Urethraverschlussdruck (Differenz zwischen maximalem Urethradruck und 

Blasendruck; International Continence Society 1976) ist hierbei entscheidend für das 

Maß der urethralen Verschlussfunktion (Abrams et al., 1987). Mit Hilfe der 

Microtransducer-Methode können reproduzierbare Ergebnisse des urethralen Druckes 

erlangt werden (Arnold, 1997a; Arnold et al., 1993). Hierbei wird ein mit Sensoren 

versehener Katheter verwendet, um den Druck, den die Harnröhrenwand ausübt, 

direkt zu messen (Arnold, 1997a). 

Beruhend auf diesen Parametern wurde nachgewiesen, dass der kastrationsbedingten 

Inkontinenz der Hündin eine so genannte „Sphinkterinkompetenz“ (Rosin und Barsanti, 

1981; Barsanti und Finco, 1983; Richter und Ling, 1985) zugrunde liegt. So ist bei 

kastrierten Hündinnen der maximale urethrale Verschlussdruck signifikant niedriger 

als bei intakten Tieren (Augsburger, 1995; Arnold, 1997a; Reichler et al., 2004; Richter 

und Ling, 1985; Pfeiffer, 2003; Salomon et al., 2006; Nickel, 2008). Ebenso ist der 

urethrale Verschlussdruck bei inkontinenten Hündinnen signifikant niedriger als bei 

kontinenten Hündinnen, was wiederum die Diagnose Harninkontinenz durch 

Sphinkterinkompetenz zulässt (Arnold, 1997a; Rosin und Barsanti, 1981; Richter und 

Ling, 1985; Holt, 1988; Theus et al., 1997; Nickel und v. den Brom, 1997).  

Kontinenz wird dabei hauptsächlich durch die glatte Muskulatur, das Bindegewebe mit 

seinen elastischen Elementen, den Blutgefäßplexus und dem quergestreiften 

Musculus urethralis garantiert (Augsburger, 1995; Holt, 2008). So sind glatte 

Muskulatur (sympathisch innerviert) und elastische Faktoren laut Awad und Downie 

(1976) zu 85 % für den Kontinenzmechanismus verantwortlich. 
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2.1.3.2 Zeitpunkt des Auftretens der Harninkontinenz 

 

2.1.3.2.1 Tageszeit/Aktivitätsphase 

Die kastrationsbedingte Harninkontinenz tritt vor allem im Schlaf und/oder im Liegen 

auf (Ruckstuhl, 1978; Barsanti und Finco, 1983; Arbeiter, 1986; Arnold et al., 1989; 

Holt, 1985a; Janssens und Janssens, 1991; Reichler et al., 2006b; Janssens und 

Peeters, 1997; Gregory und Holt, 1992; Nickel et al., 1999, Reichler, 2010b; Labato 

und Acierno, 2010; De Bleser et al., 2011). Dies kann darin begründet sein, dass durch 

eine liegende Position der Blasendruck signifikant erhöht wird (Gregory und Holt, 

1992), wodurch der urethrale Verschlussdruck überstiegen werden kann.  

 

2.1.3.2.2 Abstand zwischen Auftreten der Harninkontinenz und der Kastration 

Harninkontinenz tritt in vielen Fällen erst mehrere Jahre nach der Kastration in 

Erscheinung (Arnold et al., 1989; Arbeiter, 1986; Augsburger, 1995). Die Zeiträume 

schwanken je nach Autor und sind in Tabelle 5 aufgeführt. Der Zusammenhang 

zwischen Harninkontinenz und Kastration wurde erstmalig von Joshua (1965) in 

Betracht gezogen. Als auslösendes Moment der Harninkontinenz bei der kastrierten 

Hündin wurde die Kastration in einer epidemiologischen Studie erst 1985 statistisch 

belegt (Thrusfield, 1985; Thrusfield et al., 1998). 
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Tabelle 5 Abstand zwischen Auftreten der Harninkontinenz und Kastration 

(Durchschnitt); k. A. = keine Angabe 

Autor Anzahl der 

untersuchten 

Tiere 

Abstand zwischen erstmaligem Auftreten der 

Harninkontinenz und Kastration  

Angioletti et al., 2004 430 72,8 % innerhalb 1 Jahr 

Arbeiter, 1986 1028 50 % innerhalb 2 Jahre 

Arnold et al., 1989 412 2,9 Jahre  

75 % innerhalb der ersten 3 Jahre 

De Bleser et al., 2011 202 5 Jahre (2 - 9 Jahre) 

Holt, 1985a 174 2,3 Jahre 

Janssens und 

Janssens, 1991 

72 1,5 Jahre 

Nickel et al., 1999 77 1,75 Jahre (2 - 73 Monate) 

Okkens et al., 2002 264 5,5 Jahre (2 Monate bis 10 Jahre) 

Reichler et al., 2006b 23 1,8 ± 2,3 Jahre 

Richter und Ling, 1985 11 2,8 Jahre  

Stöcklin-Gautschi, 2000 206 2,8 Jahre 

75 % innerhalb von 3 Jahren nach der 

Kastration 

Veronesi et al., 2009 750 Je älter bei Kastration, desto kürzer der 

Zeitraum  

 

2.1.3.3 Ursachen 

Die Ursachen der kastrationsbedingten Harninkontinenz der Hündin sind nicht 

vollständig geklärt. Es existieren verschiedene Ansätze um dieses Phänomen zu 

erklären. 

Allgemein wird ein Östrogenmangel als Ursache der Harninkontinenz diskutiert 

(Joshua, 1965; Arbeiter, 1977; Arnold, 1997a; Osborne et al., 1980; Thrusfield, 1985, 

Labato und Acierno, 2010), da viele der Hündinnen gut auf eine Östrogentherapie 

ansprechen (Arnold et al., 1989; Arbeiter, 1977; Mandigers und Nell, 2001; Angioletti 

et al., 2004). Durch diesen Umstand kam es zu den Bezeichnungen „hormone-

responsive incontinence“ (Barsanti und Finco, 1983), „estrogen responsive  

incontinence“ (Gregory, 1994), „spay incontinence“ (Labato und Acierno, 2010), 

„hormonal urinary incontinence“ (Holt und Thrusfield, 1993) und „hypoestrogenic 
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urinary incontinence“ (Osborne et al., 1980). Allerdings gibt es auch Beobachtungen, 

die einen Östrogenmangel als einzige Ursache in Frage stellen. So sprechen nicht alle 

Hündinnen auf eine Therapie mit Östrogenen an (Arnold et al., 1989 [23,5 % 

Nichtansprecher]; Mandigers und Nell, 2001 [~18 % Nichtansprecher]). Auch ist die 

Östradiol-Konzentration im Blut kastrierter Hündinnen nicht signifikant niedriger als bei 

unkastrierten Hündinnen außerhalb der Läufigkeit (Richter und Ling, 1985), bei denen 

die Östrogenkonzentration zwischen 5 und 10 pg/ml liegt (Davidson und Feldman, 

2010). Weiterhin ist der Östradiolspiegel bei nicht kastrierten Hündinnen maximal 

zweimal pro Jahr über den Basalwert erhöht und die Konzentration sinkt nach 

Kastration schnell auf ein Niveau von 10 pg/ml ab, die Latenzzeit bis zum Auftreten 

einer Harninkontinenz beträgt jedoch im Mittelwert mehrere Jahre. Darüber hinaus tritt 

bei nicht kastrierten Hündinnen, die einer Dauerbehandlung mit Depotgestagenen zur 

Unterdrückung der Ovarfunktion unterstehen, keine Harninkontinenz auf (Arnold, 

1997a), obwohl hierdurch eine Ovaratrophie entsteht, die mit Hündinnen im Anöstrus 

nach einer vorangegangenen Läufigkeit vergleichbar ist (El Etreby, 1979). Hamaide et 

al. (2005) stellen fest, dass der maximale Urethraverschlussdruck sich in Anöstrus und 

Proöstrus nicht signifikant unterscheidet, obwohl die Östrogenkonzentration signifikant 

unterschiedlich ist. Sie stellen als Folge den Einfluss von Östrogenen auf den 

Widerstand des urethralen Sphinkters in Frage. Darüber hinaus postulieren sie ein 

höheres Risiko für das Auftreten einer Harninkontinenz bei älteren Hündinnen, 

unabhängig ob diese kastriert sind oder nicht. 

Eine andere Hypothese ist die verminderte Ansprechbarkeit der Urethra auf α-

adrenerge Substanzen. So ist nach Creed (1983) die Sensitivität der Urethra 

gegenüber Phenylephrin bei kastrierten, inkontinenten Hündinnen deutlich reduziert. 

Durch Vorbehandlung mit Östrogenen (Stilboestrol) kann die Ansprechbarkeit der 

Urethra auf α-Agonisten signifikant erhöht werden. Da die glatte (sympathisch 

innervierte) Muskulatur der Urethra eine bedeutende Rolle beim Verschluss derselben 

spielt (Awad und Downie, 1976), ist bei der überwiegenden Anzahl von inkontinenten 

Hündinnen eine Therapie mit α-Adrenergika erfolgreich (Osborne et al., 1980; Richter 

und Ling, 1985; Arnold et al., 1989; Reichler et al., 2003; Reichler et al., 2006b). Durch 

die Erhöhung der Ansprechbarkeit und Anzahl der α-adrenergen Rezeptoren der 

Urethra durch Östrogene wirkt die gleichzeitige Therapie von Östrogenen mit 

Phenylpropanolamin synergistisch (Adams und Syme, 2010). 
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Ein weiterer Umstand, der als Ursache der kastrationsbedingten Harninkontinenz 

diskutiert wird, sind die post castrationem ansteigenden Gonadotropinwerte. Durch 

den Wegfall des negativen Feedbacks der Östrogene für Hypothalamus und 

Hypophyse nach Kastration (Concannon et al., 1979a; Meinecke, 2000) steigen FSH 

(Follikelstimulierendes Hormon) und LH (Luteinisierungshormon) deutlich an (Olson et 

al., 1992; Pfeiffer, 2003). Es wurde nachgewiesen, dass die Konzentrationen von LH 

und FSH bei kastrierten Hündinnen signifikant höher sind als bei nicht kastrierten 

Hündinnen (Hung, 2003; Pfeiffer, 2003, Reichler et al., 2005; Reichler et al., 2006a, 

2007). Allerdings wurde statistisch dargelegt, dass die Konzentrationen von LH und 

FSH bei kastrierten kontinenten Hündinnen signifikant höher als bei kastrierten 

inkontinenten Hündinnen sind (Hung, 2003; Reichler et al., 2004; Reichler et al., 2005). 

Auch sind die Werte frühkastrierter (vor der 1. Läufigkeit) Hündinnen signifikant höher 

als die spätkastrierter (nach der 1. Läufigkeit) und die Werte leichterer (< 20 kg) Hunde 

signifikant höher als die schwererer (> 20 kg) Hunde, was ein steigendes 

Harninkontinenz-Risiko mit fallenden Gonadotropinwerten (aber immer noch deutlich 

höher als bei nicht kastrierten Hündinnen) andeutet (Hung, 2003). Es konnte jedoch 

kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen steigenden 

Gonadotropinwerten und fallendem urethralen Verschlussdruck gezeigt werden 

(Pfeiffer, 2003; Reichler et al., 2004; Reichler et al., 2006a). Reichler et al. (2006b) 

weisen allerdings nach, dass die Gabe von GnRH-Analoga die Harninkontinenz bei 71 

% (11 Hündinnen behandelt) der inkontinenten Hündinnen verbessert. Nachgewiesen 

ist auch, dass im unteren Harntrakt Rezeptoren für LH und FSH zu finden sind 

(Ponglowhapan et al., 2007). Laut Ponglowhapan et al. (2008a) sind es bei kastrierten 

signifikant weniger als bei intakten Tieren. Reichler et al. (2007) sehen insgesamt 

keine unterschiedliche Expression von mRNA für LH- und GnRH-Rezeptoren bei 

kastrierten und unkastrierten Hündinnen. Studien zur Verifizierung eines 

Zusammenhanges der steigenden Gonadotropinwerte mit einer nach Kastration 

auftretenden Harninkontinenz fehlen bisher. 

Als weitere Ursache der kastrationsbedingten Harninkontinenz werden veränderte 

Prostaglandinspiegel angenommen. So postulieren Ponglowhapan et al. (2009), dass 

die bei kastrierten Hündinnen geringer exprimierte Cyclooxygenase 2 (COX-2) (sowohl 

mRNA der COX-2, als auch COX-2 als Protein selbst) Einfluss auf die Blasenfunktion 

haben könnte. COX-2 ist das Schlüsselenzym der Prostaglandinsynthese und wird 

durch Östrogene beeinflusst (Lin et al., 2005). Prostaglandin (PG) hat nachweislich (v. 
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a. Prostaglandin 2) Einfluss auf die Blasenkontraktion und urethrale Relaxation (Mutoh 

et al., 1983).  

Weitere Faktoren, die das Risiko der Entstehung der Harninkontinenz nach Kastration 

erhöhen sollen, sind eine verminderte Urethralänge (Holt, 1985a, b, 2008) und damit 

ein intrapelvin liegender Blasenhals („pelvic bladder“) (Adams und DiBartola, 1983; 

Atalan et al., 1997; DiBartola und Adams, 1983; Holt, 1985a, b, 2008; Holt und Jones, 

2000; Labato und Acierno, 2010; Nickel et al, 1999; Nickel, 2008; Wang et al., 2006). 

Durch den intrapelvin liegenden Blasenhals werden intraabdominale 

Druckschwankungen zwar auf die Blase, nicht jedoch auf den Blasenhals übertragen. 

Hierdurch wird das Risiko einer Harninkontinenz erhöht, da der Blasendruck steigt, 

ohne dass der urethrale Verschlussdruck zunimmt (Barsanti und Finco, 1983; Holt, 

1985b; Holt und Jones, 2000; Holt, 2008). Augsburger (1995) und Theus et al. (1997) 

finden jedoch keinen signifikanten Unterschied in der Länge der Urethra bei kastrierten 

und unkastrierten Hündinnen. Wang et al. (2006) kommen bei kastrierten Hündinnen 

mit und ohne Harninkontinenz zum gleichen Ergebnis. Mahaffey et al. (1984) 

postulieren, dass ein intrapelvin gelegener Blasenhals auch bei kontinenten 

Hündinnen vorkommt und mit der Harninkontinenz in keinem Zusammenhang steht. 

Demgegenüber stellen Gregory et al. (1999) fest, dass intakte Hündinnen eine 

signifikant längere Vagina haben als kastrierte, und dass die Vagina von kontinenten 

länger ist als die von inkontinenten Tieren. 

Des Weiteren wird eine insuffiziente Blasenfunktion als Ursache diskutiert. So stellen 

Coit et al. (2008, 2009) fest, dass die Kontraktilität der Blase bei kastrierten Tieren 

signifikant vermindert ist. Der Anteil an Kollagenen in der Blasenwand ist bei 

kastrierten Hündinnen signifikant erhöht. Dieser Zustand verändert die Blasenfunktion 

beträchtlich und trägt eventuell zur Entwicklung der kastrationsbedingten 

Harninkontinenz bei. Nickel und van den Brom (1997) gehen von einer abnormalen 

Speicherfunktion der Blase bei inkontinenten Hündinnen aus, die durch signifikant 

erniedrigten Blasendruck vor dem Harnabsatz bestätigt wird. Reichler et al. (2006a) 

postulieren, dass nach Gabe von GnRH-Analoga das mittlere Schwellenwertvolumen 

der Blase (Volumen der Blase unmittelbar vor dem Harnabsatz) signifikant ansteigt. 

Als weitere Ursachen werden mechanische Beeinflussungen der Blase/des 

Blasenhalses und/oder der zugehörigen Nerven diskutiert (Arbeiter, 1977). So 

vermutet Pearson (1973) Adhäsionen von Uterusstumpf und Blasenwand als Ursache. 

Auch Osborne et al. (1980) gehen nach Ovariohysterektomie von Verklebungen des 
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Uterusstumpfes und nachfolgender Nervenschädigung aus. Dagegen spricht das von 

mehreren Autoren als gleichbleibend bewertete Risiko der Harninkontinenz nach 

Ovarektomie und Ovariohysterektomie (Angioletti et al., 2004; Arnold et al., 1989; 

Arnold et al., 2009; Okkens et al., 2002; Ruckstuhl, 1978; Stöcklin-Gautschi, 2000, 

Thrusfield et al., 1998; Veronesi et al., 2009). Auch stellte Holt (1990b) bei Laparotomie 

von 139 inkontinenten kastrierten Hündinnen keine Verklebungen fest. Rüedlinger 

(1976) schließt eine Schädigung der versorgenden Nerven (Plexus pelvinus, Nervus 

hypogastricus, Nervus pudendus, Nerven der Beckenmuskulatur) durch Ovarektomie 

oder Ovariohysterektomie aufgrund der Lagebeziehungen gänzlich aus. Auch 

Augsburger und Cruz-Orive (1998) bezweifeln eine direkte Schädigung der Nerven 

durch die Operation aus anatomischen Gründen. 

Auch eine veränderte Gewebszusammensetzung im unteren Harntrakt wird als 

kausaler Faktor der Harninkontinenz in Betracht gezogen. So stellen Augsburger und 

Cruz-Orive (1995) fest, dass bei kastrierten Hündinnen in der Urethra weniger glatte 

Muskulatur, weniger Bindegewebe, aber ein höheres Gefäßplexusvolumen 

histologisch nachzuweisen sind. Da ein positiver Zusammenhang zwischen absolutem 

Volumen der glatten Muskulatur in den proximalen zwei Vierteln der Urethra und dem 

maximalem Urethraverschlussdruck besteht (Augsburger et al., 1993) gehen sie von 

einer generellen Schwächung der Urethrawand mit reduziertem Widerstand und 

vermindertem Verschlussmechanismen der Urethra aus.  

Ponglowhapan et al. (2008b) stellen fest, dass bei kastrierten Tieren signifikant mehr 

Kollagen und signifikant weniger Muskulatur im unteren Harntrakt nachzuweisen sind. 

Des Weiteren ist die Gesamtfaserzahl des Musculus urethralis von ovarektomierten 

Hündinnen niedriger als bei unkastrierten Hündinnen. Somit ist der Muskel als 

allgemein geschwächt zu betrachten. Dies gilt insbesondere für seine Eigenschaft als 

Kontinenzkomponente im Ruhezustand, da die ermüdungsresistenten Typ-I-Fasern 

am stärksten von der Abnahme der Faserzahl betroffen sind (Augsburger, 1995). 

Als weiterer Risikofaktor für die Entwicklung der Harninkontinenz wird das Kupieren 

des Schwanzes der Hündin diskutiert. Hierdurch sollen die mit dem Schwanz 

verbundenen Muskeln des Beckenbodens (Musculus levator ani, Musculus 

coccygeus) atrophieren und somit den urethralen Widerstand schwächen, wodurch 

das Harninkontinenzrisiko ansteigt (Gregory, 1994; Holt und Thrusfield, 1993; 

Veronesi et al., 2009). 
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2.1.3.4 Häufigkeit 

Die Literaturangaben zur Häufigkeit des Auftretens der kastrationsbedingten 

Harninkontinenz schwanken stark und sind in Tabelle 6 zusammengefasst. 

Unterschieden wird hier nach Risiko des Auftretens einer Harninkontinenz 

- bei kastrierten im Vergleich zu unkastrierten Hündinnen 

- bei vor der 1. Läufigkeit kastrierten zu nach der 1. Läufigkeit kastrierten 

Hündinnen 

- bei Hündinnen mit einem Körpergewicht von weniger beziehungsweise mehr 

als 20 kg Körpermasse 

- nach Rasseprädisposition  

- bei Anwendung unterschiedlicher Operationsmethoden (Ovarektomie 

gegenüber Ovariohysterektomie) 

Auch die Angaben bezüglich der Rassedisposition schwanken stark und sind in 

Tabelle 7 (bezogen auf die Population der inkontinenten Tiere) und Tabelle 8 (bezogen 

auf die Population der Rassevertreter) zusammengefasst. 
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Tabelle 8  Rasseverteilung von Hündinnen mit Harninkontinenz: Prozentanteil der 

inkontinenten Tiere bezogen auf die Population der Rassevertreter 

Legende: **nur Rassen mit > 10 Vertretern berücksichtigt; ****nur Rassen > 1 Vertreter 

berücksichtigt; Grau unterlegt: gehäuft auftretende Rassen; Fett: unterdurchschnittlich 

stark vertretene Rassen (im Verhältnis zur Anzahl der Rassevertreter) 

Autor 

(Anzahl der inkontinenten 

Hündinnen gesamt) 

Arnold et al., 1989a; 

(83) ** 

Blendinger et al., 1995; 

(65) **** 

Afghane  0, (0/2) 

Airedale  33,3, (2/6) 

Appenzeller 7,7, (1/13)  

Beagle  0, (0/3) 

Berner Sennenhund 0, (0/12) 0, (0/14) 

Bernhardiner  9,1, (1/11) 

Bobtail  44,4, (4/9) 

Bouvier  0, (0/2) 

Boxer 65, (13/20) 35,3, (6/17) 

Bullterrier  11,1, (1/9) 

Chihuahua  0, (0/3) 

Chow-Chow  14,3, (1/7) 

Collie  0, (0/5) 

Dackel 11,1, (4/36) 5,4, (2/37) 

Dalmatiner  100, (2/2) 

Deutsch Drahthaar  50, (3/6) 

Deutsch Kurzhaar  0, (0/6) 

Deutscher Schäferhund 10,6, (5/47) 5,9, (5/85) 

Dobermann  16,7, (2/12) 

Dogge  100, (2/2) 

Foxterrier  0, (0/5) 

Hovawart  0, (0/6) 

Husky  0, (0/5) 

Irish Setter  50, (6/12) 

Leonberger  0, (0/3) 

Mittelschnauzer  0, (0/3) 
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Autor 

(Anzahl der inkontinenten 

Hündinnen gesamt) 

Arnold et al., 1989a; 

(83) ** 

Blendinger et al., 1995; 

(65) ****  

Münsterländer  0, (0/3) 

Neufundländer  0, (0/5) 

Riesenschnauzer  54,5, (6/11) 

Pekinese  0, (0/5) 

Pinscher  0, (0/2) 

Pudel 20, (3/15) 9,1, (2/22) 

Rottweiler  4,2, (1/24) 

Scotch Terrier  0, (0/2) 

Shih Tzu  0, (0/2) 

Spaniel 0, (0/14) 15,8, (3/19) 

Spitz  0, (0/2) 

Wachtel  0, (0/5) 

Weimaraner  0, (0/2) 

West Highland White Terrier  0, (0/9) 

Yorkshire Terrier  0, (0/16) 

Zwergschnauzer  16,7, (1/6) 

 

2.1.4 Adipositas 

 

2.1.4.1 Definition 

Adipositas ist als Zustand positiver Energiebilanz und übermäßiger Fettgewebsbildung 

mit negativen Effekten auf Morbidität und Mortalität definiert (Crane, 1991). Sie 

entsteht in zwei Phasen. In der initialen dynamischen Phase ist die Energieaufnahme 

größer als der Energiebedarf (Laflamme, 2006), wodurch es zur Ablagerung von Fett 

kommt (Sloth, 1992). Hierbei werden Triglyzeride in den Adipozyten gespeichert 

(Kanchuk et al., 2002). In der zweiten statischen Phase bleibt das Körpergewicht stabil 

auch wenn die Futteraufnahme durch verschiedene Regulationsmechanismen 

abnimmt. Bei noch nicht ausgewachsenen Tieren führt eine Energieüberversorgung 

zur Zunahme der Anzahl von Fettzellen (Hyperplasie), bei ausgewachsenen Tieren 

hingegen zur Zunahme der Größe der Fettzellen (Hypertrophie). Nach Auftreten einer 

Hyperplasie besteht lebenslang eine Adipositas-Prädisposition (Sloth, 1992). 
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Bei Adipositas ist das Idealgewicht um rund 30 % überschritten (Bounds, 2011). Bei 

einer Überschreitung von 15 % spricht man von Übergewicht (Lewis et al., 1990). 

