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Structure Model for Demonstrating Certain Pathological Aggravating
Factors in the Case of Anorexia nervosa Using Path Analysis

Summary. Multiconditionality implies considerable subjective aspects. The more
factors one deals with, the more difficult it is to achieve a precise survey. For this
reason we used a mathematical approach in our study (path analysis). Using
anorexia nervosa as a demonstration example, we investigated 48 subjects with this
condition. We were trying to define operationally certain prerequisites thought to
be decisive factors in aggravating the disease. Loss of weight was defined as the
target criterion. The influence of the following factors on this target criterion is
demonstrated by means of path coefficients: (X1) psychiatric diseases in the fami-
ly, (X2) broken home, (X3) dominant mother, (X4) competing mothers, (X5)
disturbed childhood, (X6) age of the patient at onset of the disease.

The complicated constellation of interdependencies is demonstrated mathe-
matically and graphically in a structure model. In regard to the target criterion,
2/, of the total variance could be explained. An extensive interpretation of the
interdependent variables is given.

Key words: Anorexia nervosa — Path Analysis — Causal Analysis.

Zusammenfassung. Der wissenschaftstheoretische Ansatz der mehrdimensiona-
len Betrachtung und spéter der Multikonditionalitét schlieBt betréchtliche sub-
jektive Momente ein, wenn Merkmale in ihrer gegenseitigen Abhéingigkeit einer rein
verbalen Beschreibung unterliegen. AuBerdem nimmt die Uberschaubarkeit schnell
ab, wenn die betrachteten Merkmale eine gewisse Anzahl iiberschreiten. Wir ver-
suchen mit dem mathematischen Verfahren der Pfadanalyse (Kausalanalyse) einen
weiterfithrenden Beitrag zu leisten, der die subjektiven Gewichtungen mdoglichst
klein hilt und das Beziehungsgefiige einer groBeren Zahl von Merkmalen anschaulich
werden la6t.

Am Beispiel der Anorexia nervosa (48 Versuchspersonen) gehen wir operational
definierten Bedingungen nach, die Entscheidendes zur Krankheitsschwere beitragen.
Einen Aspekt der Krankheitsschwere definieren wir als Zielkriterium: die Differenz
des niedrigsten Gewichtes zum Normalgewicht. Der Einflul folgender Faktoren auf
das Zielkriterium wird durch Pfadkoeffizienten dargestellt: (X1) psychiatrische
Erkrankungen in der Familie, (X2) gestértes Familiengefiige, (X3) dominant Mut-
ter, (X4) Konkurrenzmiitter, (X5) gestorte Kindheit und (X6) Erkrankungsalter.

* In gekiirzter Fassung vorgetragen bei der 90. Wanderversamlung Siidwest-
deutscher Neurologen und Psychiater, Baden-Baden 1974.
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Das komplizierte Zusammenspiel von Abhéingigkeiten wird mathematisch und
graphisch in einem Strukturmodell anschaulich dargestellt. Beziiglich des Ziel-
kriteriums konnten zwei Drittel der Gesamtvarianz erklirt werden. Eine eingehende
Interpretation der Merkmale des Gefiigenetzes wird angeschlossen.

Schliisselworter: Anorexia nervosa — Pfadanalyse — Kausalanalyse.

Die dtiologischen Vorstellungen zur Anorexia nervosa sind in der
Medizingeschichte wechselnd; in fritheren Jahrzehnten standen sich
somatische Uberlegungen und psychische Hypothesen in einer Weise
gegeniiber, als ob sie sich ausschlieBen koénnten. Spiter lag es in der
historischen Entwicklung der Psychiatrie, dab dieses Krankheitsbild
einer mehrdimensionalen Betrachtungsweise (Kretschmer) unterzogen
wurde. Das auftauchende wissenschaftstheoretische Problem — die
gleichzeitige Betrachtung und Bewertung mehrerer Aspekte, ihre Ver-
zahnung und Abhéngigkeit untereinander — erfihrt eine grundsétzliche
Formulierung durch Telléz: ,,Man nimmt heute nicht mehr an, daB
irgendein Naturphinomen von nur einem einzigen Faktor abhingt, der
es unausweichlich hervorrufe, sondern von einer gewissen Konstellation
von Fakioren, die die Méglichkeit in sich schlieflen, es hervorzubringen.
Das interessante Neben- und Miteinander vieler Bedingungen, die zu
einem Krankheitsereignis oder einer Verinderung psychopathologischer
Gegebenheiten fithren, veranlaft z. Z. ein wachsendes wissenschaftliches
Engagement. Hierbei erweist sich die Vielzahl denkbarer Aspekte
letztlich als grenzenlos und es schlielt die beschrénkende und subjektiv
gefirbte Frage nach Gehalt und Bedeutsamkeit der einzelnen Faktoren
an. Auch der Begriff der Multikonditionalitit, der den oben angefiihrten
wissenschaftstheoretischen Ansatz beziiglich der eingehenden Bedingun-
gen weiterentwickeln konnte, schiitzt keineswegs — wie Weitbrecht
kritisch anmerkt — vor ,,modischen Akzentsetzungen® beim Aufspiiren
einzelner Faktoren.