Tabelle 9 gibt einen Überblick über den Prozentsatz der übergewichtigen und adipösen 

Hunde. 

 

Tabelle 9 Übergewicht und Adipositas bei Hunden (k. A. = keine Angabe) 

Jahr Autor Land Übergewichtig Adipös 

1970 Mason k. A. 28 % (280/1000)  

1986 Edney und 

Smith 

Großbritannien 21,4 % (1769/8268) 2,9 % (240/8268) 

2003 Robertson Australien 25 % (k. A.)  

2005 McGreevy 

et al. 

Australien 33,5 % (892/2661) 7,6% (201/2661) 

2006 Colliard et 

al. 

Frankreich 33,8 % (208/616) 5 % (31/616) 

2012 APOP USA 31,2 % (24,4 Mio.) 21,4 % (16,7 Mio.) 

2013  APOP USA 52,6 % (43,8 Mio.) 16,7 % (13,9 Mio.) 

 

2.1.4.2 Kastration als Risikofaktor 

Nach Meinung der meisten Autoren führt eine Kastration durch übermäßigen Appetit 

und gesteigerte Inaktivität häufig zu Adipositas (Tabelle 10). Auch scheint der 

Grundumsatz nach Kastration vermindert zu sein, was eine bessere Futterverwertung 

zur Folge hat (Arnold-Gloor et al., 2006; Bostedt, 2007; BSAVA, 1975; Byers et al., 

2011; Jeusette et al., 2004; Kniese, 2005; Koch, 1960; Royal Canin, 2010a; Sloth, 

1992). In einer Studie von Jeusette et al. (2006) zeigte sich, dass der Energieverbrauch 

bei Hündinnen nach Kastration um 30 % niedriger ist. 

Nur wenige Autoren gehen davon aus, dass eine Kastration keinen Einfluss auf das 

Gewicht hat (Meyer, 1910; Saecker, 1925; Salmeri et al., 1991, Stubbs et al., 1995). 

Salmeri et al. (1991) beobachten, dass die Futteraufnahme bei kastrierten und 

unkastrierten Hündinnen identisch ist. Stubbs et al. (1995) gehen ebenfalls von 

gleichbleibender Futteraufnahme nach Kastration aus. Stöcklin-Gautschi (2000) 

hingegen stellt bei frühkastrierten Hündinnen einen signifikant höheren Appetit fest, 

allerdings ohne signifikante Gewichtszunahme im Vergleich zu unkastrierten Tieren. 



 

43 
 

Aufgrund dieser widersprüchlichen Daten ist eine Kastration als Ursache von 

Adipositas zwar in Betracht zu ziehen, aber nicht als zwingend ursächlich zu bewerten 

(Joshua, 1965; Reichler, 2009). So sind viele Autoren der Meinung, dass unabhängig 

vom Geschlecht eine restriktive Fütterung (Arnold, 1997a; Arnold-Gloor et al., 2006; 

Bostedt, 2007; Jeusette et al., 2004; Johnston, 1991; Joshua, 1965; Royal Canin, 

2010a; Salomon et al., 2006; v. Root Kustritz, 2010), so wie ausreichend Bewegung 

(Arnold-Gloor et al., 2006; Bostedt, 2007; Joshua, 1965; Nickel, 2008; Royal Canin, 

2010a; v. Root Kustritz, 2010) geeignet sind, um eine Gewichtszunahme nach 

Kastration zu vermeiden. Bland et al. (2010) kamen durch Befragung praktizierender 

Tierärzte in Australien zu dem Ergebnis, dass nur 2 % (7/419) der Tierärzte die 

Kastration als ursächlich für das Auftreten einer Adipositas halten. 97 % der Befragten 

(407/419) gehen davon aus, dass der Besitzer der entscheidende Faktor ist. 
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2.1.4.3 Rasseprädisposition 

Unabhängig von Reproduktionsstatus und Geschlecht gibt es verschiedene Rassen, 

die eher zur Fettleibigkeit neigen als andere. Der Labrador Retriever hat laut Colliard 

et al. (2006) ein 4,65-fach erhöhtes Risiko, eine Adipositas zu entwickeln. Auch Edney 

und Smith (1986) und v. Root Kustritz (2010) schätzen den Labrador Retriever als 

prädisponiert ein. Weitere genannte Rassen sind Beagle, Cairn Terrier, Cavalier King 

Charles Spaniel, Cocker Spaniel (Edney und Smith, 1986; v. Root Kustritz, 2010), 

Dachshund (v. Root Kustritz, 2010), Langhaardackel, Sheltie und Basset (Edney und 

Smith, 1986). 

 

2.1.4.4 Alter zum Kastrationszeitpunkt 

Das Alter zum Kastrationszeitpunkt wird als beeinflussender Faktor auf die 

nachfolgende Entwicklung des Körpergewichts ebenfalls diskutiert. Die Aussagen 

hierzu sind widersprüchlich. Howe et al. (2001) sehen keinen Unterschied in der 

Adipositas-Neigung bei Hunden, die mit einem Alter von unter sechs Monaten oder 

über sechs Monaten kastriert wurden. Spain et al. (2002) widersprechen dieser 

Aussage und stellen fest, dass bei Hunden, welche im Alter von weniger als sechs 

Monaten kastriert wurden, nur 20 % adipös sind, wogegen die Gruppe der mit über 

sechs Monaten kastrierten Tiere zu 25 % Adipositas zeigt. Sie sind der Meinung, dass 

das Risiko Übergewicht zu entwickeln sinkt, je jünger die Hunde zum Zeitpunkt der 

Kastration sind (Spain et al., 2004). Dagegen stellen Sontas und Ekici (2007) fest, dass 

im Alter von 10 Wochen kastrierte Hunde schwerer sind als unkastrierte. Dies kann 

allerdings auch am generell veränderten Wachstum durch den bei Frühkastration 

verzögerten Epiphysenfugenschluss bedingt sein (Koch, 1960). Ein Umfrage bei 

Tierärzten in England ergab, dass 6,5 % von ihnen davon ausgehen, dass das Risiko 

Übergewicht zu entwickeln bei einer Kastration in einem Alter von weniger als vier 

Monaten erhöht ist (Spain et al., 2002). Niepel (2007) stellt fest, dass das Adipositas-

Risiko mit steigendem Alter bei Kastration zunimmt. Bei den Hündinnen, die mit mehr 

als acht Jahren kastriert wurden, zeigen 35 % Übergewicht. Entgegen all dieser 

Aussagen geht Joshua (1965) von einer erhöhten Adipositas-Neigung nach Kastration 

vor der ersten Läufigkeit aus. 
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2.1.4.5 Einfluss von Östrogenen, Ghrelin und Leptin 

Da in der Literatur überwiegend von einer Körpergewichtszunahme nach Kastration 

ausgegangen wird, stellt sich die Frage, worin diese Gewichtszunahme neben 

Inaktivität, gesteigertem Appetit und verbesserter Futterverwertung (siehe 2.1.4.2) 

begründet sein kann. Hierbei scheinen hormonelle Faktoren eine Rolle zu spielen.  

Generell wird der Appetit vor allem über die antagonistisch wirkenden Hormone 

Ghrelin und Leptin gesteuert. Ghrelin stimuliert das Hungergefühl (Löffler und Petrides, 

2003), Leptin vermindert es (Löffler und Petrides, 2003; Zoran, 2010) und verursacht 

eine negative Energiebilanz (Hoenig und Ferguson, 2002). Ein Leptinmangel führt 

demensprechend zur Adipositas (Zoran, 2010). Blutuntersuchungen bei adipösen 

Hunden ergaben, dass der Leptinspiegel erhöht ist (Ishioka et al., 2002; Jeusette et 

al., 2005a, b; Jeusette et al., 2006; Zoran, 2010). So vermindert sich die 

Futteraufnahme und die statische Phase der Adipositas tritt ein (Sloth, 1992). 

Umgekehrt zum erhöhten Leptinspiegel bei Übergewicht ist der Ghrelinspiegel 

signifikant erniedrigt (Jeusette et al., 2005a,  b). 

Da Geschlechtshormone die Futteraufnahme hemmen und den Umsatz erhöhen, 

(Royal Canin, 2010a) stehen die kastrationsbedingten Veränderungen wahrscheinlich 

im Zusammenhang mit der Neigung Übergewicht zu entwickeln. Nach Kastration sinkt 

der Östrogenspiegel „schnell“ ab (Arnold, 1997a), wodurch die appetitzügelnde 

Wirkung der Östrogene (Hart, 1990; Sloth, 1992) wegfällt. Auch bei unkastrierten 

Hündinnen ist ein Effekt schwankender Östrogenspiegel im Zuge des Zyklus 

feststellbar. So ist die Futteraufnahme im Östrus am niedrigsten, im Anöstrus dagegen 

am höchsten (Houpt et al., 1979). Neben der „sattmachenden“ Wirkung der Östrogene 

(Crane, 1991, 1992) erhöhen sie die Aktivität der intrazellulären Lipase und vermindern 

die Aktivität der Lipoproteinlipase (Wade und Gray, 1979), wodurch die Aufnahme von 

Fett in die Zellen vermindert wird (Löffler und Petrides, 2003). Eine Übersicht über den 

Einfluss von Kastration und Östrogenen auf Futteraufnahme, Aktivität und 

Körpergewicht bei verschiedenen Tierarten zeigt Tabelle 11. 

Auch Dihydroepiandrosteron als Vorstufe von Androgenen und Östrogenen fördert den 

Gewichtsverlust (MacEwen und Kurzman, 1991). 

Die nach Kastration erhöhte FSH-Konzentration wird ebenfalls als Ursache für 

Adipositas nach Kastration diskutiert (Andersen und Lewis, 1980). 
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Tabelle 11 Einfluss von Kastration und Östrogenen auf Futteraufnahme, Aktivität und 

Körpergewicht bei verschiedenen Tierarten (nach verschiedenen Autoren) 

Autor Tierart Einfluss der Kastration Einfluss von Östrogenen 

Cave et al., 

2007 

Weibliche und 

männliche 

kastrierte 

Katzen 

 Hemmen Futteraufnahme 

und reduzieren 

Gewichtszunahme 

Naaz et al., 

2002 

Weibliche und 

männliche 

kastrierte 

Mäuse 

Erhöhte Fettablagerung Fettablagerung reversibel 

Wade und 

Gray, 1979 

Weibliche 

kastrierte 

Ratten 

Verminderte Aktivität, 

erhöhte Futteraufnahme 

Reduzieren 

Gewichtszunahme 

 

2.1.5 Vulvaatrophie 

Als Atrophie wird die Verminderung von lebender Substanz durch Abnahme der 

Zellzahl oder des Zellvolumens und somit eine Verkleinerung des entsprechenden 

Organs bezeichnet (Wiesner und Ribbeck, 2000). 

Die Vulvaatrophie der Hündin ist klinisch bedeutend, da sie mit perivulvären 

Entzündungen und Vaginitiden im Zusammenhang zu stehen scheint (Joshua, 1965; 

Arnold, 1991; Arnold, 1997a; Hecker et al., 1999; Kniese, 2005; Arnold-Gloor et al., 

2006; Vestergen-Onclin, 2006; Reichler, 2009; Purswell, 2010; Reichler, 2010a; v. 

Root Kustritz, 2010; Wehrend, 2010).  

Schon Saecker (1925) stellte fest, dass die Geschlechtsorgane der Hündin nach 

Kastration auffallend zurückbleiben. Bei adult kastrierten Hunden tritt, laut Koch 

(1960), eine Atrophie der Geschlechtsorgane, bei juvenil kastrierten Hunden eine 

Hypoplasie auf. Hierbei spielt das Alter zum Kastrationszeitpunkt eine Rolle: bei 

Frühkastrierten bleiben die Geschlechtsorgan infantil, wohingegen bei Spätkastrierten 

häufig keine Rückbildung erfolgt. Laut Schmidtke (2006) steht eine kleine Vulva im 

Zusammenhang mit hormonell bedingter Atrophie. Östrogene stimulieren das 

Wachstum der äußeren Genitalien (Gilbert, 1991). Nach Wegfall dieser durch 

Kastration ist das Wachstum unterbunden (Hecker et al., 1999; Vestergen-Onclin, 

2006). Das legt die Vermutung nahe, dass die Kastration Ursache der Vulvaatrophie 

der Hündin ist. Es soll aber auch unkastrierte adulte Hündinnen mit infantiler Vulva 
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geben (Pearson, 1973). Dennoch stimmt die Literatur darin überein, dass eine 

Kastration das Risiko einer Vulvaatrophie erhöht (Arnold-Gloor et al., 2006; Johnston, 

1991). Eine präpubertäre Kastration erhöht das Risiko des Auftretens einer 

Vulvaatrophie mehr als eine postpubertäre (Koch, 1960; Joshua, 1965; BSAVA, 1975; 

Salmeri et al., 1991; Stubbs et al., 1995; Hecker et al., 1999; Spain et al., 2002; Stolla, 

2002; Vestergen-Onclin, 2006; Purswell, 2010; v. Root Kustritz, 2007, 2010; Wehrend, 

2010). Die meisten Aussagen zur Vulvaatrophie der Hündin besitzen keine hohe 

wissenschaftliche Evidenz. Messungen konnten bisher keine statistisch signifikante 

Abweichung der Länge der Vulva-Kommissur bestätigen (Salmeri et al., 1991). 

In Tabelle 12 sind die Angaben zur Vulvaatrophie der Hündin zusammengefasst. 
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2.2 Unerwünschte Nebenwirkungen der Kastration beim Rüden 

 

2.2.1 Wundheilungsstörungen 

 

2.2.1.1 Einfluss von Androgenen 

Androgene verlängern die Entzündung von Wunden, reduzieren die Ablagerung von 

extrazellulärer Matrix und hiermit auch die Wundheilungsrate (Kanda und Watanabe, 

2005). Ebenso hemmen sie die zellvermittelte und humorale Immunantwort (Koçar et 

al., 2000). Insgesamt verzögern sie die Wundheilung. Durch Kastration wird die 

Wundheilung männlicher Mäuse beschleunigt, was durch die Gabe von Androgenen 

reversibel ist (Ashcroft et al., 2003c).  

Demzufolge sollte eine Kastration bei Rüden die Wundheilung eher verbessern als 

verschlechtern, allerdings gibt es keine Angaben darüber, wie schnell der Spiegel an 

Androgenen im Blut nach Kastration absinkt. Daher ist es spekulativ, ob ein Einfluss 

auf die Wundheilung der durch Kastration bedingten Wunde überhaupt in Frage 

kommt. 

 

2.2.1.2 Häufigkeit 

Zur Häufigkeit des Auftretens von Wundheilungsstörungen beim Rüden liegen zum 

jetzigen Zeitpunkt keinerlei Daten vor. Laut Nicholson et al. (2002) haben unkastrierte 

Rüden jedoch ein höheres generelles Wundinfektionsrisiko (Tabelle 2, 2.1.1.3). 

 

2.2.2 Haarveränderungen 

 

2.2.2.1 Häufigkeit, Ausprägung, Rasseprädisposition 

Auch beim Rüden beruhen die Aussagen über veränderte Fellqualität nach Kastration 

eher auf Erfahrungen als auf wissenschaftlichen Erhebungen. Generell sollen sie bei 

kastrierten Rüden seltener auftreten als bei der kastrierten Hündinnen (Kniese. 2005; 

Arnold-Gloor und Janett, 2006; Niepel, 2007). Eine Zusammenfassung der Aussagen 

zu dieser Thematik findet sich in Tabelle 13. 
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2.2.2.2 Regulation des Haarwachstums und daraus resultierende Ursachen 

von Haarveränderungen 

Sowohl in Bezug auf die Regulation des Haarwachstums als auch die Ursachen von 

Haarveränderungen betreffend, ist der Wissensstand beim Rüden noch geringer als 

bei der Hündin. Die Veränderung des Fells ist somit eine rein klinische Beobachtung, 

die bisher nicht erklärt werden kann (Bratka-Robia et al., 2002). 

Auch bei männlichen Tieren spielen Östrogene in der Regulation des Haarwachstums 

eine Rolle (Movérare et al., 2002; Frank, 2006). Testosteron wird zum Beispiel in der 

Haut zu 17-β-Östradiol metabolisiert (Ohnemus et al., 2006) und Androgene im 

Haarfollikel zu Östrogenen aromatisiert (Schweikert et al., 1975). Östrogene hemmen 

das Haarwachstum bei männlichen Hunden ebenso wie bei weiblichen Tieren 

(Gardner und DeVita, 1940). 

Im Einzelnen ist die Wirkung von Androgenen vielschichtig. Beim Menschen wirken 

sie in unterschiedlicher Weise auf verschiedene Haarfollikel (Paus und Cotsarelis, 

1999; Alonso und Rosenfield, 2003; Randall, 2007). Beim Rüden wird eine eventuell 

durch Hypoandrogenismus verursachte Alopezie (Testosteron-responsive Dermatose) 

beschrieben, die sich durch Gaben von Testosteron behandeln lässt (Muller et al., 

1993). Im Gegensatz hierzu gibt es auch eine durch Kastration behebbare Alopezie 

(Kastrations-responsive Dermatose), die durch zu hohe Testosteronspiegel ausgelöst 

wird (Muller et al., 1993). 

Androgene (Testosteron, Dihydrotestosteron (DHT), Dihydroepiandrosteron (DHEA)) 

zirkulieren im Blut, werden aber auch im Haarfollikel gebildet (Alonso und Rosenfield, 

2003) und scheinen direkt auf die dermale Papille zu wirken (Randall, 2007). So 

verzögern Androgene bei Ratten die Anagenphase (Muller et al., 1993). DHT und 

DHEA inhibieren bei männlichen und weiblichen kastrierten Mäusen das 

Haarfollikelwachstum durch Blockade des Telogen-Anagen-Überganges (Azzi et al., 

2005). Eine Kastration von männlichen und weiblichen Mäusen hingegen führt durch 

Beschleunigung des Telogen-Anagen-Überganges (Azzi et al., 2005) zur Induktion der 

Anagenphase (Movérare et al., 2002). Bei Ratten induziert eine Kastration ebenfalls 

eine Anagenphase (Muller et al., 1993). 

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass nach Kastration des Rüden anzunehmen ist, 

dass durch die erhöhte Anzahl von Haarfollikeln im Anagen und die verminderte 

Anzahl im Telogen weniger Haare ausfallen. Warum das Auftreten von 
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Haarveränderungen bei kastrierten Rüden seltener ist als bei kastrierten Hündinnen, 

ist momentan nicht zu erklären.  

 

2.2.3 Harninkontinenz 

 

2.2.3.1 Definition 

Die kastrationsbedingte Harninkontinenz des Rüden ist durch den unwillkürlichen 

Verlust von Urin gekennzeichnet (Sand und Dmochowski, 2002). Wie bei der Hündin 

führt ein Übersteigen des Verschlussdrucks der Harnröhre durch den Blasendruck zum 

Abgang von Urin (Arnold, 1997a). Zur Diagnose der Ursache der Harninkontinenz 

haben sich Urethradruckprofile als sinnvoll und zuverlässig erwiesen (Rosin et al., 

1980; Richter und Ling, 1985; Rosin und Barsanti, 1981). 

 

2.2.3.2 Zeitpunkt des Auftretens der Harninkontinenz 

Meist tritt die Inkontinenz im Liegen oder bei Aufregung auf (Aaron et al, 1996). Hierbei 

scheint der durch das Liegen erhöhte Blasendruck eine Rolle zu spielen (Gregory und 

Holt, 1992).  

Zum Abstand zwischen erstmaligem Auftreten der Harninkontinenz und der Kastration 

gibt es unterschiedliche Angaben, die in Tabelle 14 aufgeführt sind. 

 

Tabelle 14 Abstand zwischen erstmaligem Auftreten einer Harninkontinenz und  

Kastration beim Rüden 

Autor Anzahl der 

untersuchten 

Tiere 

Abstand zwischen erstmaligem Auftreten der 

Harninkontinenz und Operation 

Aaron et al., 1996 18 10 Tage; (sofort bis 18 Monate) 

Richter und Ling, 1985 8 1,4 Jahre 

 

2.2.3.3 Ursachen 

Die Ursachen der kastrationsbedingten Harninkontinenz des Rüden sind wenig 

erforscht und noch weitgehend ungeklärt. Der mangelnde urethrale Verschlussdruck 

(Sphinkterinkompetenz) wird derzeit als die häufigste Ursache der 

kastrationsbedingten Inkontinenz (Richter und Ling, 1985; Holt, 1985a, 1990a) 

gesehen. So ist der maximale urethrale Verschlussdruck bei kastrierten Rüden 
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signifikant niedriger als bei unkastrierten Tieren (Richter und Ling, 1985). Auch ist der 

urethrale Verschlussdruck im Bereich der Pars prostatica der Urethra bei inkontinenten 

signifikant niedriger als bei kontinenten Rüden (Kupper, 1995).  

Der Testosteronspiegel fällt nach Kastration ab (DePalatis et al., 1978; Post, 1982). 

Dennoch sind Therapieversuche mit Androgenen enttäuschend (Richter und Ling, 

1985; Holt, 1990a). Barsanti und Finco (1983) berichten allerdings von zwei Rüden, 

die nach intramuskulärer Injektion von Testosteron kontinent wurden. 

Als weitere Ursache wird eine gestörte Blasenfunktion diskutiert. Coit et al. (2008) 

stellen fest, dass bei kastrierten Hunden die Kontraktilität des Musculus detrusor 

signifikant vermindert ist. Bei inkontinenten Hunden wurde insgesamt die niedrigste 

Kontraktilität festgestellt. Sie diskutieren, dass diese verminderte Muskelkraft die 

Blasenfunktion dramatisch verändert und somit zu Harninkontinenz führen kann. Bei 

Rüden ist das Auftreten der Harninkontinenz ihrer Meinung nach unwahrscheinlicher 

als bei der Hündin, da die Anatomie der Urethra deutlich voneinander abweicht. So ist 

die Urethra des Rüden länger und zeigt insgesamt einen höheren urethralen 

Verschlussdruck als bei der Hündin (Rosin et al., 1980; Richter und Ling, 1985). 

Kupper (1995) und Arnold und Weber (1999) stellen fest, dass beim Rüden nur der 

proximale Teil der Urethra, bestehend aus Pars prostatica und Pars membranacea, für 

die Kontinenz von Bedeutung ist. Das spiegelt sich auch im Urethradruckprofil von 

Richter und Ling (1985) wieder: kaudal der Blase (im Bereich der Pars membranacea, 

mit einem Maximum an quergestreifter Muskulatur) ist ein Anstieg zu verzeichnen, der 

bei inkontinenten Hunden niedriger ausfällt als bei kontinenten. Da sich der Druck in 

diesem Abschnitt im Gegensatz zum Druck im Bereich der penilen Urethra 

medikamentell durch die Anwendung von Phenylpropanolamin signifikant erhöhen 

lässt, folgern Richter und Ling (1985), dass die penile Urethra für den 

Kontinenzmechanismus des Rüden eventuell keine Rolle spielt. 