Riickt man allerdings die Bezichungssetzung von Merkmalen zu-
einander ins Blickfeld, so erhilt die ,,Multikonditionalitit‘* einen Stellen-
wert, der schon von Riimke in folgenden Kontext gebracht wurde: ,,Die
,Multikonditionalitdt’ bekommt erst ihren Wert, wenn die Konditionen
in ihren Zusammenhéingen und Auswirkungen durchschaut werden. Nur
die Verbindung der multikonditionalen Konzeption mit der Methode
Kretschmers fithrt uns weiter. Dann konnen wir angeben, welche Be-
dingungen in welcher Dimension die Moglichkeiten zu krankhaften Er-
scheinungen geschaffen hat.* Ein solches Postulat hat in der praktischen
Anwendung allerdings Einschrinkungen hinzunehmen. Die letztliche
Gewichtung mehr oder weniger gebiindelter Merkmale in ihrer gegen-
seitigen Beeinflussung bringt in der individuellen Betrachtungsweise, die
dem Strukturbegriff von Petrilowitsch in Anlehnung an Kriiger und
Wellek nahesteht, und auch im vom Kollektiv ausgehenden Ansatz, wie
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wir ihn in dieser Arbeit verfolgen, Grenzprobleme mit sich. Der Dar-
stellungskraft Kretschmers ist es noch gelungen, mehrere Dimensionen
gleichzeitig im Blickfeld zu halten und in ihrer gegenseitigen Beein-
flussung anschaulich werden zu lassen. Uberschreiten die Merkmale aber
eine gewisse Zahl, so ist die erforderliche Vorstellungsfihigkeit schnell
erschopft; d. h., die Uberschaubarkeit nimmt mit der Zahl der Merkmale
ab. An dieser Grenzstelle taucht die Frage nach der methodischen Fal-
barkeit des Problems mittels Verfahren aus anderen Wissenschafts-
bereichen auf. Wir glauben mit dem mathematischen Verfahren der
Kausalanalyse (Pfadanalyse), die unseres Wissens einen Eingang in die
psychopathologische Forschung noch nicht gefunden hat, einen weiter-
filhrenden Beitrag leisten zu konnen, der iiber die Beziehungssetzungen
im Sinne einfacher Korrelationen hinausgeht. Bei der Auswahl von
Merkmalen, die in einem solchen Verfahren der Berechnung zugrunde
liegen, mag eine niichtern wirkende Schematisierung zu erkennen sein,
die aber bei einem derartigen experimentellen Ansatz unvermeidbar ist.
Dafiir konnen aber allzu subjektive Gewichtungen aus dem Gefiigenetz
der Konditionen eliminiert werden.

Fragestellung und operationale Definition der Merkmale

Die Kausalanalyse (Pfadanalyse) kann sowohl in der Erforschung
dtiologischer als auch differentialdiagnostischer Probleme eingesetzt
werden. Bei der Anwendung dieser Methode in der experimentellen
Psychopathologie sind wir einen dritten Weg gegangen: Wir versuchen
am Beispiel der Anorexia nervosa Pfade der Bedingungen und Gewich-
tungen aufzuzeigen, die Entscheidendes zur Schwere des Krankheits-
ereignisses beitragen kénnen. Dabei gehen wir solchen Merkmalen nach,
die in der wissenschaftlichen Diskussion um die Anorexia nervosa einen
hohen Stellenwert haben. Dazu wird es notwendig, sich auf eine iiber-
schaubare Anzahl von Kriterien zu beschrinken, die einer operationalen,
noch zu diskutierenden Definition unterliegen.