Auch eine Erhöhung der Gonadotropinkonzentrationen nach Kastration wird als 

Ursache diskutiert. So sind laut Olson et al. (1992) die LH- und FSH-Werte bei 

kastrierten Rüden deutlich höher als bei unkastrierten Tieren. Sicher ist, dass im 

unteren Harntrakt von Rüden Rezeptoren für LH und FSH vorhanden sind 

(Ponglowhapan et al., 2007). Bei kastrierten Tieren sind es signifikant weniger als bei 

unkastrierten (Ponglowhapan et al., 2008a). Studien zur Verifizierung, ob es einen 

Zusammenhang der Rezeptordichte mit einer nach Kastration auftretenden 

Harninkontinenz gibt, fehlen bisher. 
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Ein weiterer Faktor, der zur Entstehung der kastrationsbedingten Harninkontinenz 

beitragen kann, sind histologische Veränderungen. So stellen Ponglowhapan et al. 

(2008b) fest, dass bei intakten Hunden signifikant mehr Muskulatur und weniger 

Kollagen im unteren Harntrakt nachzuweisen sind. Da laut Awad und Downie (1976) 

glatte Muskulatur und elastische Fasen zu 85 % für den Kontinenzmechanismus 

verantwortlich sind, könnte sich diese Veränderung negativ auf die Kontinenz 

auswirken. 

Des Weiteren kann die durch Kastration induzierte verminderte Prostatagröße 

ursächlich an der Ausbildung der Inkontinenz beteiligt sein. Durch eine große Prostata 

wird die Urethra ins kraniale Becken gedehnt und somit die Blasenhalsposition nach 

kranial verlagert. Auch die Länge der Urethra nimmt hierdurch zu. Zusätzlich 

komprimiert eine große Prostata die Urethra und erhöht somit den intraluminalen 

Widerstand. Im Gegensatz hierzu steht eine kleine Prostata post castrationem (Aaron 

et al., 1996). Bei kastrierten Rüden liegt der Blasenhals signifikant häufiger intrapelvin. 

Auch ist die Urethra bei inkontinenten Rüden kürzer (wenn auch nicht signifikant) als 

bei kontinenten (Power et al., 1998). Da die Blasenhalsposition mit der Prostatagröße 

korreliert, postulieren Power et al. (1998), dass Blasenhalsposition und Kastration 

unabhängig voneinander einen signifikanten Risikofaktor für das Auftreten einer 

urethralen Sphinkterinkompetenz darstellen. Auch Holt (2008) beurteilt einen 

intrapelvin liegenden Blasenhals als Risikofaktor. DiBartola und Adams (1983) 

dagegen sehen keinen Zusammenhang zwischen Harninkontinenz und einer 

intrapelvinen Position des Blasenhalses. 

Es gibt jedoch auch Autoren, die keinerlei Zusammenhang zwischen urethraler 

Sphinkterinkompetenz und Kastration beim Rüden sehen (Weber et al., 1997; Arnold 

und Weber, 1999).  

 

2.2.3.4 Häufigkeit 

Die kastrationsbedingte Harninkontinenz des Rüden durch Sphinkterinkompetenz ist 

ein selten auftretendes Problem (Barsanti und Finco, 1983; Holt, 1985a, 1990a; 

Kupper, 1995; Arnold und Weber, 1999; Kniese, 2005; Niepel, 2007; Coit et al., 2009; 

Adam und Syme, 2010). Die Angaben zur Häufigkeit variieren und sind in Tabelle 15 

zusammengefasst.  

Auch bezüglich der Rassedisposition gibt es abweichende Angaben, die in Tabelle 16 

dargestellt sind. 
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Tabelle 16 Rasseverteilung von Rüden mit Harninkontinenz nach Kastration: 

Prozentanteil der inkontinenten Rassen bezogen auf die Population der inkontinenten 

Tiere  

Legende: Grau unterlegt: gehäuft auftretende Rassen; m = männlich; mk = männlich 

kastriert 

Autor (Anzahl der 

inkontinenten Rüden 

gesamt) 

Aaron et al., 1996; 

(37) 

adult 

Aaron et al., 1996; 

(17) 

juvenil 

Kupper, 1995; 

(14) 

m + mk 

Beagle   7,1 %, (1/14) 

Bernhardiner  5,9 %, (1/17)  

Border Collie 2,7 %, (1/37)   

Border Terrier 2,7 %, (1/37)   

Boxer 18,9 %, (7/37)  14,3 %, (2/14) 

Bulldogge  5,9 %, (1/17)  

Cairn Terrier 2,7 %, (1/37)   

Cocker Spaniel 5,4%, (2/37) 5,9 %, (1/17) 7,1 %, (1/14) 

Collie   7,1 %, (1/14) 

Dackel   7,1 %, (1/14) 

Deutscher Pointer  5,9 %, (1/17)  

Deutscher 

Schäferhund 

5,4 %, (2/37) 29,4 %, (5/17)  

Entlebucher 

Sennenhund 

  7,1 %, (1/14) 

Golden Retriever 2,7 %, (1/37) 17,6 %, (3/17) 7,1 %, (1/14) 

Greyhound 2,7 %, (1/37)   

Griffon   7,1 %, (1/14) 

Irish Setter 2,7 %, (1/37)   

Labrador 2,7 %, (1/37) 5,9 %, (1/17) 7,1 %, (1/14) 

Mischling 8,1 %, (3/37)  7,1 %, (1/14) 

Neufundländer  5,9 %, (1/17)  

Pudel   21,4 %, (3/14) 

Riesenschnauzer 2,7 %, (1/37)   

Rottweiler 8,1 %, (3/37) 5,9 %, (1/17)  

Springer Spaniel 8,1 %, (3/37) 5,9 %, (1/17)  

Weimaraner 2,7 %, (1/37)   
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Autor 

(Anzahl der 

inkontinenten Rüden 

gesamt) 

Aaron et al., 1996; 

(37) 

adult 

Aaron et al., 1996; 

(17) 

juvenil 

Kupper, 1995; 

(14) 

m + mk 

West Highland White 

Terrier 

 5,9 %, (1/17)  

Wheaten Terrier 2,7 %, (1/37)   

Whippet 2,7 %, (1/37)   

Zwergpudel 10,8 %, (4/37)   

 

2.2.4 Adipositas 

 

2.2.4.1 Kastration als Risikofaktor 

Wie auch bei der Hündin führt eine Kastration, nach Meinung der meisten Autoren, 

durch übermäßigen Appetit und verminderte Aktivität häufig zu Adipositas (Tabelle 17). 

Laut Colliard et al. (2006) haben kastrierte Rüden ein signifikant höheres Risiko 

übergewichtig zu werden als unkastrierte. So scheint der Grundumsatz nach 

Kastration vermindert und die Futterverwertung verbessert zu sein (Byers et al., 2011; 

Kniese, 2005; Koch, 1960; Royal Canin, 2010a; Sloth, 1992).  

Nur wenige Autoren gehen davon aus, dass eine Kastration keinen Einfluss auf 

Gewichtszunahme und Futteraufnahme hat (Salmeri et al., 1991, Stubbs et al., 1995). 

Laut einer Studie verhält sich die Gewichtszunahme bei ad libitum Fütterung von 

kastrierten und unkastrierten Rüden identisch (Salmeri et al., 1991). Auch gehen, laut 

einer Umfrage, nur 2 % der Tierärzte in Australien davon aus, dass Adipositas durch 

die Kastration bedingt ist. 97 % sehen einen Besitzer-assoziierten Zusammenhang. 
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2.2.4.2 Einfluss von Androgenen 

Über den Einfluss von Androgenen auf Futteraufnahme und Gewichtszunahme sind 

kaum Angaben vorhanden. Bekannt ist, dass Dihydroepiandrosteron als Vorstufe von 

Androgenen den Gewichtsverlust fördert (MacEwen und Kurzman, 1991). Andersen 

und Lewis (1980) postulieren, dass durch das Fehlen von Testosteron nach Kastration 

eine verminderte Ablagerung von Aminosäuren als Muskelprotein auftritt und die 

übrigbleibende Energie in Fett umgewandelt wird. Bei Katzen führt das Fehlen von 

Testosteron zu einem Anstieg von Leptin, allerdings ohne die Körpermasse zu 

beeinflussen (Hoenig und Ferguson, 2002). Bei männlichen Ratten führt eine 

Kastration zur Zunahme von Körperfett. Der Einfluss von Testosteron auf die 

Futteraufnahme ist dosisabhängig. Testosteron wirkt nicht nur direkt auf den 

Stoffwechsel ein, sondern auch über die Aromatisierung in Östrogene und 

Umwandlung in Dihydrotestosteron (Wade und Gray, 1979). 

 

2.2.4.3 Rüde und Hündin im Vergleich 

Bei Rüden ist laut Salmeri et al. (1991) generell eine höhere Futteraufnahme 

festzustellen als bei Hündinnen. Die Auswirkungen auf das Körpergewicht nach 

Kastration werden jedoch kontrovers diskutiert. So gehen einige Autoren davon aus, 

dass Rüden nach Kastration häufiger zu Adipositas neigen als Hündinnen (Kniese, 

2005; Salmeri et al., 1991; Heidenberger und Unshelm, 1990). Die Mehrzahl ist jedoch 

anderer Meinung und hält das Risiko, eine Adipositas zu entwickeln, bei kastrierten 

Hündinnen für höher (Colliard et al., 2006; Courcier et al., 2010; Crane, 1991, 1992; 

Diez und Nguyen, 2006; Dorsten und Cooper, 2004; Edney und Smith, 1986; 

MacEwen und Kurzman, 1991; Mason, 1970; McGreevy et al., 2005; Sloth, 1992). Eine 

Übersicht zur prozentualen Verteilung einer Adipositas nach Kastration bei Hündinnen 

und Rüden findet sich in Tabelle 18. 
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Tabelle 18 Adipositasrisiko nach Kastration bei Hündinnen und Rüden im Vergleich 

Autor Hündin Rüde 

BSAVA, 1975 38,1 % (74/194) 34,09 % (15/44) 

Colliard et al., 2006 1,57-fach häufiger  

Courcier et al., 2010 Statistisch signifikant 

häufiger 

 

Heidenberger und 

Unshelm, 1990 

32 % (122/382) 42 % (88/209) 

Mason, 1970 32 % 23 % 

McGreevy et al., 2005 39,2 % (439/1120) 35,1 % (263/749) 

Niepel, 2007 21 % (121/578) 28 % (121/432) 

 

2.2.5 Präputialatrophie 

Über die Präputialatrophie des Rüden nach Kastration gibt es wenige 

Literaturangaben. Meist beziehen sich diese eher auf die Größe des Penis, als auf die 

Größe des Präputiums.  

Allerdings stellte Koch (1960) fest, dass bei adult kastrierten Hunden eine Atrophie der 

Geschlechtsorgane und bei juvenil kastrierten Hunden eine Hypoplasie auftritt. Die 

Größe des Penis ist hierbei vom Zeitpunkt der Kastration abhängig: bei Frühkastration 

bleibt er infantil, bei Spätkastration findet häufig keine Rückbildung statt.  

Die meist zitierte Untersuchung (Niepel, 2007; Reichler, 2009) zur Präputialatrophie 

stammt von Salmeri et al. (1991), die durch Messung bei Rüden im Alter von 13 bis 15 

Monaten festgestellt haben, dass sich bei präpubertär kastrierten Hunden im Alter von 

7 Wochen, Penis, Penisknochen und Präputium am kleinsten darstellten. Bei Rüden 

die im Alter von 7 Monaten kastriert wurden, waren die sekundären 

Geschlechtsmerkmale größer als bei präpubertär kastrierten, aber kleiner als bei 

intakten Rüden. Diese Feststellung wird durch Stubbs et al. (1995) bestätigt. Sie 

stellen fest, dass sich die äußeren Genitalien von präpubertär kastrierten Rüden 

infantil darstellen. Auch Baldwin (2010) stellt bei präpubertär kastrierten Rüden einen 

unausgereiften Penis fest.  

Ursächlich für die verminderte Größe des Präputiums scheint der verminderte 

Testosteronspiegel zu sein, da sich nach Bharadwaij und Calhoun (1961) die 

balanopräputiale Falte unter Hormoneinfluss aufspaltet und somit ausdifferenziert. 

Auch Gilbert (1991) gibt an, dass gonadale Hormone, insbesondere 5α-
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Dihydrotestosteron, für die Entwicklung der äußeren Geschlechtsmerkmale von 

Bedeutung sind.  
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3 Material und Methode 

 

3.1 Datenerhebung bei Hundefriseuren 

 

3.1.1 Art der Datenerhebung 

Es wurden Daten von 64 Hundefriseuren aus 16 Bundesländern erhoben. Die 

Befragung erfolgte mit einem vorgefertigten Fragebogen, der online unter 

http://docs.google.com verfügbar war. Den Befragten wurde eine E-Mail mit einem 

Zugangslink gesendet. Über diesen Link gelangten die Befragten zum Fragebogen, 

der direkt online und selbständig ausgefüllt wurde. 

Um die Teilnahmebereitschaft an der Umfrage zu erhöhen, wurden die Befragten 

vorher telefonisch benachrichtigt. Von 204 angerufenen Hundefriseuren erklärten sich 

190 bereit, den Fragebogen auszufüllen und bekamen diesen daraufhin per E-Mail 

zugesendet. Von 190 versendeten Fragebögen wurden 64 beantwortet 

zurückgesendet. Das entspricht einem Rücklauf von 33,7 %. 

Sowohl bei Hündinnen als auch bei Rüden wurde die Art/Methode der Kastration nicht 

unterschieden. Grunderkrankungen, die mit Haarveränderungen einhergehen, werden 

nicht berücksichtigt, da die Wahrscheinlichkeit ihres Auftretens sich bei kastrierten wie 

unkastrierten Tieren identisch verhält. 

Der Fragebogen bestand sowohl aus vorgegebenen Antwortmöglichkeiten zum 

Ankreuzen als auch aus Fragen, bei denen eine freie Antwort möglich war. Das 

Ausfüllen des Fragebogens beanspruchte circa fünf Minuten. Die Antworten der 

Hundefriseure wurden schriftlich festgehalten, kategorisiert und anschließend 

ausgewertet. Zahlenwerte wurden auf eine Stelle hinter dem Komma gerundet.  

Der Fragebogen lautet wie folgt: 

 

3.1.2 Fragebogen Hundefriseure 

Sehr geehrte Hundefriseure/-friseurinnen, 

im Rahmen meiner Doktorarbeit fertige ich eine Studie zum Thema „Unerwünschte 

Nebenwirkungen einer Kastration bei Hündinnen und Rüden“ an. 

Die Kastration ist eine der häufigsten operativen Eingriffe in der Tiermedizin. Um 

Hundehalter optimal beraten zu können, ist es notwendig, die positiven und negativen 

Folgen einer Kastration zu erfassen. Dazu bin ich auf Ihre Mithilfe angewiesen. Wie 

telefonisch mit Ihnen besprochen, sende ich Ihnen hiermit meinen Fragebogen zu. 
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Bitte füllen Sie diesen aus und senden Sie ihn möglichst bald (per E-Mail) an mich 

zurück. 

Dieser Fragebogen enthält sowohl Fragen, bei denen Sie eine Auswahl von Antworten 

ankreuzen können (Mehrfachnennungen sind grundsätzlich möglich) als auch Fragen, 

bei denen Sie frei antworten können. Bei zeitlichen Angaben genügt eine ungefähre 

Angabe. Ich bitte Sie zu berücksichtigen, dass sich alle Fragen auf kastrierte 

Hündinnen und Rüden beziehen. 

 

Alle persönlichen Angaben werden vertraulich behandelt und NICHT veröffentlicht. 

 

Bei Fragen können Sie sich gerne an mich wenden. 

 

TÄ Meike Stamm 

Tierärztliche Klinik für Kleintiere 

Dr. Kühn und Dr. Schmidt 

Carl-Benz-Str. 2 

04451 Panitzsch 

Tel. 034291-20276 

Mail: stamm@tierklinik-panitzsch.de 

 

Vielen Dank für Ihre Mitarbeit! 

 

1. Wie viele kastrierte und unkastrierte Rüden trimmen/schneiden/frisieren Sie circa 

pro Jahr? (alle Angaben als absolute Zahlen; keine Prozentangabe)  

 1-500 
500-

1000 

1000-

1500 
>1500 

kann ich 

nicht 

einschätzen 

Anzahl der Rüden 

pro Jahr 
( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

Anzahl der 

kastrierten Rüden 

pro Jahr 

( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 
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2. Wie viele kastrierte und unkastrierte Hündinnen trimmen/schneiden/frisieren Sie 

circa pro Jahr? (alle Angaben als absolute Zahlen; keine Prozentangabe)  

 1-500 
500-

1000 

1000-

1500 
>1500 

kann ich 

nicht 

einschätzen 

Anzahl der 

Hündinnen pro Jahr 
( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

Anzahl der 

kastrierten 

Hündinnen pro Jahr 

( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

 

3. Welche Rassen zeigen Ihrer Meinung nach am häufigsten Haarveränderungen  

   nach Kastration? (Bitte von häufig nach weniger häufig ordnen)  

 

4. Bei welchem Geschlecht treten die Haarveränderungen häufiger auf?  

[ ] kastrierter Rüde 

[ ] kastrierte Hündin 

[ ] Sonstiges:  

 

5. Zu welchem Zeitpunkt treten die Haarveränderungen auf?  

 Nie 
weniger 

als 50% 

mehr als 

50% 
Immer 

kann ich 

nicht 

beurteilen 

0,5 Jahre nach 

Kastration 
( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

1 Jahr nach 

Kastration 
( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

2 Jahre nach 

Kastration 
( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

mehr als 2 Jahre 

nach Kastration 
( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 
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6. Wie viele der von Haarveränderungen nach Kastration betroffenen Tiere hatten 

   schon vor der Kastration Probleme mit der Haut/dem Fell?  

[ ] Alle 

[ ] mehr als 50% 

[ ] weniger als 50% 

[ ] keiner 

[ ] Sonstiges:  

 

7. Welche Probleme hatten die schon vor Kastration von Haarveränderungen  

   betroffenen Tiere? (Bitte vorher bestehende Probleme angeben. Von häufig nach  

   weniger häufig geordnet)  

 

8. Erfolgte bei Haarveränderungen in Folge der Kastration ein Behandlungsversuch?  

[ ] ja 

[ ] nein 

[ ] kann ich nicht beurteilen 

[ ] Sonstiges:  

 

9. Falls ein Behandlungsversuch erfolgte, war dieser erfolgreich?  

 nie 

zu 

weniger 

als 50% 

zu mehr 

als 50% 
immer 

kann ich 

nicht 

beurteilen 

100% Erfolg ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

großer Erfolg ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

geringer Erfolg ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

ohne Erfolg ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

 

10. Falls ein Behandlungsversuch erfolgte, durch wen erfolgte er?  

[ ] Tierarzt 

[ ] Besitzer 

[ ] andere Personen 

[ ] kann ich nicht beurteilen 

[ ] Sonstiges:  
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11. Unterscheidet sich die Ausprägung der Haarveränderungen bei frühkastrierten   

     Hündinnen von spätkastrierten Hündinnen? (frühkastriert = vor der ersten  

     Läufigkeit; spätkastriert = nach der ersten Läufigkeit)  

[ ] ja 

[ ] nein 

[ ] kann ich nicht beurteilen 

[ ] Sonstiges:  

 

12. Unterscheidet sich die Ausprägung der Haarveränderungen bei frühkastrierten  

     Rüden von spätkastrierten Rüden? (frühkastriert = jünger als 6 Monate;  

     spätkastriert = älter als 6 Monate)  

[ ] ja 

[ ] nein 

[ ] kann ich nicht beurteilen 

[ ] Sonstiges:  

 

13. Falls sich die Ausprägung der Haarveränderungen bei frühkastrierten Hündinnen  

     zu spätkastrierten Hündinnen unterscheiden, inwiefern äußert sich das?  

 

14. Falls sich die Ausprägung der Haarveränderungen bei frühkastrierten Rüden zu  

     spätkastrierten Rüden unterscheiden, inwiefern äußert sich das?  
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15. Welche Haarveränderungen sehen Sie bei kastrierten Hunden wie oft?  

 nie selten häufig 
sehr 

häufig 

kann ich 

nicht 

beurteilen 

weniger Haare ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

mehr Haare ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

dickere Haare ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

dünnere Haare ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

härtere Haare ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

weichere Haare ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

hellere Haare ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

dunklere Haare ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

längere Haare ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

kürzere Haare ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

schnelleres 

Wachstum 
( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

langsameres 

Wachstum 
( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

kahle Stellen ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

symmetrische kahle 

Stellen 
( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

Juckreiz ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

Kein Juckreiz ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

mehr Unterwolle ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

weniger Unterwolle ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

mehr Deckhaar ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

weniger Deckhaar ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

mehr Glanz ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 

weniger Glanz ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) 
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16. Stellen Sie andere Haarveränderungen nach Kastration fest? Wenn ja, welche?   

     (wenn möglich mit Angabe der Häufigkeit: selten/häufig/sehr häufig)  

  

17. Wie viele Rüden bekommen nach Kastration insgesamt Haarveränderungen? 

 

18. Wie viele Hündinnen bekommen nach Kastration insgesamt 

Haarveränderungen? 

 

3.2 Datenerhebung bei Hundebesitzern 

 

3.2.1 Art der Datenerhebung 

Es wurden Daten von 215 Hundebesitzern aus der Klientel der Tierärztlichen Klinik für 

Kleintiere, Dr. Kühn und Dr. Schmidt, Panitzsch (Sachsen) erhoben. Die Befragung 

erfolgte mit einem vorgefertigten Fragebogen, der bei Vorstellung des Hundes in der 

Tierklinik an die Besitzer von kastrierten Hündinnen und/oder Rüden ausgehändigt 

wurde. Es wurden zwei verschiedene Fragebögen erstellt. Einer für Besitzer kastrierter 

Hündinnen, einer für Besitzer kastrierter Rüden. Der Fragebogen wurde selbständig 

ausgefüllt und in der Tierklinik abgegeben oder per Post zurückgesendet. 

 

Von 600 ausgegebenen Fragebögen wurden 223 beantwortet zurückgegeben/-

gesendet. Das entspricht einem Rücklauf von 37,2 %. Von 119 beantworteten 

Fragebögen über kastrierte Hündinnen wurden 6 aufgrund fehlender Auswertbarkeit 

aussortiert. 113 Fragebögen wurden zur Auswertung der Daten herangezogen. Von 

104 beantworteten Fragebögen über kastrierte Rüden wurden 2 aufgrund fehlender 

Auswertbarkeit aussortiert. 102 wurden ausgewertet. 

Bei den Rüden wurde nicht unterschieden, ob die Kastration skrotal (mit oder ohne 

Resektion des Skrotums) oder präskrotal erfolgte. Wegen eines abdominalen 

Kryptorchismus laparoskopisch/minimalinvasiv kastrierte Rüden und kryptorchide 

Rüden wurden gesondert erhoben. Bei den Hündinnen wurde nicht unterschieden, ob 

die Kastration in Form einer Ovarektomie oder einer Ovariohysterektomie durchgeführt 

wurde. Endoskopisch kastrierte Hündinnen wurden gesondert erhoben. Sowohl bei 

Rüden als auch bei Hündinnen wurde der Grund der Kastration erfragt. 

Der Fragebogen bestand aus vorgegebenen Antwortmöglichkeiten zum Ankreuzen, 

und aus Fragen, bei denen eine freie Antwort möglich war. Das Ausfüllen des 
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Fragebogens beanspruchte circa fünf Minuten. Die Antworten der Besitzer wurden 

schriftlich festgehalten, kategorisiert und anschließend ausgewertet. Zahlenwerte 

wurden auf eine Stelle hinter dem Komma gerundet.  

Beide Fragebögen gliedern sich in drei verschiedene Abschnitte:  

- Allgemeine Angaben 

- Grund der Kastration 

- Folgen der Kastration 

 Fellveränderungen 

Grunderkrankungen, die mit Haarveränderungen einhergehen, wurden nicht 

berücksichtigt. Es wurde von der Hypothese ausgegangen, dass sich die 

Wahrscheinlichkeit ihres Auftretens bei kastrierten wie unkastrierten Tieren 

gleich verhält. 

 Harninkontinenz 

Grunderkrankungen, die mit Harninkontinenz einhergehen, wurden nicht 

berücksichtigt, da die Wahrscheinlichkeit ihres Auftretens sich bei 

kastrierten wie unkastrierten Tieren identisch verhält. 

 Adipositas und 

 Wundheilungsstörung der Kastrationswunde 

 

3.2.2 Fragebogen Hundebesitzer 

 

3.2.2.1 Fragebogen kastrierte Hündin 

Sehr geehrte Tierbesitzer, im Rahmen meiner Doktorarbeit fertige ich eine Studie zum 

Thema „Unerwünschte Nebenwirkungen einer Kastration bei Hündinnen und Rüden“ 

an. 

Die Kastration ist eine der häufigsten operativen Eingriffe in der Tiermedizin. Um 

Hundehalter optimal beraten zu können, ist es notwendig die positiven und negativen 

Folgen einer Kastration zu erfassen. 

Dazu bin ich auf Ihre Mithilfe angewiesen. Ich bitte Sie folgenden Fragebogen 

auszufüllen und bei Ihrem nächsten Besuch zurückzugeben. 

 

Dieser Fragebogen enthält sowohl Fragen bei denen Sie eine Auswahl von Antworten 

ankreuzen können (Mehrfachnennungen sind grundsätzlich möglich), als auch 
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Fragen, bei denen Sie frei antworten können. Bei zeitlichen Angaben genügt eine 

ungefähre Angabe. 

 

Alle persönlichen Angaben werden vertraulich behandelt und NICHT veröffentlicht. 

 

Bei Fragen können Sie sich gerne an mich wenden: 

 

TÄ Meike Stamm 

Tierärztliche Klinik für Kleintiere 

Dr. Kühn und Dr. Schmidt 

Carl-Benz-Str. 2 

04451 Panitzsch 

Tel. 034291-20276 

Mail: stamm@tierklinik-panitzsch.de 

 

Vielen Dank für Ihre Mitarbeit! 

 

1) Allgemeine Angaben 

- Name, Vorname (freiwillige Angabe):…………………………………………… 

- Name Ihres Tieres:………………………………………………………………... 

- Rasse:……………………………………………………………………………… 

- Geburtsdatum:…………………………………………………………................. 

- Gewicht in kg:……………………………………………………………………… 

- Alter zum Zeitpunkt der Kastration (in Jahren):………………………………... 

- Anzahl der Läufigkeiten bis zur Kastration (bitte ankreuzen) 

o 1 

o 2 

o 3 

o Mehr als 3 

- Trächtigkeiten bis zur Kastration (bitte ankreuzen) 

o ja (Anzahl:…………..) 

o nein 

 

 



 

78 
 

2) Grund der Kastration  

(bitte ankreuzen, Mehrfachnennung möglich) 

o Empfehlung durch den Tierarzt aufgrund:……………………………… 

o Aggressivität/Dominanz gegenüber 

□ Mensch 

□ anderen Hunden 

o gesundheitliche Probleme 

□ Gebärmuttervereiterung 

□ Dauerläufigkeit 

□ Scheinträchtigkeit 

□ Mammatumoren (Tumoren in der Gesäugeleiste) 

□ Vaginaltumor (Tumoren an/in der Scheide) 

□ Diabetes mellitus  

□ andere Ursachen:…………………………………………………… 

o keine Zucht erwünscht 

o Komplikationen bei vorangegangener Trächtigkeit/Geburt 

o Haltungserleichterung (z.B. Blut in der Wohnung, Probleme beim 

Spaziergang etc.) 

o Ungewollte Bedeckung/Trächtigkeit 

o andere Ursache:……………………………………………….………….. 

 

3) Folgen der Kastration 

 

Fellveränderungen (bitte ankreuzen) 

o nein  

o ja a) Dichte   □ weniger Haare 

□ mehr Haare 

b) Dicke  □ dicker 

□ dünner 

c) Struktur  □ härter 

□ weicher 

d) Farbe  □ vorher………………………………………………… 

□ nachher………………………………………………. 
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e) Länge  □ länger 

□ kürzer 

f) kahle Stellen □ ja ◊ symmetrisch auf beiden Körperseiten 

   ◊ asymmetrisch  

□ nein 

g) subjektive Beschreibung:………………….………………………………… 

h) Juckreiz □ nein 

□ ja 

i) erfolgte ein Behandlungsversuch 

  □ nein 

□ ja ◊ womit:…………………………………….. 

◊ wie lange:…………………….…………… 

◊ mit Erfolg 

◊ ohne Erfolg 

j) Zu welchem Zeitpunkt nach der Kastration traten die Haarveränderungen 

auf:………………………………………………………… 

 

Harninkontinenz 

(Unsauberkeit; Verlust der Fähigkeit, Urin sicher zu speichern und an gewolltem Ort 

zu einer selbst bestimmten Zeit auszuscheiden) 

o nein  

o ja a) Häufigkeit der Unsauberkeit innerhalb von 24h:……………………………                  

Häufigkeit der Unsauberkeit innerhalb einer Woche:……………………... 

Häufigkeit der Unsauberkeit innerhalb eines Monats:…………………….. 

b) Zeitpunkt der Unsauberkeit: 

□ im Schlaf 

□ beim Laufen 

c) erfolgte ein Behandlungsversuch 

□ nein 

□ ja ◊ womit:……………………………………… 

◊ wie lange:………………………………….. 

◊ mit Erfolg 

◊ ohne Erfolg 

d) Zu welchem Zeitpunkt nach der Kastration trat die Inkontinenz auf:……. 
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Adipositas (Übergewicht) 

- Wurde die Fütterung nach der Kastration verändert 

o Nein 

o Ja ◊ kleinere Menge 

◊ größere Menge 

◊ anderes Futter:…………………………………………………….. 

- Wurde eine andere Fütterung durch den Tierarzt empfohlen? 

o Nein 

o Ja:……………………………………………………………………………… 

- War der Appetit Ihres Hunde nach der Kastration: 

o Größer 

o Kleiner 

o gleich bleibend 

- Erfolgte bei Ihrem Hund nach der Kastration eine Gewichtszunahme? 

o Nein  

o Ja, und zwar: □ wenig 

□ viel 

□ wie viel (in kg):………………………………………… 

- Zu welchem Zeitpunkt nach der Kastration trat die Zunahme auf?  

 

3.2.2.2 Fragebogen kastrierter Rüde 

Sehr geehrte Tierbesitzer, im Rahmen meiner Doktorarbeit fertige ich eine Studie zum 

Thema „Unerwünschte Nebenwirkungen einer Kastration bei Hündinnen und Rüden“ 

an. 

Die Kastration ist eine der häufigsten operativen Eingriffe in der Tiermedizin. Um 

Hundehalter optimal beraten zu können, ist es notwendig die positiven und negativen 

Folgen einer Kastration zu erfassen. 

Dazu bin ich auf Ihre Mithilfe angewiesen. Ich bitte Sie folgenden Fragebogen 

auszufüllen und bei Ihrem nächsten Besuch zurückzugeben. 

 

Dieser Fragebogen enthält sowohl Fragen bei denen Sie eine Auswahl von Antworten 

ankreuzen können (Mehrfachnennungen sind grundsätzlich möglich), als auch 

Fragen, bei denen Sie frei antworten können. Bei zeitlichen Angaben genügt eine 

ungefähre Angabe. 
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Alle persönlichen Angaben werden vertraulich behandelt und NICHT veröffentlicht. 

 

Bei Fragen können Sie sich gerne an mich wenden: 

 

TÄ Meike Stamm 

Tierärztliche Klinik für Kleintiere 

Dr. Kühn und Dr. Schmidt 

Carl-Benz-Str. 2 

04451 Panitzsch 

Tel. 034291-20276 

Mail: stamm@tierklinik-panitzsch.de 

 

Vielen Dank für Ihre Mitarbeit! 

 

1) Allgemeine Angaben 

- Name, Vorname (freiwillige Angabe):…………………………………………… 

- Name Ihres Tieres:………………………………………………………………... 

- Rasse:……………………………………………………………………………… 

- Geburtsdatum:…………………………………………………………................. 

- Gewicht in kg:……………………………………………………………………… 

- Alter zum Zeitpunkt der Kastration (in Jahren):………………………………... 

- Kryptorchid (nicht abgestiegener Hoden) (bitte ankreuzen): 

o ja  □ einseitig 

□ beidseitig 

□ inguinal (Hoden in der Leiste) 

□ abdominal (Hoden in der Bauchhöhle) 

o nein 
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2) Grund der Kastration  

(bitte ankreuzen, Mehrfachnennung möglich) 

o Empfehlung durch den Tierarzt aufgrund:……………………………… 

o Hypersexualität 

o Aggressivität/Dominanz gegenüber 

□ Mensch 

□ anderen Hunden 

o gesundheitliche Probleme 

□ Präputialkatarrh (Entzündung der Vorhaut mit Abfluss von 

gelblichem Sekret) 

□ Hodentumor 

□ Erkrankung der Prostata  

◊ Zysten = flüssigkeitsgefüllter Hohlraum 

◊ Hyperplasie = krankhafte Vergrößerung 

◊ Tumor  

◊ Abszess 

◊ kann ich nicht beurteilen 

□ Kryptorchismus (nicht in den Hodensack abgestiegener Hoden) 

□ Perinealhernie 

(Aussackung des Darms im hinteren Bereich, mit 

Kotabsatzproblemen) 

□ Hepatome (Tumor im Bereich des Afters, ausgehend von den 

hepatoiden Drüsen) 

□ andere Ursachen:…………………………………………………… 

o keine Zucht erwünscht 

o Haltungserleichterung 

o andere Ursache:……………………………………………….………….. 
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3) Folgen der Kastration 

 

Fellveränderungen (bitte ankreuzen) 

o nein  

o ja a) Dichte   □ weniger Haare 

□ mehr Haare 

b) Dicke □ dicker 

□ dünner 

c) Struktur □ härter 

□ weicher 

d) Farbe □ vorher………………………………………………… 

□ nachher………………………………………………. 

e) Länge □ länger 

□ kürzer 

f) kahle Stellen □ ja ◊ symmetrisch auf beiden Körperseiten 

   ◊ asymmetrisch  

□ nein 

g) subjektive Beschreibung:………………………………………………… 

h) Juckreiz □ nein 

□ ja 

i) erfolgte ein Behandlungsversuch 

  □ nein 

□ ja ◊ womit:……………………………………… 

◊ wie lange:…………………………………. 

◊ mit Erfolg 

◊ ohne Erfolg 

j) Zu welchem Zeitpunkt nach der Kastration traten die 

Haarveränderungen auf:……………………………………………………… 

 

Harninkontinenz 

(Unsauberkeit; Verlust der Fähigkeit, Urin sicher zu speichern und an gewolltem Ort 

zu einer selbst bestimmten Zeit auszuscheiden) 

o nein  
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o ja a) Häufigkeit der Unsauberkeit innerhalb von 24h:…………………………… 

b) Zeitpunkt der Unsauberkeit: 

□ im Schlaf 

□ beim Laufen 

c) erfolgte ein Behandlungsversuch 

□ nein 

□ ja ◊ womit:……………………………………. 

◊ wie lange:………………………………... 

◊ mit Erfolg 

◊ ohne Erfolg 

d) Zu welchem Zeitpunkt nach der Kastration trat die Inkontinenz auf:…. 

 

Adipositas (Übergewicht) 

- Wurde die Fütterung nach der Kastration verändert 

o Nein 

o Ja ◊ kleinere Menge 

◊ größere Menge 

◊ anderes Futter:………………………………………………….. 

- Wurde eine andere Fütterung durch den Tierarzt empfohlen? 

o Nein 

o Ja:……………………………………………………………………………… 

- War der Appetit Ihres Hunde nach der Kastration: 

o Größer 

o Kleiner 

o gleich bleibend 

- Erfolgte bei Ihrem Hund nach der Kastration eine Gewichtszunahme? 

o Nein 

o Ja, und zwar: □ wenig 

□ viel 

□ wie viel (in kg):………………………………………  

- Zu welchem Zeitpunkt nach der Kastration trat die Zunahme auf?  
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3.3 Datenerhebung Vulvaatrophie 

 

3.3.1 Art der Datenerhebung 

Durch klinische Untersuchung in einer tierärztlichen Klinik wurden Daten über das 

Auftreten einer kastrationsbedingten Vulvaatrophie erhoben. Als betroffen galten 

Hündinnen, deren Vulva zu mehr als 14 % von der Dorsalfalte überdeckt war (Abb. 2). 

Als Vergleichswert wurde ein Mittelwert an 55 unkastrierten, metöstrischen oder 

anöstrischen Hündinnen erhoben. 30 verschiedene Rassen und 10 Mischlinge im Alter 

von 6 bis 179 Monaten (Mittelwert 70,8 Monate) wurden berücksichtigt. Der 

Zyklusstand wurde mittels exfoliativer Vaginalzytolgie bestimmt. Ausgemessen wurde 

die gesamte Länge der Rima vulvae, die anschließend zur sichtbaren Länge der Rima 

vulvae ins Verhältnis gesetzt wurde. Zum Messen wurde eine Schieblehre 

(CONMETALL GmbH & Co. KG; CONNEX® Metallbearbeitungswerkzeuge, 

Schieblehre 0-80mm) benutzt. Anschließend wurden die Werte tabellarisch 

dokumentiert. 

 

Abb. 2 Vulvaatrophie im Vergleich. Links eine Hündin mit  nicht  von der Dorsalfalte 

überdeckter Rima vulvae, rechts eine Hündin mit 100 % überdeckter Rima vulvae 

 

Es wurden Daten von 25 kastrierten Hündinnen erhoben, die seit mindestens einem 

halben Jahr kastriert waren. Das Alter zum Zeitpunkt der Messung und der Kastration, 

Anzahl der Läufigkeiten vor Kastration, Anzahl der Trächtigkeiten vor Kastration, 

Rasse und Ernährungszustand der Hunde wurden dokumentiert, um Risikofaktoren, 

die eine große Dorsalfalte begünstigen, zu erkennen. 
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Die Dauer der Untersuchungen erstreckte sich über einen Zeitraum von einem Jahr. 

Es wurden Hunde 18 verschiedener Rassen und 6 Mischlinge berücksichtigt. 

Das Alter der untersuchten Tiere lag zwischen 9 und 164 Monaten (Mittelwert 92,9 

Monate). 

Das Alter zum Zeitpunkt der Kastration lag zwischen 5 und 126 Monaten (Mittelwert 

37,4 Monate). 

Bei den Hündinnen wurde nicht unterschieden, ob die Kastration in Form einer 

Ovariohysterektomie oder einer Ovariektomie durchgeführt wurde.  

 

3.4 Datenerhebung Präputialatrophie 

 

3.4.1 Art der Datenerhebung 

Durch klinische Untersuchung in einer tierärztlichen Klinik wurden Daten über die 

Häufigkeit einer kastrationsbedingten Präputialatrophie erhoben (Abb. 3). Als 

Vergleichswert wurde ein Mittelwert an 72 unkastrierten Rüden 33 verschiedener 

Rassen und 11 Mischlingen im Alter von 8 bis 169 Monaten erhoben. Vermessen 

wurde die Länge des Präputiums (Ansatz an der Bauchwand bis zur Präputialöffnung) 

mittels einer Schieblehre (CONMETALL GmbH & Co. KG; CONNEX® 

Metallbearbeitungswerkzeuge, Schieblehre 0 - 80mm) und der nicht von Penis gefüllte 

Teil des Präputiums mittels eines handelsüblichen Wattestäbchens. Die gemessenen 

Parameter wurden anschließend tabellarisch dokumentiert. 

Abb. 3 Präputium eines mit 8 Monaten kastrierten Rüden. Es erscheint makroskopisch 

klein und unterentwickelt. 

 

Es wurden Daten von 28 kastrierten Rüden erhoben, die seit mindestens einem halben 

Jahr kastriert waren. Das Alter, das Alter zum Zeitpunkt der Kastration, die Rasse und 

kranial 
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der Ernährungszustand der Hunde wurden dokumentiert, um Risikofaktoren für das 

Entstehen einer Präputialatrophie post castrationem zu erkennen. 

Die Dauer der Untersuchungen erstreckte sich über einen Zeitraum von einem Jahr. 

Es wurden Hunde 14 verschiedener Rassen und 7 Mischlinge berücksichtigt. 

Das Alter der untersuchten Tiere lag zwischen 14 und 165 Monaten (Mittelwert 98,9 

Monate). 

Das Alter zum Zeitpunkt der Kastration lag zwischen 6 und 138 Monaten (Mittelwert 

52,3 Monate). 

Es wurde nicht unterschieden, ob die Kastration skrotal (mit oder ohne Resektion des 

Skrotums) oder präskrotal erfolgte. 

 

3.5 Dokumentation und Auswertung der Daten 

Es wurden insgesamt 180 Tiere untersucht. Davon 25 kastrierte Hündinnen, 55 

unkastrierte Hündinnen, 28 kastrierte Rüden und 72 unkastrierte Rüden. 

Es wurden Daten von 215 Tierbesitzern und 64 Hundefriseuren ausgewertet. 

Durch analytische statistische Verfahren wurden folgende Fragen beantwortet: 

- Kommt es durch die Kastration bei Hündinnen zur einer verstärkten Bedeckung der 

Vulva durch die Dorsalfalte? 

- Kommt es durch die Kastration bei Rüden zu einer Verkleinerung des Präputiums?  

 

Die statistische Datenauswertung erfolgte mit Hilfe der Arbeitsgruppe Biomathematik 

und Datenverarbeitung des Fachbereichs Veterinärmedizin der Justus-Liebig 

Universität Gießen auf den Rechnern im lokalen Rechennetzwerk (LAN). Es wurde 

das Statistikprogramm-Paket BMDP/Dynamic, Release 8.1, verwendet (Dixon, 1993).  

Zum Vergleich der kastrierten mit den unkastrierten Tieren im Parameter Bedeckung 

der Vulva durch die Dorsalfalte beziehungsweise Vergrößerung der Präputialanteiles, 

der nicht vom Penis ausgefüllt wird, erfolgte eine zweifaktorielle Varianzanalyse mit 

den Einflußfaktoren Kastration und Übergewicht. Zusätzlich wurde in der Gruppe der 

kastrierten Tiere mit einer einfaktoriellen Kovarianzanalyse überprüft, ob das Alter zum 

Zeitpunkt der Kastration und bei den weiblichen Tieren die Anzahl der Läufigkeiten vor 

der Kastration Einfluss auf die oben genannten Merkmale hat. 
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4 Ergebnisse 

 

4.1 Hundefriseure 

Die Fragen wurden von 64 Hundefriseuren beantwortet. 

 

Frage 1: Wie viele kastrierte und unkastrierte Rüden trimmen/schneiden/frisieren Sie 

circa pro Jahr? 

Über die Hälfte der Befragten gaben an, zwischen 1 und 500 kastrierte und unkastrierte 

Rüden pro Jahr zu behandeln. 20,3 % konnten die Anzahl der unkastrierten Rüden, 

26,6 % die der kastrierten nicht einschätzen (Abb. 4). 

 

 

Abb. 4 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über die Anzahl der 

frisierten kastrierten und unkastrierten Rüden pro Jahr 

 

Frage 2: Wie viele kastrierte und unkastrierte Hündinnen trimmen/schneiden/frisieren 

Sie circa pro Jahr? 

Über die Hälfte der Befragten gaben an, zwischen 1 und 500 kastrierte und unkastrierte 

Hündinnen pro Jahr zu behandeln. 18,8 % konnten die Anzahl der behandelten 

unkastrierten Hündinnen, 29,7 % die der kastrierten nicht einschätzen (Abb. 5). 

 

36

11

3
1

13

42

4
1 0

17

1-500 500-1000 1000-1500 > 1500 kann ich nicht
einschätzen

A
n

z
a

h
l 
d

e
r 

A
n

tw
o

rt
e

n

Anzahl der Tiere

unkastriert kastriert



 

89 
 

 

Abb. 5 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über die Anzahl der 

kastrierten und unkastrierten frisierten Hündinnen pro Jahr 

 

Frage 3: Welche Rassen zeigen Ihrer Meinung nach am häufigsten 

Haarveränderungen nach Kastration? 

Vier Friseure antworteten, dass Pudel nicht von Haarveränderungen nach Kastration 

betroffen sind. Einer gab an, dass Hunde ohne Unterwolle generell nicht betroffen sind.  

25 Befragte (39,1 %) klassifizieren die Hunde nach der Beschaffenheit ihres Fells in 

Gruppen. Hiervon gab die Mehrzahl an, dass vor allem Hunde mit Unterwolle von 

Haarveränderungen nach Kastration betroffen sind (Abb. 6).  

Zu den betroffenen Rassen oder Rassegruppen machten alle Hundefriseure eine 

Aussage. Die am häufigsten genannte Rassegruppe sind die Terrier. Auch Retriever 

und Spaniels werden sehr häufig genannt. Setter sind die am vierthäufigsten 

vertretene Rassegruppe (Abb. 7). 
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Abb. 6 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren zu den von 

Haarveränderungen nach Kastration betroffenen Rassen: Klassifizierung nach 

Fellbeschaffenheit. 

 

 

Abb. 7 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren zu den von 

Haarveränderungen nach Kastration betroffenen Rassen: Verteilung der 

verschiedenen Rassen und Rassegruppen. Rassen mit weniger als 6 Nennungen 

bleiben in der Abbildung unberücksichtigt. 

 

Nicht alle Befragten unterschieden die Rassegruppen genauer.  

Der West Highland White Terrier ist mit 28,6 % die am häufigsten genannte 

Terrierrasse. Knapp 18,6 % der Hundefriseure differenzieren nicht genauer (Abb. 8). 
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Bei den Retrievern wurde der Golden Retriever zu knapp 73,7 % genannt. Nur 15,8 % 

unterschieden die Rassegruppe Retriever nicht zusätzlich (Abb. 9).  

Der Cocker Spaniel ist in der Rassegruppe Spaniels mit 62,2 % häufiger von 

Haarveränderungen betroffen als der Cavalier King Charles Spaniel, auch wenn 27,0 

% nicht unterschieden (Abb. 10).  

Bei der Rassegruppe Setter unterschieden knapp 76,5 % nicht zwischen den 

einzelnen Rassen. Von den Übrigen wurden Gordon und Irish Setter gleichermaßen 

genannt (Abb. 11).  

Bei den Dackeln wurden die rauhaarigen als häufiger betroffen genannt als Dackel mit 

langem Haar. 41,7 % unterschieden nicht weiter (Abb. 12).  

Die langhaarigen Schäferhunde wurden häufiger genannt als solche mit Stockhaar. 

50,0 % machen hier jedoch keinen Unterschied (Abb. 13).  

 

 

Abb. 8 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren zu den von 

Haarveränderungen nach Kastration betroffenen Rassen: Aufschlüsselung der 

Rassegruppe Terrier (n = 43). 
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Abb. 9 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren zu den von 

Haarveränderungen nach Kastration betroffenen Rassen: Aufschlüsselung der 

Rassegruppe Retriever (n = 38). 

 

 

Abb. 10 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren zu den von 

Haarveränderungen nach Kastration betroffenen Rassen: Aufschlüsselung der 

Rassegruppe Spaniel (n = 37). 