Schwere der Erkrankung (X7)

Zur Definition des Schweregrades einer Erkrankung haben wir uns
entschlossen, ein duBerliches, aber dafiir gut meBbares Kriterium zu
wahlen: das niedrigste Gewicht einer Kranken, bezogen auf Alter und
GroBe im Vergleich zum entsprechenden Normalgewicht (Normal-
gewichtsangabe aus den wissenschaftlichen Tabellen von Documenta
Geigy); die Gewichtsdifferenz in Kilogramm ergibt unser RechenmaB.
Einige Autoren (Thomi; Theander; u. a.) bevorzugen die Angabe des
individuellen Gewichtsverlustes. Die Diskussion, ob das eine oder andere
MaB8 sinnvoller ist, eriibrigt sich, da wir in einer Voriiberlegung eine hohe
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positive Korrelation zwischen beiden Meflwertreihen (r = 0,8 bei
21 Versuchspersonen ; Produktmomentkorrelation, Normalverteilung und
Intervallskalenqualitit gegeben) aufzeigen konnten. Die von uns er-
rechneten Gewichtsdifferenzen bezeichnen wir als Zielkriterium auf
dessen Hohe (hoher Differenzbetrag bedeutet starke Kachexie) die
folgenden Faktoren einen Einflul nehmen koénnen.

Psychiatrische Erkrankungen in der Familie (X1)

In dem Versuch, einen hereditidren Faktor miteinzubeziehen, nehmen
wir folgende Erkrankungen aus der Verwandtschaft (Eltern, GroBeltern,
Geschwister, Geschwister der Eltern) auf: a) endogene Psychosen
(Schizophrenie und Cyclothymie: 8 Fille), b) Anorexia nervosa (3 Fille);
¢) Angehorige mit Aufenthalten in psychiatrischen Krankenhdusern tiber
mehrere Monate ohne genaue Diagnosebezeichnung (5 Falle).

Bei Schizophrenien und der Cyclothymie sind nach Zerbin-Riidin,
Stromgren,u. a. genetische Auswirkungen heute als gesichert anzusehen.
Die Frage nach dem genetischen Zusammenhang zwischen Schizo-
phrenien und Anorexia nervosa ist aus zwei Griinden interessant: Einmal
gibt es in der Persénlichkeit und in den wechselnden psychopatholo-
gischen Bildern des Krankheitsverlaufs auBerordentlich schizophrenie-
ahnliche Ziige (Alstrom; Carrier; u. a.); zum anderen wurden Ubergénge
in eindeutige Schizophrenien belegt (Aubert; Peigné; J.-E.Meyer;
Cermak; Ringel; Staubli-Frolich). Die rein quantitative Frage nach der
Vorkommenshéiufigkeit der Schizophrenie hat inzwischen Theander in
dem Sinne beantwortet, dafl Schizophrenien in der Verwandtschaft der
Anorexia nervosa-Kranken nicht haufiger beobachtet wurden als in der
Gesamtbevélkerung.

Bei den nicht ndher definierbaren Diagnosen bei Verwandten mit
Aufenthalten in psychiatrischen Kliniken kann es sich neben den unter
a) und b) aufgefithrten Erkrankungen auch um Siichtige, psycho-
pathische Sonderlinge u. a. handeln; hier sind ebenfalls genetische Ein-
flilsse von Stromgren und Slater sowie Cowie beschrieben worden. Bei der
Frage nach der Beeinflussung unseres Zielkriteriums durch diesen Faktor
ist zu bedenken, daB die erfalten Personen auch einen Teil der krank-
heitsverstirkenden Umweltbedingungen ausmachen konnen. Wir moch-
ten durch unsere Untersuchung zur Klarung des Problems beitragen, ob
bei diesem Kriterium eher der genetische Aspekt oder die indirekte
Wirkung iber die Umweltbedingungen auf die Krankheitsschwere einen
EinfluB haben.