 

 

Abb. 11 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren zu den von 

Haarveränderungen nach Kastration betroffenen Rassen: Aufschlüsselung der 

Rassegruppe Setter (n = 17). 

  

1

3

6

28

Flat Coated Retriever

Labrador Retriever

keine Unterscheidung

Golden Retriever

Anzahl der Antworten

R
e

tr
ie

v
e

r

4

10

23

Cavalier King Charles Spaniel

keine Unterscheidung

Cocker Spaniel

Anzahl der Antworten

S
p

a
n

ie
l

2

2

13

Gordon Setter

Irish Setter

keine Unterscheidung

Anzahl der Antworten

S
e

tt
e

r



 

93 
 

 

Abb. 12 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren zu den von 

Haarveränderungen nach Kastration betroffenen Rassen: Aufschlüsselung der 

Rassegruppe Dackel (n = 12). 

 

 

Abb. 13 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren zu den von 

Haarveränderungen nach Kastration betroffenen Rassen: Aufschlüsselung der 

Rassegruppe Schäferhund (n = 6). 

 

Frage 4: Bei welchem Geschlecht treten die Haarveränderungen häufiger auf?  

Die Häufigkeit von Haarveränderungen nach Kastration ist laut Meinung der 

Hundefriseure bei der Hündin etwas höher als beim Rüden. 31,3 % sind der Meinung, 

dass beide Geschlechter gleich häufig betroffen sind (Abb. 14). 
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Abb. 14 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über das 

geschlechtsabhängige Auftreten von Haarveränderungen beim Hund nach Kastration 

 

Frage 5: Zu welchem Zeitpunkt treten die Haarveränderungen auf?  

Die Mehrheit der Befragten gibt an nicht beurteilen zu können, zu welchem Zeitpunkt 

nach Kastration Haarveränderungen auftreten. Die Abschätzung des Zeitpunktes des 

Auftretens von Haarveränderungen scheint schwerer zu fallen, je länger der Abstand 

zu Kastration ist. Knapp 42,2 % sind der Meinung, dass bei mehr als 50 % der Tiere 

Haarveränderungen 1 Jahr nach der Kastration auftreten (Abb. 15). 

 

 

Abb. 15 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über das zeitliche 

Auftreten von Haarveränderungen nach Kastration. 
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Knapp die Hälfte der Befragten gibt an, dass weniger als 50 % der Tiere mit 

Haarveränderungen nach Kastration schon vor der Operation betroffen waren. 31,3 % 

sind der Meinung, dass keines der Tiere schon vor der Kastration Fellveränderungen 

zeigte (Abb. 16). 

 

 

Abb. 16 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über die Häufigkeit von 

Haut-/Haarveränderungen vor Kastration 

 

Frage 7: Welche Probleme hatten die schon vor Kastration von Haarveränderungen 

betroffenen Tiere? (Bitte vorher bestehende Probleme angeben. Von häufig nach 

weniger häufig geordnet)  

31,3 % der Befragten gibt an nicht beurteilen zu können, welcher Art die 

Haarveränderungen der Tiere vor Kastration waren. Mit 17,2 % sind Allergien das am 

häufigsten genannte Problem. Auch Schuppen traten häufiger vor der Kastration auf 

(Abb. 17). 
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Abb. 17 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über die Art der schon 

vor Kastration bestehenden Haar-/Hautveränderungen. 

 

Frage 8: Erfolgte bei Haarveränderungen in Folge der Kastration ein 

Behandlungsversuch?  

45,3 % der Befragten gaben an, nicht beurteilen zu können, ob ein 

Behandlungsversuch erfolgte. Von den 54,7 %, die diese Frage anders beantworteten, 

gaben 65,7 % an, dass ein Behandlungsversuch bei Fellveränderungen nach 

Kastration erfolgte (Abb. 18). 
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Abb. 18 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über die Häufigkeit von 

Behandlungsversuchen bei kastrationsbedingten Haarveränderungen 

 

Frage 9: Falls ein Behandlungsversuch erfolgte, war dieser erfolgreich?  

Die Mehrheit der Befragten (rund 60%) gab an nicht beurteilen zu können, ob ein 

Behandlungsversuch erfolgreich war oder nicht. 25,0 % gaben an, dass kein 

Behandlungsversuch zu 100 % Erfolg zeigte (Abb. 19). 

 

 

Abb. 19 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über die Erfolgsquote von 

Behandlungsversuchen bei kastrationsbedingten Haarveränderungen.  
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Frage 10: Falls ein Behandlungsversuch erfolgte, durch wen erfolgte er?  

54,7 % der Hundefriseure gaben an nicht beurteilen zu können, wer den 

Behandlungsversuch durchführte. Die mit 15,6 % am häufigsten genannten Personen 

sind Tierarzt und Besitzer gemeinsam (Abb. 20). 

 

 

Abb. 20 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über Beteiligte an 

Behandlungsversuchen bei kastrationsbedingten Haarveränderungen. 

 

21,9 % der Befragten nannten weitere am Behandlungsversuch beteiligte Personen. 

Hierzu gehörten die Hundefriseure selbst mit 71,4 %, der Tierheilpraktiker mit 21,4 % 

und ein Befragter definierte die „andere Person“ nicht genauer (Abb. 21). 

 

Abb. 21 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über Beteiligte an 

Behandlungsversuchen bei kastrationsbedingten Haarveränderungen. 

Differenzierung der „anderen Personen“ (n = 14). 

 

Frage 11: Unterscheidet sich die Ausprägung der Haarveränderungen bei 

frühkastrierten Hündinnen von spätkastrierten Hündinnen? (frühkastriert = vor der 

ersten Läufigkeit; spätkastriert = nach der ersten Läufigkeit)  
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Die Hälfte der Hundefriseure gab an, nicht beurteilen zu können, ob sich die 

Haarveränderungen nach Kastration bei der Hündin abhängig vom Alter zum 

Kastrationszeitpunkt unterscheiden. 54,8 % der Befragten, die eine klare Aussage 

machten, gaben an, dass ein Unterschied in der Ausprägung von Haarveränderungen 

abhängig vom Alter zum Kastrationszeitpunkt bei Hündinnen festzustellen ist (Abb. 

22). 

 

 

Abb. 22 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über die unterschiedliche 

Ausprägung von Haarveränderungen bei Hündinnen, abhängig vom 

Kastrationszeitpunkt 

 

Frage 12: Unterscheidet sich die Ausprägung der Haarveränderungen bei 

frühkastrierten Rüden von spätkastrierten Rüden? (frühkastriert = jünger als 6 Monate; 

spätkastriert = älter als 6 Monate)  

Die Hälfte der Hundefriseure gab an, nicht beurteilen zu können, ob sich die 

Haarveränderungen nach Kastration beim Rüden, abhängig vom Alter zum 

Kastrationszeitpunkt unterscheiden. 64,5 % der Befragten, die eine klare Aussage 

machten gaben an, dass ein Unterschied in der Ausprägung von Haarveränderungen, 

abhängig vom Alter zum Kastrationszeitpunkt beim Rüden festzustellen ist (Abb. 23). 
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Abb. 23 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über die unterschiedliche 

Ausprägung von Haarveränderungen bei Rüden, abhängig vom Kastrationszeitpunkt 

 

Frage 13: Falls sich die Ausprägung der Haarveränderungen bei frühkastrierten 

Hündinnen zu spätkastrierten Hündinnen unterscheiden, inwiefern äußert sich das?  

79,7 % der Befragten machten hierzu keine Angabe.  

Knapp 7,8 % sind der Meinung, dass Haarveränderungen bei frühkastrierten 

Hündinnen seltener auftreten als bei spätkastrierten. 3,1 % sind gegensätzlicher 

Meinung. Nur 1,6 % der Befragten gaben an, dass die Veränderungen unabhängig 

vom Alter zum Kastrationszeitpunkt sind. 

Die Art der Haarveränderungen wurde unterschiedlich beschrieben. So bleiben die 

Haare weicher (4,7 %), erscheinen stumpf und glanzlos (3,1 %) und das Trimmhaar 

fehlt (1,6 %). 3,1 % der Antworten waren nicht auswertbar (Abb. 24). 
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Abb. 24 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über Haarveränderungen 

bei frühkastrierten Hündinnen (im Vergleich zu Spätkastrierten). 

 

Frage 14: Falls sich die Ausprägung der Haarveränderungen bei frühkastrierten Rüden 

zu spätkastrierten Rüden unterscheiden, inwiefern äußert sich das? 

92,2 % der Befragten machten hierzu keine Angabe. Knapp 7,8 % sind der Meinung, 

dass Haarveränderungen bei frühkastrierten Rüden seltener auftreten, als bei 

spätkastrierten. Keiner ist gegensätzlicher Meinung. 3,1 % der Befragten gaben an, 

dass die Veränderungen unabhängig vom Alter zum Kastrationszeitpunkt sind. 

Die Art der Haarveränderungen wurde unterschiedlich beschrieben. So fehlt das 

Trimmhaar (4,7 %) (Trimmhaar ist nach Auskunft der Hundefriseure raues Haar das 

robust und wasserabweisend ist. Das abgestorbene Haar wird alle drei bis 4 Monate 

heraus gezupft, um Hautreizungen zu vermeiden. Rassen mit Trimmhaar sind zum 

Beispiel Cairn Terrier, Rauhaardackel, West Highland White Terrier, Schnauzer und 

Foxterrier), das Fell erscheint stumpf und glanzlos (3,1 %) und die Haare bleiben 

weicher (3,1 %). 4,7 % der Antworten waren nicht auswertbar (Abb. 25). 
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Abb. 25 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über Haarveränderungen 

bei frühkastrierten Rüden (im Vergleich zu Spätkastrierten)  

 

Frage 15: Welche Haarveränderungen sehen Sie bei kastrierten Hunden wie oft?  

Weniger Glanz ist eine häufig (29,7 %) bis sehr häufig (46,9 %) auftretende 

Fellveränderung nach Kastration. Mehr Glanz tritt im Einklang hiermit nur selten (21,9 

%) bis nie (59,4 %) auf. 

Bezüglich des Deckhaares sind die Aussagen weniger einheitlich. Mehr Deckhaar tritt 

etwas seltener auf als weniger Deckhaar. 

Bei Veränderungen der Unterwolle ist die Entwicklung eindeutig: 65,9 % der Befragten 

antworteten, dass eine Zunahme der Unterwolle häufig (31,3 %) bis sehr häufig (54,7 

%) auftritt. Ergänzend hierzu gaben 78,1 % der Befragten an, dass eine Abnahme der 

Unterwolle selten (32,8 %) bis nie (45,3 %) auftritt. 

Den Juckreiz betreffend sind die Aussagen wieder weniger eindeutig. Der Großteil gibt 

an, diesen Punkt nicht beurteilen zu können. 

Kahle Stellen und symmetrische kahle Stellen scheinen selten (34,4 %; 25,0 %) bis 

nie (28,1 %; 43,8 %) aufzutreten. 

Das Haarwachstum ist wiederrum eindeutiger betroffen. Langsameres Wachstum tritt 

selten (32,8 %) bis nie (34,4 %) auf, wodurch häufig (37,5 %) bis sehr häufig (17,2 %) 

ein schnelleres Wachstum begünstigt ist. 

Die Länge der Haare nimmt häufig (25,0 %) bis sehr häufig (14,1 %) zu. Kürzere Haare 

tretend passend hierzu selten (32,8 %) bis nie (32,8 %) auf. 
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Ebenso ist teilweise eine Farbveränderung der Haare zu beobachten. Selten (35,9 %) 

bis nie (34,4 %) werden die Haare dunkler. Dafür werden sie häufig (25,0 %) bis sehr 

häufig (23,4 %) heller. 

Die Mehrzahl der Befragten (73,4 %) gab an, dass die Haare nach Kastration nur 

selten (28,1 %) oder nie (45,3 %) härter werden. Stattdessen sind häufig (32,8 %) bis 

sehr häufig (45,3 %) weichere Haare zu beobachten. 

Auch scheinen die Haare eher dünner zu werden als dicker. Hier ist die Tendenz 

jedoch weniger eindeutig. 

Die Menge der Haare hingegen wird deutlich mehr. Weniger Haare werden selten 

(29,7 %) bis nie (43,4 %) beobachtet, wohingegen mehr Haare häufig (31,3 %) bis 

sehr häufig (39,1 %) zu beobachten sind (Abb. 26, 27 und 28). 

Abb. 26 Eine Eurasierhündin vor (links) und 1 Jahr nach (rechts) Kastration. Das Fell 

ist heller, weicher und vor allem an Brust, Unterbauch und Oberschenkeln 

voluminöser. Der Anteil der Unterwolle steigt. Die Besitzerin berichtet, dass es sich 

schwerer pflegen lässt. 
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Abb 27 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über die Art der 

Haarveränderungen nach Kastration bei Hündinnen und Rüden 
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Abb 28 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über die Art der 

Haarveränderungen nach Kastration bei Hündinnen und Rüden; Zusammenfassung 

der überwiegend genannten Antworten. 
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Die am häufigsten genannte weitere Veränderung sind Schuppen. Das in Frage 16 

schon bestätigte vermehrte Auftreten von Unterwolle wird durch schlechtes Lösen 

dieser bekräftigt. Auch das heller werden des Fells wird noch einmal bestätigt. 

Zusätzlich erscheint das Fell fettiger, pflegeintensiver und lockiger (Abb. 29). 

 

 

Abb. 29 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über andere als in Frage 

16 berücksichtigte Haarveränderungen nach Kastration 

 

Frage 17: Wie viele Rüden bekommen nach Kastration insgesamt 

Haarveränderungen? 

54,7 % können nicht beurteilen, wie viele der Rüden nach Kastration 

Haarveränderungen entwickeln. Auch die Meinung der übrigen Befragten divergiert 

stark. So wird sowohl angegeben, dass über 90 % der Rüden Haarveränderungen 

entwickeln, als auch unter 10 %. 20,7 % der Hundefriseure die eine klare Aussage 

trafen, sind der Meinung, dass 50 % der Rüden nach Kastration Haarveränderungen 

entwickeln. 51,7 % von ihnen geben an, dass mehr als die Hälfte der Rüden von 

Haarveränderungen nach Kastration betroffen sind. 27,6 % der Friseure, die eine 

Aussage trafen, halten weniger als die Hälfte für betroffen (Abb. 30). 
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Abb. 30 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über die Anzahl der 

Rüden mit Haarveränderungen nach Kastration gesamt 

 

Frage 18: Wie viele Hündinnen bekommen nach Kastration insgesamt 

Haarveränderungen? 

54,7 % können nicht beurteilen, wie viele der Hündinnen nach Kastration 

Haarveränderungen entwickeln. Die Meinung der übrigen Befragten divergiert stark. 

So wird sowohl angegeben, dass über 90 % der Hündinnen Haarveränderungen 

entwickeln, als auch unter 10 %. 17,2 % der Hundefriseure, die eine klare Aussage 

trafen sind der Meinung, dass 50 % der Hündinnen Haarveränderungen nach 

Kastration entwickeln. 51,7 % von ihnen sind der Meinung, dass mehr als die Hälfte 

der Hündinnen von Haarveränderungen nach Kastration betroffen sind. 31,0 % der 

Friseure die eine Aussage trafen, halten weniger als die Hälfte für betroffen (Abb. 31). 
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Abb. 31 Ergebnisse einer Befragung von 64 Hundefriseuren über die Anzahl der 

Hündinnen mit Haarveränderungen nach Kastration gesamt 
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4.2 Hundebesitzer 

 

4.2.1 Kastrierte Hündin 

Die Fragebögen von 113 Besitzern kastrierter Hündinnen wurden ausgewertet. Da bei 

einigen Fragen mehrere Antworten möglich waren, ergeben sich bei Addition teilweise 

mehr als 113 Antworten oder 100 %. 

 

4.2.1.1 Allgemeine Angaben 

Es wurden Daten von Hündinnen im Alter von ein bis 16 Jahren gesammelt. Das Alter 

zum Zeitpunkt der Kastration reicht von fünf Monaten bis zu 10 Jahren. Der 

Altersdurchschnitt zum Zeitpunkt der Kastration liegt bei 34,6 Monaten. Das Gewicht 

der Hündinnen reicht von zwei bis 65 kg. Der Mittelwert liegt bei 23,1 kg. Es sind 43 

verschiedene Rassen vertreten und 30 Mischlinge. Die am häufigsten erfasste Rasse 

ist der Labrador Retriever. Die mit mehr als zwei Vertretern genannten Rassen sind in 

Abbildung 32 dargestellt. 

 

 

Abb. 32 Ergebnisse einer Befragung von 113 Besitzern kastrierter Hündinnen über die 

vertretenen Rassen. Hündinnen mit zwei oder weniger Vertretern sind nicht dargestellt. 
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Die Anzahl der Läufigkeiten bis zum Zeitpunkt der Kastration wurden eingeteilt in „null“, 

„eins“, „zwei“ und „drei“ oder „mehr als drei“. 6,2 % der Hündinnen wurden vor der 

ersten Läufigkeit kastriert. Die Mehrzahl war mindestens drei Mal läufig (Abb. 33). 

 

 

Abb. 33 Ergebnisse einer Befragung von 113 Besitzern kastrierter Hündinnen über die 

Anzahl der Läufigkeiten bis zum Kastrationszeitpunkt. 

 

4.2.1.2 Grund der Kastration 

Bei den Hündinnen mit keiner oder nur einer Läufigkeit bis zur Kastration wurden 

überwiegend die Gründe „keine Zucht erwünscht“, „Haltungserleichterung“ und 

„Prophylaxe“ genannt.  

Bei den Hündinnen mit drei oder mehr Läufigkeiten (hierzu gehören auch die zwei mit 

Läufigkeitsunterdrückung behandelten Hündinnen) war „Gebärmuttervereiterung“ der 

am häufigsten genannte Grund für die Kastration. 

Insgesamt sind unerwünschte Zucht (61,9 %) und Haltungserleichterung (38,1 %) die 

am häufigsten von Besitzern genannten Ursachen. Pyometra (17,7 %) und 

Scheinträchtigkeit (17,7 %) sind die häufigsten medizinischen Gründe einer Kastration 

(Abb. 34). 
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Abb. 34 Ergebnisse einer Befragung von 113 Besitzern kastrierter Hündinnen über 

den Grund der Kastration (unabhängig von der Anzahl der voran gegangenen 

Läufigkeiten). 

 

Nur fünf der 113 Hündinnen (4,4 %) waren vor der Kastration trächtig. Bei zwei dieser 

Hündinnen (40%) waren Komplikationen bei der Trächtigkeit/Geburt der Grund der 

Kastration. 
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Von den betroffenen Hündinnen sind 29,2 % vor und 70,8 % nach der ersten Läufigkeit 

operiert worden. Von insgesamt 17 frühkastrierten Hündinnen sind also 41,2 % von 

Fellveränderungen betroffen. Von 96 Spätkastrierten sind es nur 17,7 % (Abb. 35). 

 

 

Abb. 35 Ergebnisse einer Befragung von 113 Besitzern kastrierter Hündinnen über 

Fellveränderung nach der Kastration im prozentualen Vergleich bei Kastration vor oder 

nach der ersten Läufigkeit. 

 

Bei einem der betroffenen Hunde wurde ein Behandlungsversuch mit L-Thyroxin 

durchgeführt. Allerdings liegen keine Daten über einen eingetretenen Erfolg vor.  

Laut 79,2 % der Besitzer, die Haarveränderungen beobachteten, traten diese ein bis 

30 Monate nach der Kastration auf (Durchschnitt 7,3 Monate) 

Die von Fellveränderungen betroffenen Rassen sind in Abbildung 36 dargestellt. 
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Abb. 36 Ergebnisse einer Befragung von 113 Besitzern kastrierter Hündinnen über die 

von Haarveränderungen nach Kastration betroffenen Rassen im Bezug zur Anzahl der 

genannten Rassevertreter. 
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Erfolg behandelten Hündin wurden Ephedrin, Estriol, Phenylpropanolamin und eine 

Kombination aus Ephedrin und Estriol angewendet. 

Bis auf einen der betroffenen Hunde haben alle ein Gewicht von mehr als 20 kg 

(Durchschnitt 27,6 kg). Nur einer der betroffenen Mischlinge wiegt weniger als 20 kg 

(14,3 kg). 

Die Dauer zwischen Kastration und Auftreten der Harninkontinenz zeigt eine Spanne 

von einem Monat bis zu zwei Jahren (Durchschnitt 14,5 Monate). 

Sechs Hündinnen zeigen häufig (mehrmals pro Woche) Symptome, eine Hündin nur 

sporadisch. Drei Besitzer machten hierzu keine genauere Angabe. 

Das Alter zum Zeitpunkt des Auftretens der Harninkontinenz liegt zwischen 10 und 132 

Monaten (Durchschnitt 50,3 Monate).  

Zwei der neun Hündinnen mit Harninkontinenz nach Kastration waren einmal trächtig. 

Von fünf trächtigen Hündinnen sind also 40 % betroffen. Von 108 nicht trächtigen 

Hündinnen nur 6,5 %.  

Die von Harninkontinenz betroffenen Rassen sind in Abbildung 37 dargestellt. 

 

 

Abb. 37 Ergebnisse einer Befragung von 113 Besitzern kastrierter Hündinnen über die 

von Harninkontinenz nach Kastration betroffenen Rassen im Bezug zur Anzahl der 

genannten Rassevertreter. 

 

4.2.1.3.3 Adipositas 
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Monaten über dem Altersgesamtschnitt von 34,6 Monaten. Da die Gewichtszunahme 

bei noch nicht ausgewachsenen Tieren nicht als durch die Kastration bedingt gewertet 

werden kann, ist keine frühkastrierte Hündin in der Gruppe vertreten. 

Die Zeitspanne zwischen Operation und Gewichtszunahme liegt zwischen null und 24 

Monaten (Durchschnitt 6,2 Monate). 

Die Gewichtszunahmen lagen laut Angaben zwischen 0,5 und acht Kilogramm 

(Durchschnitt 3,4 kg), wobei 13 der Befragten keine genaue Angabe machen konnten. 

Elf Personen gaben „wenig“ und nur zwei Befragte „viel“ Gewichtszunahme an. 

Von den 37 übergewichtigen Hündinnen zeigten 17 (45,9 %) einen größeren Appetit 

nach Kastration. Bei 18 Hündinnen (48,6 %) war der Appetit unverändert. Zwei 

Besitzer (5,4 %) machten hierzu keine Angabe. 

Eine andere Fütterung nach Kastration wurde insgesamt nur bei 11,5 % der erfassten 

Hunde vom Tierarzt empfohlen. 68,1 % der Besitzer änderten die Fütterung nach 

Kastration nicht (Abb. 38). 

 

  

Abb. 38 Ergebnisse einer Befragung von 113 Besitzern kastrierter Hündinnen über die 

Fütterung nach Kastration: Vergleich von 73 normalgewichtigen Hündinnen mit 37 

Hündinnen, die eine Gewichtszunahme nach Kastration entwickelten. 

 

Die von Übergewicht/Adipositas betroffenen Rassen sind in Abbildung 39 dargestellt. 
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Abb. 39 Ergebnisse einer Befragung von 113 Besitzern kastrierter Hündinnen über die 

von Übergewicht/Adipositas nach Kastration betroffenen Rassen im Bezug zur Anzahl 

der genannten Rassevertreter. 
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4.2.2 Kastrierter Rüde 

Die Fragebögen von 102 Besitzern kastrierter Rüden wurden ausgewertet. Da bei 

einigen Fragen mehrere Antworten möglich waren, ergeben sich bei Addition teilweise 

mehr als 102 Antworten oder 100 %. 

 
4.2.2.1 Allgemeine Angaben 

Es wurden Daten von Rüden im Alter von ein bis 18 Jahren analysiert. Das Alter zum 

Zeitpunkt der Kastration reicht von 5 Monaten bis zu 11 Jahren. Der Altersdurchschnitt 

zum Zeitpunkt der Kastration liegt bei 32,1 Monaten. 34 (33,3 %) Rüden wurden mit 

einem Jahr oder früher kastriert. Das Gewicht der Rüden reicht von 2,3 bis 69 kg. Der 

Mittelwert liegt bei 25,3 kg. Es sind 39 verschiedene Rassen vertreten und 35 

Mischlinge. Die mit mehr als zwei Vertretern genannten Rassen sind in Abbildung 40 

zusammengefasst. 

 

 

Abb. 40 Ergebnisse einer Befragung von 102 Besitzern kastrierter Rüden über die 

vertretenen Rassen. Rüden mit zwei oder weniger Vertretern sind nicht dargestellt. 
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genannten Ursachen. „Gesundheitliche Probleme“ werden zu 34,3 % genannt (Abb. 

41). 

 

 

Abb. 41 Ergebnisse einer Befragung von 102 Besitzern kastrierter Rüden über den 

Grund der Kastration nach Häufigkeit und unabhängig vom Alter zum Zeitpunkt der 

Kastration. 

 

Die in Abbildung 41 genannten Kastrationsgründe sind abhängig vom Alter zum 

Zeitpunkt der Kastration. Bei den Rüden, die mit 12 Monaten oder jünger kastriert 

wurden, werden „Haltungserleichterung“ und „Empfehlung des Tierarztes“ häufiger 

genannt. Bei allen anderen Gründen überwiegen Rüden, die mit mehr als 12 Monaten 

kastriert wurden (Abb. 42). 
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Abb. 42 Ergebnisse einer Befragung von 102 Besitzern kastrierter Rüden über den 

Grund der Kastration nach Häufigkeit und abhängig vom Alter zum Zeitpunkt der 

Kastration. Prozentual bezogen auf die Anzahl der Rüden die mit ≤ 12 Monaten 

beziehungsweise > 12 Monaten kastriert wurden. 

 

Bei den gesundheitlichen Problemen wurden Prostataerkrankungen am häufigsten 

genannt (31,4 %) (Abb. 43). 

 

 

Abb. 43 Ergebnisse einer Befragung von 102 Besitzern kastrierter Rüden über den 

Grund der Kastration: Differenzierung der gesundheitlichen Probleme bei 35 Rüden 
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4.2.2.3 Folgen der Kastration 

 

4.2.2.3.1 Fellveränderungen 

Von 102 Rüden zeigen 15 (14,7 %) Fellveränderungen nach Kastration. Die 

Beschreibung ist nicht einheitlich. Einig sind die Besitzer sich, dass die Haare nach 

Kastration eher heller werden. Juckreiz wurde nie angegeben. Asymmetrischer 

Haarausfall wurde einmal festgestellt. Bei keinem der Hunde wurde ein 

Behandlungsversuch unternommen. Das Fell wurde vor dem Eingriff als „schöner“, 

nach Kastration als „pflegeintensiver“, „stumpf“, „lockiger“ und mit „mehr Haarausfall“ 

beschrieben. Vor allem „Bauch und Hinterbeine“ sind laut einem Besitzer von den 

Veränderungen betroffen. 

Von 15 betroffenen Rüden sind vier (26,7 %) mit 12 Monaten oder früher kastriert 

worden, 11 (73,3 %) mit einem Alter von mehr als 12 Monaten. Von 34 jung kastrierten 

Rüden entwickeln 11,8 % Fellveränderungen, von 68 Spätkastrierten sind es 16,2 %.  

Die Zeitspanne zwischen Kastration und dem Auftreten von Symptomen reicht von 

„sofort“ bis zu 12 Monate (Durchschnitt: 7,1 Monate). 

Die von Fellveränderungen betroffenen Rassen sind in Abbildung 44 dargestellt. 
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Abb. 44 Ergebnisse einer Befragung von 102 Besitzern kastrierter Rüden über die von 

Haarveränderungen nach Kastration betroffene Rassen im Bezug zur Anzahl der 

genannten Rassevertreter. 

 

4.2.2.3.2 Harninkontinenz 

Vier Rüden (3,9 %) entwickelten eine Harninkontinenz nach Kastration. Die Zeitspanne 

zwischen Operation und Auftreten der Symptome lag zwischen sechs Monaten und 

fünf Jahren (Durchschnitt 3 Jahre). Das Alter beim Auftreten der Inkontinenz lag 

zwischen 1,5 und 11,5 Jahren (Durchschnitt 7 Jahre). Alle Rüden hatten mehrmals pro 

Woche Harntröpfeln und zeigten nur im Schlaf Symptome. Zwei Tiere wurden 

erfolgreich behandelt (Incurin ® bei einem Rüden), bei zwei Rüden wurde kein 

Behandlungsversuch durchgeführt. Nur ein Rüde wiegt über 20 kg. Bei den Rüden 

handelt es sich um einen Border Collie, einen Foxterrier, einen Mischling und einen 

Berner Sennenhund. 
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4.2.2.3.3 Adipositas 

Von 102 Rüden ist bei 34 (33,3 %) eine Gewichtszunahme nach Kastration zu 

beobachten. Das Alter zum Zeitpunkt der Kastration liegt in dieser Gruppe zwischen 

12 und 120 Monaten. Der Altersdurchschnitt der übergewichtigen Tiere liegt mit 43,1 

Monaten über dem Altersgesamtschnitt von 32,1 Monaten. Da die Gewichtszunahme 

bei noch nicht ausgewachsenen Tieren nicht als durch die Kastration bedingt gewertet 

werden kann, ist kein Rüde der mit weniger als 12 Monaten kastriert wurde in der 

Gruppe vertreten. 

Die Zeitspanne zwischen Operation und Gewichtszunahme liegt zwischen null und 12 

Monaten (Durchschnitt 5,6 Monate). 

Die Gewichtszunahmen lagen laut Angaben zwischen einem und sieben Kilogramm 

(Durchschnitt 3,5 kg), wobei ein Befragter keine genaue Angabe machen konnte. 16 

gaben „wenig“ und sechs Befragte „viel“ Gewichtszunahme an. 

Von den 34 übergewichtigen Rüden zeigten 25 (73,5 %) einen größeren Appetit nach 

Kastration. Bei 9 Rüden (26,5 %) war der Appetit unverändert.  

Eine andere Fütterung nach Kastration wurde bei 11,8 % vom Tierarzt empfohlen. 78 

% der Besitzer änderten die Fütterung nach Kastration nicht (Abb. 45). 

 

 

Abb. 45 Ergebnisse einer Befragung von 102 Besitzern kastrierter Rüden über die 

Fütterung nach Kastration: Vergleich von 66 normalgewichtigen Rüden mit 34 Rüden, 

die eine Gewichtszunahme nach Kastration entwickelten 

 

Die von Übergewicht/Adipositas betroffenen Rassen sind in Abbildung 46 dargestellt. 
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Abb. 46 Ergebnisse einer Befragung von 102 Besitzern kastrierter Rüden über die von 

Übergewicht/Adipositas nach Kastration betroffenen Rassen im Bezug zur Anzahl der 

genannten Rassevertreter. 

 

4.3 Vulvaatrophie 

Um eine Aussage bezüglich einer nach Kastration möglicherweise auftretenden 

Vulvaatrophie zu treffen, wurde bei 80 Hündinnen im Rahmen von chirurgischen 

Eingriffen die Länge der Rima vulvae und der sichtbare Teil der Rima vulvae 

vermessen. Eine vergleichende Übersicht ist in Tabelle 19 dargestellt. 
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Tabelle 19 Angaben zur Rima vulvae bei kastrierten und unkastrierten Hündinnen 

 kastriert unkastriert 

Anzahl 25 55 

Anzahl der berücksichtigten Rassen 18 30 

Anzahl der berücksichtigen 

Mischlinge 

6 10 

Altersdurchschnitt bei Messung in 

Monaten 

96,4 (9 – 164) 70,8 (6 – 179) 

Altersdurchschnitt bei Kastration in 

Monaten 

46,9 (5 – 126) - 

Durchschnittliches Gewicht in kg 24,2 (2,8 – 65) 26,6 (3 – 70) 

Übergewichtige Hündinnen 8 (32 %) 11 (20 %) 

Anzahl der Hündinnen mit 

vorausgegangener Trächtigkeit 

2 (8 %) 4 (7,3 %) 

Anzahl der Läufigkeiten vor dem 

Zeitpunkt der Messung (≥ 3; 2; 1; 0) 

3; 2; 1; 0 43; 6; 4; 2 

Zyklusphase - 34 Metöstrus, 

21 Anöstrus 

Durchschnittliche Gesamtlänge der 

Rima vulvae in cm 

2,5 (1,5 – 5,6) 2,7 (1,6 – 4,4) 

Durchschnittliche sichtbare Länge 

der Rima vulvae in cm 

1,8 (1 – 4) 2,3 (1,3 – 4,3) 

Durchschnittlicher prozentual 

überdeckter Anteil der Rima vulvae 

24,5 % 

(0 – 63,6 %) 

13,7 % 

(0 – 65,9 %) 

 

Der Prozentsatz der kastrierten Hündinnen (8 %), die bis zum Zeitpunkt der 

Untersuchung mindestens einmal trächtig waren, liegt geringfügig über dem Anteil 

vormals trächtiger unkastrierter Hündinnen (7,3 %). Das durchschnittliche Gewicht der 

untersuchten Tiere liegt bei den unkastrierten Hündinnen mit 26,6 kg über dem der 

kastrierten Hündinnen mit 24,2 kg Körpergewicht. 

Der Altersdurchschnitt der unkastrierten Hündinnen liegt mit rund 71 Monaten unter 

dem der kastrierten Tiere mit 96 Monaten.  

Von Übergewicht sind die kastrierten Hündinnen häufiger betroffen. Die Ausprägung 

des Übergewichts ist jedoch zwischen den Gruppen vergleichbar.  
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Die Gesamtlänge der Rima vulvae steigt mit dem Körpergewicht der Tiere (Abb. 47, 

48), der prozentual überdeckte Anteil ist hiervon unabhängig und ist bei kastrierten 

Tieren höher als bei unkastrierten Hündinnen (Abb. 49). Der Einfluss der Kastration 

auf die Gesamtlänge der Vulva ist jedoch nicht statistisch signifikant (p = 0,950). 

Allerdings wird die sichtbare Länge der Vulva nach dem Eingriff signifikant kleiner (p = 

0,0016), der bedeckte Anteil signifikant größer (p = 0,006). 

 

 

Abb. 47 Ergebnisse der Messungen der Rima vulvae an 80 Hündinnen: 

Zusammenhang von Gewicht und Länge der Rima vulvae bei 55 unkastrierten 

Hündinnen; x = Körpergewicht in kg 
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Abb. 48 Ergebnisse der Messungen der Rima vulvae an 80 Hündinnen: 

Zusammenhang von Gewicht und Länge der Rima vulvae bei 25 kastrierten 

Hündinnen; x = Körpergewicht in kg 

 

 

Abb. 49 Ergebnisse der Messungen der Rima vulvae an 80 Hündinnen: 

Zusammenhang von Gewicht und prozentual überdecktem Anteil der Rima vulvae bei 

25 kastrierten und 55 unkastrierten Hündinnen; x = Körpergewicht in kg 
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Bei frühkastrierten Hündinnen ist der prozentual überdeckte Anteil der Rima vulvae 

größer. Nach Auftreten einer Läufigkeit nähern sich die Werte an (Abb. 50). 

 

 

Abb. 50 Ergebnisse der Messungen der Rima vulvae an 80 Hündinnen: 

Zusammenhang von Anzahl der Läufigkeiten und prozentual überdecktem Anteil der 

Rima vulvae bei 25 kastrierten und 55 unkastrierten Hündinnen  

 

Das Alter und die Anzahl der Trächtigkeiten zum Zeitpunkt der Messung haben keinen 

Einfluss auf die Länge und den prozentual überdeckten Teil der Rima vulvae. 

 

Bei Übergewicht vergrößert sich der Anteil der überdeckten Rima vulvae (Abb. 51). 

Dieser Zusammenhang ist jedoch nicht statistisch signifikant (p = 0,1685). Der Grad 

des Übergewichts liefert bei unkastrierten und kastrierten Tieren unterschiedliche 

Ergebnisse. Bei unkastrierten Tieren steigt der Anteil der überdeckten Rima vulvae mit 

steigendem Übergewicht, bei kastrierten Tieren ist er bei einem Übergewicht von 

weniger als 10 kg am höchsten (Abb. 52). 
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Abb. 51 Ergebnisse der Messungen der Rima vulvae an 80 Hündinnen: 

Zusammenhang von Übergewicht und prozentual überdecktem Anteil der Rima vulvae 

bei 25 kastrierten und 55 unkastrierten Hündinnen  

 

 

Abb. 52 Ergebnisse der Messungen der Rima vulvae an 80 Hündinnen: 

Zusammenhang von Grad des Übergewichts und prozentual überdecktem Anteil der 

Rima vulvae bei 25 kastrierten und 55 unkastrierten Hündinnen; x = Körpergewicht in 

kg 
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ergibt sich, dass nach Kastration die überdeckte Vulva signifikant (p =0,0143) zunimmt. 
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4.4 Präputialatrophie 

Um eine Aussage bezüglich einer nach Kastration auftretenden Präputialatrophie zu 

treffen wurden bei 100 Rüden die Länge des Präputiums und der nicht mit dem Penis 

gefüllte Teil des Präputiums vermessen (Tabelle 20). 

 

Tabelle 20 Angaben zur Präputialatrophie bei kastrierten und unkastrierten Rüden 

 kastriert unkastriert 

Anzahl 28 72 

Anzahl der Rassen 14 33 

Anzahl der Mischlinge 7 11 

Altersdurchschnitt bei Messung in 

Monaten 

98,9 (14 – 165) 72 (8 – 169) 

Altersdurchschnitt bei Kastration in 

Monaten 

52,3 (6 – 138) - 

Durchschnittliches Gewicht in kg 32,5 (6,5 – 65) 27,9 (3,7 – 65) 

Übergewichtige Rüden 5 (17,9 %) 11 (15,3 %) 

Durchschnittliche Länge des 

Präputiums in cm 

2,6 (1,1 – 4,1) 2,7 (1,2 – 4,7) 

Durchschnittliche Länge des nicht mit 

Penis gefüllten Anteils des Präputiums 

in cm 

2,2 (1,5 – 3,7) 2,4 (1,3 – 4) 

Durchschnittlicher Länge des nicht 

gefüllten Präputiums in Prozent 

90,7 

(45,7 – 100,0) 

91,1 

(50,0 – 100,0) 

 

Der Altersdurchschnitt der unkastrierten Rüden lag mit 72 Monaten unter dem der 

kastrierten Tiere mit rund 99 Monaten.  

Von Übergewicht sind die kastrierten Rüden häufiger betroffen. Auch die Ausprägung 

des Übergewichts ist bei kastrierten Rüden stärker. 

Die Gesamtlänge des Präputiums steigt mit dem Körpergewicht. Der Anteil des nicht 

mit Penis gefüllten Teils des Präputiums verhält sich ebenso, so dass die prozentuale 

Länge des nicht gefüllten Anteils des Präputiums weitestgehend konstant bleibt und 

somit vom Körpergewicht unabhängig ist (Abb. 53, 54, 55). 
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Abb. 53 Ergebnisse der Messungen des Präputiums an 100 Rüden: Zusammenhang 

von Gewicht, Länge des Präputiums und Länge des prozentual nicht gefüllten 

Präputiums bei 72 unkastrierten Rüden; x = Körpergewicht in kg 

 

 

Abb. 54 Ergebnisse der Messungen des Präputiums an 100 Rüden: Zusammenhang 

von Gewicht, Länge des Präputiums und Länge des prozentual nicht gefüllten 

Präputiums bei 28 kastrierten Rüden; x = Körpergewicht in kg 

2,2 2,2

2,8
3,0

2,5

3,2

1,8 1,8

2,4

2,8

88,0 82,1 88,0 93,3 100,0 100,0

< 10 20 > x ≥ 10 30 > x ≥ 20 40 > x ≥ 30 50 > x ≥ 40 70 > x ≥ 60

Körpergewicht in kg

Länge des Präputiums in cm

Nicht mit Penis gefüllter Teil des Präputiums in cm

Länge des nicht gefüllten Präputiums in %

1,8

2,8 2,8

2,3

2,8
3,1

2,3

1,7

2,4

1,7

2,2
2,5

2,2

94,9 87,0
67,9

97,4 89,5 100,0 94,0

< 10 20 > x ≥ 10 30 > x ≥ 20 40 > x ≥ 30 50 > x ≥ 40 60 > x ≥ 50 70 > x ≥ 60

Körpergewicht in kg

Länge des Präputiums in cm

Nicht mit Penis gefüllter Teil des Präputiums in cm

Länge des nicht gefüllten Präputiums in %



 

131 
 

 

Abb. 55 Ergebnisse der Messungen des Präputiums an 100 Rüden: Zusammenhang 

von Gewicht und Länge des prozentual nicht gefüllten Präputiums bei 28 kastrierten 

und 72 unkastrierten Rüden; x = Körpergewicht in kg 

 

Das Alter zum Zeitpunkt der Messung hat keinen Einfluss auf die Länge des 

Präputiums. Die Länge des prozentual nicht gefüllten Anteils des Präputiums sinkt 

jedoch mit steigendem Alter (Abb. 56). Bei kastrierten Rüden ist der Effekt noch 

deutlicher ausgeprägt: je früher die Kastration, desto höher der Anteil des nicht 

gefüllten Anteils des Präputiums (Abb. 57). Der Kastrationszeitpunkt beim Rüden hat 

jedoch keinen statistisch signifikanten Einfluss auf die Gesamtlänge des Präputiums 

(p = 0,087) und auf den penisgefüllten Anteil des Präputiums (p = 0,067). 
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Abb. 56 Ergebnisse der Messungen des Präputiums an 100 Rüden: Zusammenhang 

von Alter zum Zeitpunkt der Messung, Länge des Präputiums und Länge des 

prozentual nicht gefüllten Präputiums bei 72 unkastrierten Rüden; x = Alter zum 

Zeitpunkt der Messung in Monaten 

 

 

Abb. 57 Ergebnisse der Messungen des Präputiums an 100 Rüden: Zusammenhang 

von Alter zum Kastrationszeitpunkt, Länge des Präputiums und Länge des prozentual 

nicht gefüllten Präputiums bei 28 kastrierten Rüden; x = Alter zum Kastrationszeitpunkt 

in Monaten 
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Generell ist die Länge des prozentual nicht gefüllten Anteils des Präputiums bei 

frühkastrierten Rüden größer als bei unkastrierten (nicht signifikant, p = 0,2709). Ab 

einem Kastrationsalter von mehr als einem Jahr gleichen sich die Werte an (Abb. 58). 

 

 

Abb. 58 Ergebnisse der Messungen des Präputiums an 100 Rüden: Zusammenhang 

von Alter zum Zeitpunkt der Kastration/der Messung und Länge des prozentual nicht 

gefüllten Präputiums bei 28 kastrierten und 72 unkastrierten Rüden; x = Alter zum 

Zeitpunkt der Kastration/der Messung 

 

Übergewicht beeinflusst den prozentualen Anteil des nicht gefüllten Präputiums kaum 

(Abb. 59). Der Grad des Übergewichts liefert bei unkastrierten und kastrierten Tieren 

unterschiedliche Ergebnisse. Bei unkastrierten Tieren steigt die Länge des nicht 

gefüllten Präputiums mit steigendem Übergewicht, bei kastrierten Tieren ist kein klarer 

Zusammenhang ersichtlich (Abb. 60). Dennoch hat Übergewicht einen signifikanten 

Einfluss auf die Gesamtlänge des Präputiums (p = 0,0486) jedoch nicht auf den 

penisgefüllten Anteil des Präputiums (p = 0,2635). 
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Abb. 59 Ergebnisse der Messungen des Präputiums an 100 Rüden: Zusammenhang 

von Übergewicht und Länge des prozentual nicht gefüllten Präputiums bei 28 

kastrierten und 72 unkastrierten Rüden 

 

 

Abb. 60 Ergebnisse der Messungen des Präputiums an 100 Rüden: Zusammenhang 

von Grad des Übergewichts und Länge des prozentual nicht gefüllten Präputiums bei 

28 kastrierten und 72 unkastrierten Rüden; x = Übergewicht in kg 
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5 Diskussion 

 

5.1 Diskussion der Fragestellung 

Die elektive Kastration der Hündin gerät zunehmend in die Kritik, wobei sich meist auf 

das gültige Tierschutzgesetz bezogen wird. In einigen europäischen Ländern ist diese 

Entwicklung bereits weiter vorgeschritten als in Deutschland. Der Stellenwert der 

Beratung des Tierbesitzers über unerwünschte Nebenwirkungen der Kastration nimmt 

als Folge stetig zu. Auf dem Gebiet der Kleintiermedizin konnten Hofmann et al. (2011) 

durch telefonische Befragung von Tierärzten nachweisen, dass bei der Beratung der 

Besitzer zum Thema Kastration bei der Hündin Verbesserungsbedarf besteht. Um dies 

zu ermöglichen, werden durch eigene Untersuchungen Daten zur Häufigkeit von 

unerwünschten Nebenwirkungen erhoben. Über die Häufigkeit und Ausprägung von 

Veränderungen am Präputium und der Vulva liegen bisher kaum Daten vor.  

 

5.2 Diskussion der Methode 

Die Befragung erfolgte durch Beantwortung eines Fragebogens. Dabei wurden nicht 

nur Hundehalter wie bei Niepel (2007), sondern auch Hundefriseure befragt. Dies 

erschien sinnvoll, um weitere Details zum Thema Haarveränderungen nach Kastration 

zu erlangen. Für Hundebesitzer und Hundefriseure wurden unterschiedliche 

Fragebögen konzipiert. 

Für die Hundefriseure wurde ein Online-Formular erstellt. Sie wurden aufgrund Ihrer 

Internetpräsenz (www.hundesalon.org) bundesweit ausgewählt und telefonisch 

kontaktiert. Nach telefonischer Zusicherung der Teilnahmebereitschaft wurde ihnen 

der Zugangslink zum Fragebogen gesendet. Teilweise waren offene Fragen formuliert, 

um möglichst genaue Antworten zu ermöglichen. Nachteilig ist die schwierigere 

Auswertung der Fülle an Daten. Auch sind einige Antworten aufgrund von 

Missverständnissen nicht auswertbar. Rückfragen wegen Verständnisproblemen gab 

es dennoch keine. Bei einigen Fragen gab die Mehrheit an, den Sachverhalt nicht 

beurteilen zu können, was die Subjektivität der Methode widerspiegelt.  

Die Hundebesitzer stammen aus der Klientel der Tierklinik Panitzsch und wurden 

zufällig beim Besuch der Tierklinik ausgewählt. Der Fragebogen wurde überwiegend 

sofort im Wartebereich ausgefüllt und anschließend zurückgegeben. Vereinzelt 

nahmen Besitzer den Bogen mit und brachten ihn bei Wiedervorstellung ihrer Tiere mit 

oder sandten ihn anderweitig zurück. Die Fragen waren überwiegend geschlossen 
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formuliert, häufig jedoch mit der Möglichkeit einer Anmerkung versehen. Trotz der 

klaren Strukturierung traten vereinzelt Missverständnisse auf und die entsprechenden 

Antworten konnten nicht ausgewertet werden. Dennoch wurden keine Rückfragen bei 

Verständnisproblemen gestellt. Trotz dieser Probleme sind Umfragen und die Nutzung 

von Fragebögen in der Tiermedizin ein häufiges Mittel um Daten zu sammeln (zum 

Beispiel genutzt durch: Bland et al, 2010; Heidenberger und Unshelm, 1990; Hofmann 

et al., 2011; McGreevy et al., 2005; Niepel, 2007). 