Gestortes Familiengefiige (X2)

Als enger gefaBten Begriff des sozialen Hintergrundes dient uns die
Struktur des Familiengefiiges. Hierbei begniigen wir uns nicht mit der
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gebriauchlichen , broken-home*“-Situation; diese bezieht sich vielfach
auf die Zihlung sogenannter harter Daten: Fehlen eines Elternteils,
uneheliche Geburt usw. Wir sind mit Schwidder der Ansicht, daf solche
Tatsachen fiir die kindliche Entwicklung weniger schédigend sein kénnen
als die Storung der zwischenmenschlichen Gefiithlsbeziehungen. Sicher-
lich sind haufig Entwicklungsschiden mit | broken-home*-Situationen
verknlipft, es gibt aber auch Beispiele, wo GroBeltern oder andere
Pflegepersonen eine schidigende Atmosphire gut kompensieren. Die
Aussage allerdings, dafl ,,der Ansatzpunkt bei einer reinen Zahlung der
“broken-home”-Verhiltnisse daher meist im Ansatz falsch® (Schwidder)
sel, ist sicherlich zu pointiert. Es fehlt hier die Berechnung der Korre-
lation beider Ereignisse, die uns iiber den Grad der Beziehung beider
Angitze zueinander eine Auskunft geben konnte.

Wir legen bei unserem Kriterium eine gestérte Kommunikation im
Sinne von Watzlawick, Beavin u. Jackson zugrunde ; es muf eine massive
Stérung der Familienhomdostase (Jackson) mit chronisch pathologischen
Interaktionsmustern vorliegen. Konkret iibertragen wir diese theoretisch
gebildeten Erfordernisse folgendermafiten in unsere Definition:

a) Jahrelange Kampfehe der Eltern mit dem Resultat der Scheidung
oder des Getrenntlebens (4 Fille).

b) Chronische Streitehe der Eltern, wobei das Kind als exponiertes
Streitobjekt benutzt wird (5 Falle).

¢) Vorhandensein eines Stiefelternteils, der das Kind emotional
ablehnt und iiber den Ehepartner ,,Liebsein und Gefiigigkeit* des Kindes
erzwingt (2 Falle).

d) Familie besteht aus geschiedener oder verlassener Mutter mit
Tochter, beide bilden eine ,,Symbiose®, die sich von der AuBenwelt
abkapselt (3 Falle).

e) Ein organisch chronisch schwer kranker Elternteil, der im UbermaB
stiandige Riicksichtnahme und Schuldgefithle der Familie abverlangt
(4 Falle).

Dominante Mutter (X3)

Die Miitter der Kranken werden haufig als besitzergreifend und Macht
iber das Kind ausiibend bezeichnet (Thomé; Fleck, Lange u. Thomi;
Clauser). Theander benufzt fir derart charakterisierte Miitter den
Terminus ,,overprotective®; sie sind im englischsprachigen Schrifttum
nicht nur fir Schizophrene reserviert, sondern auch fiir eine ganze Reihe
anderer psychiatrischer Erkrankungen, so auch fiir die Anorexia nervosa,
(Kohn u. Klausen). Unter dem Aspekt der Reaktionsweise des Kindes
auf eine solche Mutter beschreibt Richter, daB die Anorexia nervosa-
Kranken in einem ,,fast unheimlichen Mafl in der Phantasie mit der
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Mutter oder einem Substitut fiir diese verklammert‘‘ sind. Es resultiert
fiir die Kranken eine Storung der Ichintegration. Uns interessiert nun
die EinfluBnahme dieses Faktors auf die Krankheitsschwere im Kontext
des Kausalgefiiges.

Konkurrenzmiitter (X4)

Dongier und Duchesne weisen auf das Problem der Konkurrenz hin,
die zu einer um mehrere Jahre dlteren Schwester besteht. Die wesentlich
altere Schwester kann die Rolle eines zusétzlichen Mutterbildes inne-
haben. Im Erleben der Kranken sind konkurrierende Affekte wegen der
begleitenden Ambivalenzen und Schuldgefiihle nach Meinung der oben
angefithrten Autoren nicht austragbar und damit nicht addquat zu ver-
arbeiten. Uber diese Interpretation hinausgehend haben wir weitere
Mutterkonkurrenten eingefiihrt, z. B. die mit der Mutter konkurrierende
GroBmutter, evtl. auch Tante, die in der Kinder- und Jugendzeit mit zum
Haushalt der Familie gehorten. Hierbei wird das stindige Hin und Her
zwischen zwei Mutterfiguren im Erleben der Anorexia nervosa-Kranken
wirksam. AuBerdem kann die Konkurrenzbeziehung um das Kind einen
Storfaktor im Beziehungsgefiige der Familie ausmachen.