 

Um Daten zur Veränderung der äußeren Geschlechtsorgane nach Kastration zu 

sammeln, wurden die Rima vulvae von narkotisierten kastrierten und unkastrierten 

Hündinnen und das Präputium von narkotisierten kastrierten und unkastrierten Rüden 

vermessen. Ursprünglich wurden auch nicht narkotisierte Tiere in Betracht gezogen. 

Aufgrund von Faltenbildung durch Anspannung im Bereich der Vulva oder des 

Präputiums wurden diese jedoch nicht bei der Auswertung der Daten berücksichtigt. 

Die Messung des sichtbaren Anteils der Rima vulvae und deren Gesamtlänge ist klar 

definiert und eindeutig. Die Messung des Präputiums verhält sich ähnlich. Dagegen ist 

der nicht mit Penis gefüllten Anteils des Präputiums schwieriger zu erfassen und für 

Messungenauigkeiten anfällig. 

 

5.3 Diskussion der Ergebnisse 

 

5.3.1 Haarveränderungen 

Bei den vorhandenen Daten zur Häufigkeit von Haarveränderungen liegen bei 

Hündinnen drei Kohortenstudien und eine Fallserie (Besitzerbefragung) vor. Alle 

übrigen Angaben bezüglich Rüden und Hündinnen stützen sich lediglich auf 

Expertenmeinungen und sind nicht wissenschaftlich fundiert. Die hier vorliegenden 

Untersuchungen beruhen auf der Befragung von Besitzern kastrierter Hündinnen und 

Rüden und der Meinung von Hundefriseuren. Trotz der methodischen Nachteile 

bestätigen die Ergebnisse der Befragungen in weiten Teilen die Angaben in der 

Literatur, wonach vor allem Rassen mit viel Unterwolle von Haarveränderungen nach 

Kastration betroffen zu sein scheinen. Auch die in der Literatur häufig genannten 

Rassegruppen Setter, Spaniels, Dackel und Cocker Spaniel werden bestätigt. 

Interessanterweise tauchen die von Hundefriseuren am häufigsten genannten 

Rassengruppen Terrier und Retriever in der Literatur gar nicht oder nur selten auf. So 
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scheinen nicht, wie bisher überwiegend angegeben, nur Rassen mit Langhaar und 

rotem Haar betroffen zu sein, sondern auch solche mit Stockhaar und Rauhaar. Die 

Besitzerbefragung unterstützt diese Angabe. Hier werden als betroffene Rassen Jack 

Russell Terrier, Irish Setter, Golden Retriever, Bearded Collie und Border Collie 

genannt. Auch in der Besitzerbefragung von Niepel (2007) werden Hütehunde als 

häufig betroffen angesehen. Bei der Interpretation dieser Daten ist insbesondere zu 

beachten, dass Einflüsse wie die Häufigkeit einer Rasse in der Gesamtpopulation 

starken Einfluss haben. Da Deutscher Schäferhund, Dackel, Labrador und Golden 

Retriever, Cavalier King Charles und Cocker Spaniel laut Welpenstatistik des VDH 

(2013) zu den 14 am häufigsten gezüchteten Hunderassen in Deutschland gehören 

und auch verschiedene Terrier-Rassen unter den 50 häufigsten Rassen vertreten sind, 

ist eine Verzerrung der Rasseverteilung möglich. Darüber hinaus ist es denkbar, dass 

einzelne Rassen gehäuft bei Hundefriseuren vorgestellt werden, um zum Beispiel 

rassetypische optische Standards zu erfüllen. Sinnvoll wäre es demnach, die gleiche 

Anzahl von Rassevertretern dem Risikofaktor Kastration auszusetzen und über einen 

längeren Zeitraum zu beobachten, ob und welche Haarveränderungen auftreten. 

Die Art der beobachteten Fellveränderungen deckt sich mit den Literaturangaben. So 

werden weniger Glanz, mehr Unterwolle, schnelleres Wachstum, längere, hellere, 

weichere und mehr Haare von Hundefriseuren beobachtet. Auch die 

Besitzerbefragung kommt zu ähnlichen Ergebnissen. 

Im Einklang mit den gesichteten Quellen handelt es sich bei Hunden mit 

Haarveränderungen nach Kastration häufiger um weibliche als um männliche Tiere. 

Laut der Besitzerbefragung von Niepel (2007) sind 23 % der Hündinnen und 19 % der 

Rüden betroffen. In der eigenen Besitzerbefragung sind es mit 21,2 % der Hündinnen 

und 14,7 % der Rüden etwas weniger Tiere. Die Kohortenstudien von Janssens und 

Janssens (1991) und Reichler et al. (2008) bewegen sich in ähnlichen Bereichen und 

geben 29,2 % und 20 % betroffene Hündinnen an. 

Die Befragung der Hundefriseure ergibt, mit rund 50 % bei den Hündinnen und Rüden 

deutlich höhere Werte. Dies kann zum einen daran liegen, dass der Anteil betroffener 

Tiere schwierig einzuschätzen ist, was durch rund 55 % der Befragten deutlich wird, 

die anführen diese Frage nicht beantworten zu können. Zum anderen schwanken die 

Angaben bei dieser Frage insgesamt sehr stark von weniger als 10 % bis zu mehr als 

90 % betroffener Tiere, was die Subjektivität widerspiegelt. Auch stellt sich hier die 

Frage, inwieweit diesen hohen Tierzahlen eine schlechte Pflegbarkeit und/oder Optik 
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des Fells zugrunde liegt, weshalb sie bei Hundefriseuren vorgestellt werden. Da 55 % 

der Befragten die Häufigkeit von Haarveränderungen nicht einschätzen können, 

scheinen Angaben von circa 23 % bei kastrierten Hündinnen und im Bereich von 17 % 

bei kastrierten Rüden realistischer. Prospektive Studien wären auch hier sinnvoll, um 

die Häufigkeit von Haarveränderungen nach Kastration besser einschätzen zu können. 

Frühkastrierte Hündinnen sind laut Befragung der Hundefriseure seltener betroffen als 

solche, die nach der ersten Läufigkeit kastriert werden. Die Kohortenstudie von 

Stöcklin-Gautschi (2000) gibt an, dass 26,7 % der frühkastrierten Hündinnen 

Haarveränderungen entwickeln. Sie bezieht sich auf eine persönliche Mitteilung der 

Inhaberin eines Hundesalons, dass sie seltener betroffen sind als spätkastrierte 

Hündinnen. In der Fallserie von Niepel (2007) sind die Haarveränderungen bei 

Hündinnen, die mit mehr als acht Jahren kastriert wurden, deutlicher als bei 

Hündinnen, die mit weniger als sechs Monaten kastriert wurden. Die eigene 

Besitzerbefragung liefert ein gegensätzliches Ergebnis: 41,2 % (7/17) der 

frühkastrierten Hündinnen entwickeln Haarveränderungen nach Kastration. Bei den 

Hündinnen, die mehr als einmal läufig waren, sind es nur 17,7 % (17/96). Bei der 

Bewertung der Angaben der Hundefriseure ist anzumerken, dass 50 % der Befragten 

angeben, den Einfluss des Alters zum Kastrationszeitpunkt nicht beurteilen zu können. 

Von den 50 %, die eine Angabe machten, ist mehr als die Hälfte der Meinung, dass 

die Ausprägung der Haarveränderungen sich bei früh- und spätkastrierten Tieren 

unterscheidet und frühkastrierte Hündinnen seltener betroffen sind. Aufgrund der 

Tatsache, dass das Fell von frühkastrierten Hunden möglicherweise noch nicht dem 

Fell ausgewachsener Artgenossen gleicht sowie der wenig fundierten Angaben, sind 

dringend weitere möglichst prospektive Studien notwendig, um den Einfluss des Alters 

bei Kastration auf die Haarveränderungen zu verifizieren. 

Bei den Rüden scheint der Zusammenhang von Haarveränderungen und Alter zum 

Kastrationszeitpunkt klarer. Laut der Besitzerbefragung von Niepel (2007) sind Rüden, 

die mit weniger als einem Jahr kastriert werden, seltener betroffen als solche, die zum 

Operationszeitpunkt älter als 12 Monate waren. Dieselbe Aussage treffen die 

befragten Hundefriseure. Die Ergebnisse der eigenen Besitzerbefragung zeigen, dass 

11,8 % der Rüden, die mit einem Jahr oder weniger kastriert wurden und 16,2 % der 

Rüden, die zum Zeitpunkt der Operation älter waren, betroffen sind. 

Der Zeitpunkt des Auftretens der Haarveränderungen bewegt sich laut der Angaben 

der Hundefriseure meist innerhalb eines Jahres nach Kastration. In der 
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Besitzerbefragung liegt der Zeitraum zwischen Operation und Auftreten der 

Veränderungen bei den Hündinnen im Durchschnitt bei 7,3 Monaten, bei den Rüden 

im Durchschnitt bei 7,1 Monaten. 

Behandlungsversuche bei Haarveränderungen werden nach den Angaben der 

Hundefriseure bei 35,9 % der Tiere durchgeführt. Die Erfolgsquote liegt bei weniger 

als 50 %. Die Durchführenden sind vor allem Tierarzt und Besitzer. Auch 

Hundefriseure selbst und Tierheilpraktiker sind bisweilen beteiligt. Die Ergebnisse der 

Besitzerbefragung zeigen, dass bei keinem der Rüden ein Behandlungsversuch 

erfolgte und nur bei 4,2 % der betroffenen Hündinnen. Hier wurde Forthyron® 

angewendet. Eine Angabe bezüglich des Erfolges wurde nicht getätigt. In der Literatur 

sind keine Angaben zur Häufigkeit von Behandlungsversuchen zu finden. Nach 

Reichler et al. (2008) reduziert die Gabe von GnRH als Depotpräparat die 

Haarveränderungen nach Kastration bei 79 % der behandelten Hündinnen. Die 

Angabe der Hundefriseure von 35,9 %, bei denen ein Behandlungsversuch erfolgte, 

erscheint relativ hoch. Dies kann zum einen daran liegen, dass 45,3 % der Befragten 

diese Tatsache nicht beurteilen konnten. Zum anderen ist es denkbar, dass Besitzer, 

die ihre Tiere beim Hundefriseur pflegen lassen, mehr Wert auf das Äußere legen und 

somit häufiger einen Behandlungsversuch durchführen, als die in der 

Besitzerbefragung erfassten Hundehalter. 

Zusammenfassend sind Haarveränderungen nach der Kastration sowohl bei 

Hündinnen als auch bei Rüden vieler Rassen ein Thema, dass mit einer Häufigkeit von 

rund 20 % durchaus  im Beratungsgespräch gegenüber den Besitzern Erwähnung 

finden sollte. Prospektive wissenschaftliche Studien mit statistischer Datenauswertung 

sind dringend nötig, um belastbare Daten zu erzeugen, die bei der Diskussion über 

diese schwer einzuschätzende Nebenwirkung mit dem Besitzer zur 

Entscheidungsfindung nötig sind. 

 
5.3.2 Harninkontinenz 

Die Harninkontinenz bei der Hündin ist das meistgenannte Problem, wenn das Thema 

Nebenwirkungen der Kastration angesprochen wird (Hofmann et al., 2011). Das liegt 

vor allem daran, dass nach der gängigen Meinung von einer sehr hohen Inzidenz 

ausgegangen wird. Die Literaturangaben (19 Kohortenstudien, zwei Fallserien: 

Tierarztbefragung und Besitzerbefragung) reichen von 1,1 % bis zu 22,3 % betroffener 

Hündinnen. In den USA werden durchschnittlich 2,1 % angegeben (zwei 
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Kohortenstudien), im vereinigten Königreich 4,3 % (fünf Kohortenstudien), in 

Deutschland 11,8 % (Kohortenstudie und Fallserie) und in der Schweiz 16,2 % (vier 

Kohortenstudien, eine Fall-Kontroll-Serie). Der Durchschnitt aller erfassten Angaben 

bewegt sich jedoch nur bei 8,7 % betroffener Hündinnen. Dieser Wert ist mit dem 

Ergebnis der eigenen Besitzerbefragung von 8 % vergleichbar. Warum die Angaben 

in solchem Maß voneinander abweichen, ist nicht sicher zu sagen. Ursache hierfür 

sind möglicherweise regionale Unterschiede. Diese beeinflussen sowohl die 

Zusammensetzung der Rassepopulation als auch das Alter der Hündinnen zum 

Zeitpunkt der Kastration. Daneben spielt auch das Studiendesign eine wichtige Rolle. 

So stellen Beauvais et al. (2012) fest, dass die Beweise für einen Zusammenhang von 

Kastration und Harninkontinenz der Hündin in den von ihnen untersuchten Studien 

weder stark noch einheitlich sind. Nach den in dieser Literaturübersicht festgelegten 

Kriterien wurden lediglich drei Studien (De Bleser et al., 2011; Spain et al., 2004; 

Thrusfield et al., 1998) aus den vorliegenden 1583 Artikeln für eine qualitative 

Darstellung ausgewählt. Eine quantitative Auswertung war nicht möglich. Vor allem die 

Möglichkeit von Befangenheit der Autoren der bewerteten Literatur führte zum 

Ausschluss einiger Arbeiten. 

Das Alter zum Kastrationszeitpunkt spielt wahrscheinlich eine Rolle bei der Häufigkeit 

und Ausprägung der Harninkontinenz, welche bisher nicht ausreichend belegt ist. De 

Bleser et al. (2011) stellen keinen signifikanten Zusammenhang von Frühkastration 

und Inkontinenz fest. Sie berichten von Tendenzen, dass frühkastrierte Hündinnen 

seltener betroffen sind als spätkastrierte. Beauvais et al. (2012) stellen dagegen fest, 

dass Hündinnen, die mit weniger als 3 Monaten kastriert werden, ein höheres Risiko 

besitzen inkontinent zu werden. Zusammenfassend reichen die Angaben über die 

Häufigkeit der Harninkontinenz bei Hündinnen, die vor der ersten Läufigkeit kastriert 

wurden von 5 % bis 21,4 % (Durschnitt 12,4 %) und bei Tieren, die nach der ersten 

Läufigkeit kastriert wurden, von 0,6 % bis 26 % (Durschnitt 10,4 %). Die 

Besitzerbefragung ergibt 5,9 % betroffene Hündinnen bei den frühkastrierten Tieren 

und 8,3 % bei den spätkastrierten Hündinnen. Angesichts dieser Zahlen muss die 

Tatsache in Betracht gezogen werden, dass das Alter zum Kastrationszeitpunkt 

möglicherweise keinen Einfluss auf das Harninkontinenzrisiko ausübt, wie von Howe 

et al. (2001) berichtet. Stöcklin-Gautschi (2000) gibt an, dass die Symptome der 

Harninkontinenz bei Frühkastration signifikant stärker sind als bei Kastration nach der 

ersten Läufigkeit. Sie vergleicht ihre Daten zu frühkastrierten Hündinnen mit den Daten 
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von Arnold et al. (1989). Hier sind jedoch nicht explizit nur nach der ersten Läufigkeit 

kastrierte Hündinnen erfasst. In der vorliegenden Besitzerbefragung kann der 

Sachverhalt, dass frühkastrierte inkontinente Hündinnen ausgeprägtere Symptome 

zeigen, nicht bestätigt werden. Weitere Angaben zur Ausprägung abhängig vom 

Kastrationszeitpunkt sind nicht vorhanden. 

Die Manifestation der Symptome kann unterschiedlich stark sein. Die Mehrzahl der 

betroffenen Hündinnen (55,6 % laut Besitzerbefragung) zeigt die Inkontinenz im 

Einklang mit der Literatur nur in liegender Position. 44,4 % tröpfeln auch im Laufen. 

Der Abstand zwischen Operation und Auftreten der Symptome bewegt sich laut 

Literaturangaben zwischen zwei Monaten und 10 Jahren. Der Durchschnitt liegt hier 

bei 2,9 Jahren. In der eigenen Untersuchung reicht die Spanne von einem Monat bis 

zu zwei Jahren. Im Durchschnitt liegt der Zeitraum bei 14,5 Monaten (1,2 Jahre). 

Veronesi et al. (2009) geben an, dass der Zeitraum kürzer wird, je älter das Tier zum 

Zeitpunkt der Kastration ist. Dieser Zusammenhang kann in der eigenen Untersuchung 

nicht bestätigt werden. Eine mögliche Ursache hierfür ist, dass nur eine inkontinente 

Hündin in der eigenen Untersuchung zum Zeitpunkt der Kastration älter als vier Jahre 

war. 

Auch kann die Aussage von De Bleser et al. (2011), dass Alter ein signifikanter 

Risikofaktor für die Entwicklung einer Harninkontinenz ist, nicht bestätigt werden. Dies 

basiert vor allem auf der Tatsache, dass in der genannten Studie die Gruppen ab 

einem Alter von fünf Jahren und älter unterschieden werden. In der vorliegenden 

Besitzerbefragung überschreitet nur eine inkontinente Hündin zum Zeitpunkt der 

Kastration dieses Alter. Somit ist ein aussagekräftiger Vergleich nicht möglich. 

Einen klaren Risikofaktor stellt ein Körpergewicht von mehr als 20 kg dar. In der 

vorliegenden Befragung wiegen nur 11,1 % der betroffenen Hündinnen weniger. 

Gemessen an den Literaturangaben, die 20 kg als Gewichtsgrenze annehmen, reichen 

die Angaben zu Häufigkeit der Inkontinenz bei den Hündinnen, die mehr als 20 kg 

wiegen, von 8,9 bis 30,9 % (Durchschnitt 16,8 %). Bei jenen, die weniger wiegen, 

liegen die Ausführungen bei 2,2 bis 9,3 % (Durchschnitt 5,6 %). In der eigenen 

Untersuchung sind 2,3 % der Hündinnen, die 20 kg oder weniger wiegen, und 11,8 % 

der Hündinnen, die ein höheres Gewicht aufweisen, betroffen. In Übereinstimmung mit 

der vorliegenden Literatur, erhöht sich das Risiko eine Harninkontinenz nach 

Kastration zu entwickeln, mit einem Körpergewicht von mehr als 20 kg.  
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De Bleser et al. (2011) identifizieren zusätzlich das Kupieren der Rute als signifikanten 

Risikofaktor. Dieser Zusammenhang wurde in der vorliegenden Arbeit nicht geprüft. 

Zum einen, da die Häufigkeit des Kupierens aufgrund der Gesetzeslage abnimmt und 

zum zweiten, da der Zusammenhang von Rasseprädisposition und Harninkontinenz 

gegenüber Kupieren und Harninkontinenz schwierig abzugrenzen ist. Holt und 

Thrusfield (1993) weisen darauf hin, dass die Möglichkeit in Betracht gezogen werden 

muss, dass nicht das Kupieren selbst, sondern die Prädisposition der Rassen, die 

normalerweise kupiert werden, im Zusammenhang mit der Harninkontinenz steht. 

DiBartola und Adams (1983) und Holt (2008) nennen einen intrapelvin liegenden 

Blasenhals als Risikofaktor. Da die vorliegende Untersuchung auf einer 

Besitzerbefragung beruht, konnte diese Tatsache bei beiden Geschlechtern nicht 

überprüft werden. 

Ähnlich verhält es sich mit dem von Angioletti et al. (2004) identifizierten 3,5-fach 

erhöhten Risiko der Entwicklung einer Harninkontinenz nach Kastration bei adipösen 

Tieren. 33,3 % der Tiere mit Harninkontinenz entwickelten laut Besitzerbefragung eine 

Gewichtszunahme nach Kastration. Da die Hündinnen jedoch nicht vor der Kastration 

untersucht wurden, kann keine Aussage getroffen werden, ob schon vorher eine 

Adipositas bestand. Auch unterschätzen viele Besitzer das Gewicht ihrer Tiere 

(Colliard et al., 2006), was die Bewertung des Zusammenhangs von Adipositas und 

Harninkontinenz zusätzlich erschwert. 

Aufgrund der Ergebnisse der vorliegenden Befragung lässt sich vermuten, dass eine 

vorangegangene Trächtigkeit einen Risikofaktor darstellen könnte. So werden 40 % 

der vormalig trächtigen und nur 6,5 % der nicht trächtigen Hündinnen nach Kastration 

inkontinent. Da es in den erfassten Quellen keinerlei Erhebungen in diese Richtung 

gibt, erscheint es sinnvoll, zu diesem Thema weitere Nachforschungen anzustellen. 

Die Rasse der betroffenen Hündinnen spielt ebenfalls eine Rolle bezüglich des 

Risikos, eine Harninkontinenz nach Kastration zu entwickeln. In der Literatur (14 

Kohortenstudien, zwei Fall-Kontrollstudien, eine Fallserie: Besitzerbefragung und drei 

Expertenmeinungen) werden überwiegend folgende Rassen genannt (von häufig nach 

weniger häufig geordnet): Deutscher Boxer, Dobermann, Irish Setter, Bobtail, 

Rottweiler, Riesenschnauzer, Springer Spaniel, Deutscher Schäferhund, Weimaraner 

und Bouvier. Bezogen auf die Anzahl der Rassevertreter sind Boxer, Irish Setter, 

Riesenschnauzer und Bobtail überdurchschnittlich oft vertreten. Berner Sennenhunde, 

Dackel, Deutsche Schäferhunde, Rottweiler, Spaniels und Yorkshire Terrier sind 
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dagegen bei den von Inkontinenz betroffenen Rassen unterrepräsentiert (Tabelle 8). 

Des Weiteren gibt es Erhebungen, die sich auf die Population der inkontinenten Tiere 

beziehen, statt auf die Anzahl der Rassevertreter. Hier sind Dobermann, Boxer, 

Bobtail, Irish Setter, Springer Spaniel, Bouvier, Collie, Deutscher Schäferhund, 

Riesenschnauzer, Rottweiler und Weimaraner überrepräsentiert. Kaum vertreten sind 

dagegen Berner Sennenhund, Dackel, Deutscher Schäferhund, Labrador Retriever, 

Rottweiler und Yorkshire Terrier. In der vorliegenden Besitzerbefragung sind vier 

Mischlinge, zwei Labrador Retriever und je ein Boxer, Magyar Vizsla und Rottweiler 

betroffen. Aufgrund der Tatsache, dass in der eigenen Untersuchung nur 9 Hündinnen 

eine Harninkontinenz entwickelten, ist eine Auswertung der betroffenen Rassen 

innerhalb dieser kleinen Gruppe nicht aussagekräftig. Zusammenfassend ist 

festzustellen, dass vor allem die Rassen Deutsche Boxer, Irish Setter, Bobtail und 

Riesenschnauzer vermehrt betroffen zu sein scheinen. Um diese Feststellung zu 

bestätigen, sollten weitere Datenerhebungen durchgeführt werden. Zusätzlich ist zu 

beachten, dass die Zusammensetzung der Rassepopulation in der untersuchten 

Klientel sehr starken Einfluss hat. Sinnvoll wäre es, die Anzahl der inkontinenten Tiere 

im Bezug zur Anzahl der Rassevertreter zu sehen. Da bisher kein dementsprechendes 

Melderegister vorhanden ist, scheint dieser Ansatz momentan jedoch nicht umsetzbar 

zu sein. 