Gestirte Kindheit (X5)

Uber die pramorbide Personlichkeitsentwicklung sind die Meinungen
in der Literatur geteilt. Bine weitgehend unauffillige Kindheit beschrei-
ben Zutt, Bruch und Theander. Von psychoanalytischer Seite (Creme-
rius; Clauser; Thomi) wird betont, je intensiver man die Kindheits-
entwicklung erforsche, desto eher finde man Stérungen und Dishar-
monien. Es handele sich ,,immer um eine neurotisch mehr oder weniger
komplizierte psychophysische Fehlentwicklung, die bereits in der fri-
hesten Mutter-Kind-Beziehung ihren Anfang nimmt“ (Clauser). Be
sonders griindlich und kritisch hat J.-E. Meyer dieses Problem unter-
sucht: ,,Die Anorexia nervosa, speziell in ihrer Adoleszenz-Form (Pu-
bertatsmagersucht), 146t, wie wir meinen, erkennen, daf@ es Reifungs-
krisen des Jugendalters gibt, die zu ihrer Entstehung einer gestorten
Kindheitsentwicklung nicht bediirfen. Diese klinische Beoachtung 145t
sich natiirlich stets mit dem Einwand entkriften, die Erhebung der
Kindheitsanamnese sei unter psychodynamischen Gesichtspunkten un-
vollstindig geblieben; auch kénne eine neurotische Kindheitsentwick-
lung unter Umstinden gerade dadurch entstehen, daB das Kind sich
iiberangepaBt (docile) verhalte. Immerhin ist der Kontrast zwischen
solchen Anorexia nervosa-Kranken, die schon in der Kindheit Essens-
storungen und andere neurotischen Symptome zeigen, und solche mit
Jeerer Kindheitsanamnese sehr auffillig — gerade im Hinblick auf die
Prognose der Magersucht.
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Um den EinfluB einer gestorten Kindheit auf die Schwere der Er-
krankung naher zu erfassen, haben wir unser Kriterium operational
definiert: Die Kindheit wird von den Patienten als unharmonisch an-
gegeben (subjektiver Aspekt), zusédtzlich kommt es zum Auftreten so-
genannter Symptome (objektiver Aspekt): EBstorungen, Schlafstérun-
gen, Bettndssen, Nigelkauen, Angst, aktive Isolation, hédufiges Er-
brechen und Magenbeschwerden.

Alter des ersten Aufiretens der Erkrankung (X6)

Drei Formen der Anorexia nervosa konnte J.-E.Meyer heraus-
arbeiten, bei denen das Erkrankungsalter zur Abgrenzung beitrigt. Die
chronische Anorexie beginnt schon in der Kindheit, hier steht die Ab-
magerung in der Adoleszenz nicht mehr so stark im Vordergrund, spater
kommt es hiufig zur chronischen Neurose, wobei sich die Beschwerden
auf den Verdauungstrakt zentrieren. Die Pubertitsmagersucht, die in
einer umschriebenen biologischen Entwicklungszeit auftritt, kann viel-
fach mit drastischer Gewichtsreduktion einhergehen, in ihrem spiteren
Verlauf kann sie in schwere neurotische Endzustinde ausmiinden.

Die Anorexie als neurotische Reaktion ist eine Erkrankungsform, die
meistens erst nach der Pubertit auftritt und deren Beginn noch im
fiinften Lebensjahrzehnt angegeben wird.

Wir versuchen nun zur Klirung der Frage beizutragen, ob der Ge-
wichtsverlust bei jiingeren Patienten, deren Personlichkeit noch die
groBere Vulnerabilitit aufweist, besonders gravierend in Erscheinung
tritt.

Methode

Wir haben bei 48 auslesefreien, weiblichen Anorexia nervosa-Kranken
(21 eigene Fille, 22 von Theander und 5 von Thomé publizierte Fille)
7 Variablen erhoben:

Psychiatrische Erkrankungen in der Familie (X1), gestortes Fa-
miliengefiige (X2), dominante Mutter (X3), Konkurrenzmiitter (X4),
gestorte Kindheit (X5), Erkrankungsalter (X6), Gewichtsdifferenz (X7).

Bei den Variablen 1—5 handelt es sich um alternative Kategorial-
daten (vorhanden/nicht vorhanden), bei den Skalen X6 und X7 um
Intervallskalen (Alter in Jahren, Gewichtsdifferenz in Kilogramm). Zur
Bestimmung der Interkorrelationsmatrix der sieben Variablen wurden
Phi-Korrelationen (Alternativ-alternativ-Skalen), Punkt-biseriale Kor-
relationen (Alternativ-Intervall-Skalen) und Produkt-Moment-Korre-
lation (Intervall-intervall-Skalen) herangezogen.