Es gibt weiterhin starke Hinweise, dass ein Zusammenhang von Harninkontinenz und 

Kastration besteht. Dennoch ist dieser bisher nicht gesichert. Thrusfield (1985) sieht 

einen signifikanten Zusammenhang und Thrusfield et al. (1998) stellen fest, dass 87,1 

% der Harninkontinenz auf die Kastration zurückzuführen ist. Beauvais et al. (2012) 

bewerten die Beweise für ein erhöhtes Harninkontinenzrisiko nach Kastration jedoch 

als weder einheitlich noch eindeutig. 

 

Über die Harninkontinenz des Rüden gibt es deutlich weniger Studien. Niepel (2007) 

(Fallserie: Besitzerbefragung) gibt eine Häufigkeit von 5 % an. Alle weiteren Quellen 

beziehen sich in ihren Untersuchungen ausschließlich auf Hunde mit 

Sphinkterinkompetenz und sind somit nicht vergleichbar. In der vorliegenden 

Besitzerbefragung zeigen 3,9 % der Rüden eine Inkontinenz nach Kastration. Ob die 

Häufigkeit, wie in der gängigen Meinung verbreitet, tatsächlich seltener ist als bei der 

Hündin, kann angesichts der nur vereinzelt vorhandenen Daten zwar angenommen, 

jedoch nicht sicher bestätigt werden. 
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Niepel (2007) gibt an, dass präpubertär kastrierte Rüden seltener betroffen sind als 

solche, die vor der Kastration die Geschlechtsreife erreichten. In der eigenen 

Untersuchung ist keiner der betroffenen Rüden mit weniger als 12 Monaten kastriert 

worden. Daher konnte dieser Zusammenhang weder bestätigt noch widerlegt werden. 

Die Angaben über den Abstand zwischen Operation und Auftreten der 

Harninkontinenz reichen von sofort bis hin zu 18 Monaten. Die vorliegende 

Besitzerbefragung ergab eine durchschnittliche Zeitdauer von 36 Monaten. 

Mehrere Autoren geben an, dass bei den Rüden mittlere und große Rassen häufiger 

von Harninkontinenz betroffen sind. Boxer, Deutscher Schäferhund, Golden Retriever 

und Riesenschnauzer sind in Bezug auf die Population der inkontinenten Tiere 

überrepräsentiert (Tabelle 16). In der eigenen Untersuchung sind ein Mischling, ein 

Foxterrier, eine Border Collie und ein Berner Sennenhund betroffen. Nur 

letztgenannter wiegt mehr als 20 kg. Aufgrund der niedrigen Anzahl an 

Rassevertretern sind sowohl die Aussagen aus der Literatur, als auch die eigenen 

Erkenntnisse von begrenzter Aussagekraft und sollten in Zukunft genauer verifiziert 

werden. 

Abschließend ist festzuhalten, dass der Zusammenhang von Kastration und 

Harninkontinenz beim Rüden nach wie vor ungewiss ist. Power et al. (1998) 

bezeichnen die Kastration als signifikanten Risikofaktor für die Entwicklung einer 

Harninkontinenz, da sich der Blasenhals bei kastrierten Rüden signifikant weiter 

intrapelvin befindet und hierdurch das Risiko einer urethralen Sphinkterinkompetenz 

signifikant erhöht wird. Arnold und Weber (1999) und Weber et al. (1997) sehen keinen 

klaren Zusammenhang. In der Untersuchung von Weber et al. (1997) zeigen 60 % der 

inkontinenten Rüden die Symptome bereits vor der Kastration. 

 

5.3.3 Adipositas 

Viele Autoren sind der Meinung, dass die Kastration einen übermäßigen Appetit, eine 

gesteigerte Inaktivität und eine durch diese Faktoren begünstigte Gewichtszunahme 

zur Folge hat (Tabelle 10, 17). 41 Expertenmeinungen (Hündin 25, Rüde 16), neun 

Kohortenstudien (Hündin sechs, Rüde drei), eine Fall-Kontrollstudie (Rüde und 

Hündin) und sechs Fallserien (Rüde und Hündin, drei Tierarztbefragungen, drei 

Besitzerbefragungen) bilden die Grundlage der Daten zur Adipositas nach Kastration. 

Da überwiegend nicht wissenschaftliche Expertenmeinungen in der Literatur vorliegen, 

ist die Belastbarkeit der Daten in Frage zu stellen. 
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In der vorliegenden Besitzerbefragung wird bei 32,7 % der Hündinnen und 33,3 % der 

Rüden von einer Gewichtszunahme nach Kastration berichtet. Die Angaben zur 

Häufigkeit eine Adipositas nach Kastration zu entwickeln, reichen in der Literatur bei 

der Hündin von 21 % bis 58,3 % (Durchschnitt 42,2 %), beim Rüden von 28 % bis 44,6 

% (Durchschnitt 37,2 %) und für beide Geschlechter gemeinsam von 18 % bis 26,9 % 

(Durchschnitt 22,5 %). Bei den Werten, die sich auf beide Geschlechter beziehen, fällt 

eine geringere Häufigkeit auf. Dies kann daran liegen, dass die beiden zitierten Studien 

aus den USA stammen. Das Alter zum Zeitpunkt der Kastration liegt dort unterhalb 

des durchschnittlichen Alters zum Kastrationszeitpunkt der anderen Quellen. Aufgrund 

der frühen Kastration sind diese Werte eventuell nicht mit den restlichen (höheren) 

Werten vergleichbar. In der eigenen Untersuchung sind Rüden etwas häufiger 

betroffen als Hündinnen. In den gesichteten Quellen gibt es hierzu unterschiedliche 

Ergebnisse (Tabelle 18). In der Gesamtheit betrachtet scheint die Hündin häufiger 

betroffen zu sein als der Rüde. Es gibt starke Hinweise, dass die Kastration das Risiko 

eine Adipositas zu entwickeln erhöht. Edney und Smith (1986) gehen von einer 

Verdopplung des Risikos aus, Colliard et al. (2006) führen ein 2,23-fach erhöhtes 

Risiko an. Auch die eigenen Untersuchungen zur Erhebung der Veränderungen an 

den äußeren Geschlechtsorganen lieferten das Ergebnis, dass kastrierte Tiere 

häufiger von Übergewicht betroffen sind als unkastrierte Hunde. 

Übermäßiger Appetit wird nach der Besitzerbefragung von Heidenberger und Unshelm 

(1990) bei 32 % der Hündinnen und 42 % der Rüden beobachtet. In der eigenen 

Untersuchung sind es 17,7 % der Hündinnen und 34,3 % der Rüden. Die niedrigeren 

Werte sind eventuell darin begründet, dass Heidenberger und Unshelm (1990) die 

Besitzerbefragung unter der Maßgabe der Beurteilung von Verhaltensveränderungen 

durchgeführt haben. In der eigenen Befragung sind die Angaben durch die Bitte um 

Beurteilung von Übergewicht möglicherweise negativ behaftet und führen somit zu 

niedrigeren Werten. 

Viele Autoren geben an, dass eine restriktive Fütterung und ausreichend Bewegung 

eine Gewichtszunahme nach Kastration verhindern können. In der vorliegenden 

Untersuchung veränderten insgesamt 29,2 % der Hündinnenbesitzer die Fütterung 

nach Kastration. Hiervon besitzen 48,6 % eine übergewichtige Hündin und 21,4 % eine 

normalgewichtige Hündin. Die Rüdenbesitzer änderten nur zu 21,6 % die Fütterung 

ihrer Tiere. Hiervon besitzen 50 % übergewichtige Tiere und 7,6 % normalgewichtige 

Rüden. Unklar bleibt in dieser Erhebung jedoch, ob die Umstellung der Fütterung direkt 
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nach der Kastration oder erst beim Bemerken einer Gewichtszunahme stattgefunden 

hat. Des Weiteren liegen keine Informationen vor, ob die Futterumstellung zu einem 

Gewichtsverlust führte oder nicht. Sicher ist, dass Tierbesitzer den Ernährungszustand 

ihres Tieres oft unterschätzen (Colliard et al., 2006) und zur Fütterung schönende 

Angaben machen. 

Die in der Literatur häufig genannten Rassen sind Labrador Retriever, Beagle, Cairn 

Terrier, Cavalier King Charles Spaniel, Cocker Spaniel, Langhaardackel, Sheltie und 

Basset. In der vorliegenden Besitzerbefragung sind neben Mischlingen die folgenden 

Rassen mit mehr als einem Vertreter genannt (von häufig nach weniger häufig 

geordnet): Labrador Retriever, Beagle, Golden Retriever, American Staffordshire 

Terrier, Berner Sennenhund, Boxer, Deutscher Schäferhund und West Highland White 

Terrier. Eine statistische Auswertung ist aufgrund der zu geringen Anzahl der 

einzelnen Rassevertreter nicht sinnvoll. Dennoch scheinen Labrador Retriever und 

Beagle sich als prädisponiert zu bestätigen. 

 

5.3.4 Vulvaatrophie 

In der vorliegenden Untersuchung konnte bestätigt werden, dass der prozentual 

überdeckte Anteil der Rima vulvae bei kastrierten Hündinnen höher ist als bei 

unkastrierten. Dieser Zusammenhang ist statistisch signifikant. Dennoch zeigte keine 

der Hündinnen zum Untersuchungszeitpunkt Symptome einer Vulvapyodermie. Es 

konnte ebenfalls gezeigt werden, dass der prozentual überdeckte Anteil der Rima 

vulvae höher ist, wenn die Hündin vor der ersten Läufigkeit kastriert wurde. Salmeri et 

al. (1991) stellen subjektiv eine kleinere Vulva bei mit 7 Wochen und 7 Monaten 

kastrierten Hündinnen im Vergleich zu unkastrierten fest. Jedoch ergeben ihre 

Messungen der Länge der Rima vulvae keine Unterschiede. Bei den eigenen 

Untersuchungen ist festzustellen, dass nicht nur der prozentual überdeckte Anteil der 

Rima vulvae bei kastrierten Hündinnen signifikant höher ist, sondern auch, dass die 

Gesamtlänge der Vulva kürzer ist. Letzterer Einfluss ist jedoch nicht statistisch 

signifikant. Zusätzlich ist anzumerken, dass die Vulvalänge mit steigendem Gewicht 

zunimmt. Da die kastrierten Hündinnen mit 26,6 kg durchschnittlichem Körpergewicht 

schwerer sind als die unkastrierten Tiere (Durchschnitt 24,2 kg) ist der Zusammenhang 

noch deutlicher. Dass Salmeri et al. (1991) keine Unterschiede in ihren Messungen 

verzeichnen können, kann in den niedrigeren Fallzahlen begründet sein. Auch BSAVA 

(1975) und Spain et al. (2002) kommen in ihren Tierärztebefragungen zu dem 
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Ergebnis, dass frühkastrierte Hündinnen häufiger eine infantile Vulva zeigen als 

spätkastrierte Tiere. Spätkastrierte Hündinnen haben gegenüber unkastrierten Tieren 

ebenfalls ein höheres Risiko für die Entwicklung einer Vulvaatrophie. Vestergen-Onclin 

(2006) untersuchte ausschließlich Hündinnen, die eine Vaginitis zeigten. 40 % dieser 

Hündinnen litten an einer perivulvären Dermatitis. 93 % der betroffenen Tiere waren 

kastriert, davon 84 % präpubertär. Bei 85 % der Tiere zeigte sich eine hypoplastische 

Vulva, bei 40 % eine deutlich ausgeprägte Dorsalfalte. Zusammenfassend stellt die 

Kastration einen Risikofaktor für die Entwicklung einer Vulvaatrophie dar. 

Alter und vorangegangene Trächtigkeiten haben keinen Einfluss auf den prozentual 

überdeckten Anteil der Rima vulvae. Übergewicht erhöht den überdeckten Anteil der 

Rima nicht signifikant. Um weitere Zusammenhänge genauer zu erforschen, scheinen 

weitere Untersuchungen zur Vulvaatrophie der Hündin sinnvoll. 

 

5.3.5 Präputialatrophie 

In der vorliegenden Untersuchung besteht die Vermutung, dass die Länge des 

Präputiums und/oder die Größe des Penis mit der Kastration in einem Zusammenhang 

stehen. Die prozentuale Länge des nicht gefüllten Anteils des Präputiums ist höher je 

früher die Kastration erfolgt. Dennoch ist dieser Zusammenhang nicht statistisch 

signifikant. Salmeri et al. (1991) kommen zu ähnlichen Ergebnissen. Bei ihren 

Messungen konnte festgestellt werden, dass Penisknochen, Penisdurchmesser und 

Präputium bei Rüden, die mit 7 Wochen kastriert wurden, kleiner sind als bei solchen, 

die mit 7 Monaten kastriert wurden. Eine statistische Signifikanz wurde in dieser Studie 

jedoch nicht überprüft.  

Je älter ein Rüde ist, desto kleiner wird die prozentuale Länge des nichtgefüllten Anteils 

des Präputiums. Adipositas vergrößert sie. Da die kastrierten Rüden häufiger von 

Übergewicht betroffen sind als die unkastrierten Tiere, ist dieser Einflussfaktor zu 

berücksichtigen. In der eigenen Untersuchung wurde nachgewiesen, dass 

Übergewicht einen signifikanten Einfluss auf die Gesamtlänge des Präputiums hat. Es 

liegt somit die Vermutung nahe, dass die Kastration durch Beeinflussung des 

Körpergewichtes eine Reduktion der Gesamtlänge des Präputiums zur Folge hat. Um 

diesen Zusammenhang zu verifizieren, sollten weitere Untersuchungen erfolgen. Eine 

radiologische Vermessung des Penisknochens wäre ein möglicher Ansatz für künftige 

Untersuchungen. 
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6 Zusammenfassung 

Die vorliegende Arbeit soll die Angaben zu den häufigsten unerwünschten 

Nebenwirkungen der Kastration darstellen und aktuelle Daten zur Häufigkeit der 

Nebenwirkungen erheben. Um diese Zielsetzung zu erreichen, wurde die Literatur 

nach entsprechenden Veröffentlichungen durchsucht. Zusätzlich wurden mittels 

Fragebögen und eigenen Untersuchungen weitere Daten erhoben. 

 

An der Befragung zum Thema Haarveränderungen nach Kastration nahmen 

deutschlandweit 64 Hundefriseure teil. Es wurden folgende relevante Ergebnisse bei 

der Befragung der Hundefriseure erzielt: 

- Vor allem Hunde mit viel Unterwolle sind von Haarveränderungen betroffen. Die 

Veränderungen betreffen auch Rassen mit Stockhaar, Rauhaar, Langhaar und 

rotem Haar. 

- Die fünf am häufigsten genannten Rassegruppen sind (in absteigender 

Reihenfolge) Terrier, Retriever, Spaniels, Setter und Dackel. 

- Hündinnen neigen eher zu Haarveränderungen nach Kastration als Rüden. 

- Die häufigsten Haarveränderungen nach Kastration sind weniger Glanz, mehr 

Unterwolle, schnelleres Wachstum, längere, hellere, weichere und mehr Haare. 

 

An der Besitzerbefragung nahmen 215 Hundebesitzer teil. 113 beantworteten die 

Fragen zu kastrierten Hündinnen, 102 die zu kastrierten Rüden. 

Es wurden folgende relevante Ergebnisse bei der Befragung der Hündinnen-Besitzer 

erzielt: 

- 6,2 % der Hündinnen wurden vor der ersten Läufigkeit kastriert. 

- Die zwei häufigsten Kastrationsgründe sind unerwünschte Fortpflanzung und 

Haltungserleichterung. 

- Die zwei häufigsten medizinischen Kastrationsgründe sind Pyometra und 

Scheinträchtigkeit. 

- Bei Hündinnen mit mehr als drei Läufigkeiten ist der häufigste Kastrationsgrund das 

Vorliegen einer Pyometra  

- 21,2 % der Hündinnen zeigen Haarveränderungen nach Kastration. 

- Frühkastrierte Hündinnen (41,2 %) sind häufiger von Haarveränderungen betroffen 

als nach der ersten Läufigkeit kastrierte Hündinnen (17,7 %). 
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- Das Fell nach Kastration ist heller, länger, weicher und die Anzahl der Haare 

erscheint höher. 

- 8 % der Hündinnen zeigen Harninkontinenz nach Kastration. 

- 8,3 % der spätkastrierten und 5,9 % der frühkastrierten Hündinnen sind inkontinent. 

- 55,6 % der inkontinenten Hündinnen zeigt die Harninkontinenz nur im 

Liegen/Schlaf. 

- Nur eine betroffene Hündin wiegt weniger als 20 kg. 

- Auffällig ist, dass 40 % der vormals trächtigen Hündinnen von Harninkontinenz 

betroffen sind, gegenüber 6,5 % der nicht trächtigen Tiere. 

- 32,7 % der Hündinnen zeigen nach Kastration eine Gewichtszunahme. 

 

Es wurden folgende relevante Ergebnisse bei der Befragung der Rüden-Besitzer 

erzielt: 

- 33,3 % der Rüden werden mit weniger als 12 Monaten kastriert. 

- Die zwei häufigsten Kastrationsgründe sind Haltungserleichterung und Vermeidung 

einer unerwünschten Fortpflanzung. 

- Die zwei häufigsten medizinischen Kastrationsgründe sind Prostataerkrankungen 

und Kryptorchismus. 

- Bei älteren Rüden sind gesundheitliche Probleme der häufigste Kastrationsgrund. 

- 14,7 % der Rüden zeigen Haarveränderungen nach Kastration. 

- Frühkastrierte Rüden (11,8%) sind seltener von Haarveränderungen betroffen als 

solche, die mit mehr als einem Jahr kastriert werden (16,2 %). 

- Das Fell ist stumpf, lockiger, pflegeintensiver und nimmt vor allem an Bauch und 

Hinterbeinen zu. 

- 3,9 % der Rüden zeigen Harninkontinenz nach Kastration. 

- Rüden mit Harninkontinenz zeigen diese nur im Liegen/Schlaf. 

- Nur ein betroffener Rüde wiegt mehr als 20 kg. 

- 33,3 % der Rüden zeigen nach Kastration eine Gewichtszunahme. 

 

Durch Messung der Gesamtlänge und des sichtbaren Anteils der Rima vulvae wurden 

Daten zur Vulvaatrophie der Hündin nach Kastration gesammelt. Es wurden folgende 

relevante Ergebnisse erhoben: 

- Die Gesamtlänge der Rima vulvae steigt mit dem Körpergewicht. Der prozentual 

überdeckte Anteil ist hiervon unabhängig. 
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- Der prozentual überdeckte Anteil der Rima vulvae ist bei kastrierten Hündinnen 

signifikant (p = 0,006) höher als bei unkastrierten. 

- Der prozentual überdeckte Anteil der Rima vulvae ist bei Kastration vor der ersten 

Läufigkeit höher als bei späterer Kastration. 

- Alter und Anzahl der Trächtigkeiten haben keinen Einfluss auf den prozentual 

überdeckten Anteil der Rima vulvae. 

- Übergewicht vergrößert den prozentual überdeckten Anteil der Rima vulvae. 

 

Durch Messung der Gesamtlänge und des nicht mit dem Penis gefüllten Anteils des 

Präputiums wurden Daten zur Präputialatrophie des Rüden nach Kastration 

gesammelt. Es wurden folgende relevante Ergebnisse durch die Messungen erhoben: 

- Die Gesamtlänge des Präputiums steigt mit dem Körpergewicht. Die prozentuale 

Länge des nicht gefüllten Anteils des Präputiums ist hiervon unabhängig. 

- Die prozentuale Länge des nicht gefüllten Anteils des Präputiums ist höher, je früher 

die Kastration erfolgt. 

- Die prozentuale Länge des nicht gefüllten Anteils des Präputiums sinkt mit 

steigendem Alter. 

- Übergewicht verringert die Gesamtlänge des Präputiums signifikant (p = 0,0486). 
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7 Summary 

The major goal of this thesis is to represent the information on the most common 

adverse effects of castration and to gather current data on the frequency of side effects. 

In order to achieve these objectives, the literature was reviewed for relevant 

publications. Further data was collected by means of questionnaires and own 

investigations. 

 

Regarding coat changes after castration 64 groomers across Germany participated in 

the survey. The following relevant results were obtained:  

- Especially dogs with lots of undercoat are affected by coat changes as well as 

breeds with double coat, rough coat, long coat and red coat. 

- The five racial groups most frequently mentioned are (in descending order) terriers, 

retrievers, spaniels, setters and dachshunds. 

- Females are more prone to coat changes after castration than males. 

- The most common coat changes after castration are less glossy fur, more 

undercoat, faster growth, longer, brighter, softer and more hair. 

 

The owner questionnaire was completed by 215 dog owners. 113 of which answered 

the questions on castrated females and the remaining 102 owners answered the 

questions on castrated males. 

 

The following relevant results of the bitch owners were obtained in the survey: 

- 6.2 % of females were spayed before the first heat. 

- The two most common reasons for castration are unwanted reproduction and 

improvement in husbandry. 

- The two most frequent medical reasons for castration are pyometra and pseudo 

pregnancy. 

- In females with more than three heats the most common reason for spaying is 

pyometra. 

- 21.2 % of the females show coat changes after castration. 

- Early spayed bitches (41.2 %) are more frequently affected by coat changes than 

females castrated after the first heat (17.7 %). 

- After castration the coat is brighter, longer, softer and the number of hair appears 

higher. 
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- 8 % of the bitches show urinary incontinence after spaying. 

- 8.3 % of the late castrated and 5.9 % of the early castrated bitches are incontinent. 

- 55.6 % of incontinent bitches show urinary incontinence only when lying down or 

sleeping. 

- Only one affected bitch weighs less than 20 kg. 

- It is striking that 40 % of the formerly pregnant bitches are affected by urinary 

incontinence, compared with 6.5 % of non-pregnant animals. 

- 32.7 % of the females show an increase in weight after castration. 

 

The following relevant results of male dog owners were obtained in the survey: 

- 33.3 % of the male dogs are castrated with less than 12 months. 

- The two most common reasons for castration are improvement in husbandry and 

unwanted reproduction. 

- The two most frequent medical reasons for castration are prostatic disease and 

undescended testis. 

- In older males the most common reason for castration are health problems. 

- 14.7 % of the males show coat changes after castration. 

- Early castrated males (11.8 %) are less common affected by coat changes than 

those castrated older than one year (16.2 %). 

- The coat is dull, curly, needs intensive care and increases especially on the belly 

and hind legs. 

- 3.9 % of the males show urinary incontinence after castration. 

- They all only show incontinence when lying down or sleeping. 

- Only one affected dog weighs more than 20 kg. 

- 33.3 % of the males show an increase in weight after castration. 

 

By measuring the total length and the visible part of the rima vulvae data was collected 

for vulvar atrophy of the bitch after castration. The following related results were 

obtained: 

- The total length of the rima vulvae increases with body weight. The percentage of 

covered portion thereof is independent. 

- The percentage of covered portion of the rima vulvae in spayed bitches is significant 

(p = 0.006) higher than in intact females. 
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- The percentage of covered portion of the rima vulvae is higher in early spayed 

bitches than in later castrated females. 

- Age and number of pregnancies have no effect on the percentage of covered portion 

of the rima vulvae. 

- Obesity increases the percentage of covered portion of the rima vulvae. 

 

By measuring the total length and the portion of the prepuce which is not filled with 

penis, data was collected for prepuce atrophy of male dogs after castration. The 

following related results were obtained: 

- The total length of the prepuce increases with body weight. The percentaged length 

of the unfilled portion of the prepuce thereof is independent. 

- The percentaged length of unfilled portion of the prepuce is higher the earlier 

castration was done. 

- The percentaged length of unfilled portion of the prepuce decreases with increasing 

age. 

- Obesity significantly (p = 0.0486) reduces the length of the prepuce. 
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