Aus den Korrelationskoeffizienten werden im nichsten Schritt die
Pfadkoeffizienten berechnet. Da es sich bei der Pfadanalyse (Kausal-
analyse) um ein Verfahren aus der Sozialpsychologie handelt, das in der

1 Arch. Psychiat., Nervenkr., Bd. 219
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Tabelle 1, Interkorrelationsmatrix der sieben Variablen

X1 X2 X3 X4 X5 X6 X7

1,000 +40,38¢ 40,128 40,114 40,144 +0,000 10,384
+0,387 1,000 +0,021 40,124 40,537 40,048 40,302
+0,128 40,021 1,000 —0,480 40,126 40,081 40,323
+0,114 +0,12¢  —0,480 1,000 40,283 0,049 +0,239
40,144 0,537 40,126 40,283 1,000 10,079 40,538
+0,000 +0,048 40,081 40,049 0,079 1,000 40,135
+0,38¢ 40,302 40,323 40,239 40,538 40,135 1,000
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psychopathologischen Forschung unseres Erachtens noch unbekannt ist,
soll das methodische Grundkonzept etwas ausfithrlicher dargestellt
werden. Wir folgen hier im wesentlichen der Konzeption von Seibel und
Nygreen. Eine ausfihrliche Beschreibung mit einem Computerprogramm
findet sich bei Ziegler. Die Kausalanalyse (path analysis) ist ein Verfahren
zur Erforschung komplexer Zusammenhinge und wird primir zur Uber-
prifung linearer Kausalmodelle angewandt. Sie wurde 1934 von Wright
in die Statistik eingefiihrt und von Blalock (1964), Blau u. Duncan
(1967), Boyle (1970), Goldberger (1970) und Land (1969) in die Soziologie
und Sozialpsychologie tibernommen. Es wird ein mehr oder weniger
komplexes Netz von Beziehungen zwischen unabhingigen und ab-
héngigen Variablen analysiert, wobei die Beziehungen in der graphischen
Darstellung durch Pfeile, die sogenannten Pfade, angegeben sind.
Jedem Pfad ist ein Pfadkoeffizient zugeordnet, der die Stirke des Zu-
sammenhangs zwischen den Variablen unter der Beriicksichtigung des
Einflusses aller iibrigen in die Berechnung eingefithrten Variablen angibt.
Zu jeder abhangigen Variablen fiihrt jeweils ein Residualpfad, der Pfad-
koeffizient aller nicht erklirten Variablen. Der Residualpfad gestattet
die Uberpriifung der Relevanz der ausgewdhlten Faktoren zur Er-
klirung des Zielkriteriums und gibt Aufschluf, wie gut theoretisches und
empirisches Modell iibereinstimmen. Die Gesamtheit aller Gleichungen
des Kausalmodells wird im folgenden als Strukturmodell bezeichnet!.

Da es sich in unserem Fall mit sieben Faktoren um ein recht komplexes Struk-
turmodell handelt, wollen wir den grundsitzlichen Rechengang an einem verein-
fachten Beispiel zunichst erliutern. Nehmen wir im Sinne eines reduzierten Systems
an, wir hitten zwei unabhiingige Variablen X1 und X2 und nur eine abhingige
Variable X7. Hier heiBt das Strukturmodell fiir die Pfadkoeffizienten:

1y = Pryfu + Dirfee
o7 = Pulz T Prl'eer
1 Zur Bestimmung der Signifikanzniveaus sind Pfadkoeffizienten in diesem

Modell wie Korrelationskoeffizienten zu interpretieren, da es sich bei den Pfad-
koeffizienten um standartisierte Regressionskoeffizienten handelt.
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Da nur zwei Unbekannte zu bestimmen sind (p;, und p,,), geniigen die beiden
Gleichungen, um die beiden Koeffizienten zu bestimmen. Wenn 4 die Matrix der
bekannten Korrelationskoeffizienten ist, x ein Vektor, der sich aus den bekannten
Korrelationskoeffizienten ableiten laflt, dann kénnen wir die Gesamtheit aller
Gleichungen in der allgemeinen Matrixform

A-z=25
darstellen.
Durch Umformen ergibt sich
z=A471b.
Der Vektor « ist also gleich dem Produkt aus dem Vektor b und dem Kehrwert

der Matrix 4.
Fiir unser Beispiel ergibt sich die Matrixform:

[711 "12} [Pu} — [7'17}
Ti2 Tos Doy a7
A z b

Setzen wir die entsprechenden Korrelationskoeffizienten aus Tab.1 in die
Matrizengleichung ein, so erhalten wir folgendes Gleichungssystem:

1,000 0,387 pn] 0,384
[0,387] [1,000] pﬂ] - [0,302]
A z b
Der Kehrwert von 4 ist

g [ L176] [—0455
=1—0455 1,176

PDurch Multiplikation der inversen Matrix 4 mit dem Vektor b ergibt sich

0,314]

A7b = [ 0,189

Damit sind die Pfadkoeffizienten:

P17 = 0,314
Doy = 0,180,

Gleichzeitig 148t sich berechnen, welcher Teil der Gesamtvarianz zur Bestim-
mung des Zielkriteriums durch die Variablen erklirt wird. Der Residualpfad wird
nach der Formel

PP =1— X pig.rig
7

berechnet. Setzen wir aus unserem Beispiel nun die Korrelationskoeffizienten z,

und z,, und die Pfadkoeffizienten p,, und p,; in die Formel ein, so erhalten wir

3, =1 — (0,384 - 0,314 + 0,302 - 0,180) = 0,825 (Anteil der nicht erklirten
Varianz).

Der Residualpfad ist gleich der Quadratwurzel:
Pia = 0,908.

Nun haben wir in unserer Untersuchung nicht nur zwei direkte Pfade,
wie wir es zur Erklirung des Rechengangs angenommen haben, sondern

21*
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es gehen (wenn wir den Faktor ,,Alter* aufgrund seiner geringen Inter-
korrelation auBer acht lassen) fiinf Pfade zu unserem Zielkriterium hin.
Die Strukturformel lautet nun:

T21 = Pnfn + Prfar + Pasfsr + Pagfsr + Pt
To2 = Priliz T Prales + Poglse 1 Dualae T Puslse
Trg == Pri1s + Duoles + Drs¥ss -+ Pualas T Prslss
Tsa = PriTua + Paofoa + Pra¥ss + Pulaa + Puslsa
Tys == Pr1¥15 + Prales + Prslss -+ DPulas + Prslss

In Maftrizenform ergibt sich die Gleichung

Tr1 T12 Y13 Tia T15 P 7
Tar Taz Vo3 724 7o Pra Tn
731 32 V33 T34 s Pes | = { Vs
Tax Taa Tuz Taa Tas Pra Toe
Ts1 Tse V53 50 755 Pus 775

x b

Durch Einsetzen der Werte aus der Interkorrelationsmatrix (Tab. 1)
in das Gleichungssystem und Berechnung der Pfadkoeffizienten in der
dargestellten Weise ergeben sich die in Abb.1 angegebenen Werte. In
gleicher Weise lassen sich die Werte fiir X3, X4 und X5 berechnen. Auf
die Strukturformel soll hier aus Platzgriinden verzichtet werden. Der
Residualpfad prq fir das Zielkriterium X7 errechnet sich wie folgt:

piq = 1 — (0,384 - 0,314 + 0,302 - 0,018 + 0,323 - 0,669 + 0,239 - 0,511
+ 0,538 - 0,528).
Piq = 0,286 (Anteil der nicht erklidrten Varianz).

Der Residualpfad hat den Wert p2, = 0,534.

Ergebnisse

Wie aus Abb.1 ersichtlich wird, sind 11 von 21 mdglichen Kausal-
beziehungen, abgesehen von den vier Residualpfaden, spezifiziert und
somit zur Interpretation heranzuziehen. Aus dem Koeffizienten des
Residualpfades p2, = 0,534 und einem erklirten Varianzanteil von 0,716
geht hervor, da8 durch unser lineares Kausalmodell mit der Auswahl der
angegebenen Faktoren ca. zwei Drittel des Varianzanteils zur Erkldrung
des Zielkriteriums bestimmt wird. Unter den unabhingigen Variablen
weisen die Kausalparameter nur eine relevante direkte Abhéngigkeit des
Zielkriteriums von Faktor X1 auf (p;; = 0,314); eine direkte kausale
Abhingigkeit des Zielkriteriums von X2 und X6 tritt nicht auf. Wahrend
X2 iiber sekundire Bedingungen wirksam wird, hat das Erkrankungs-
alter (X6) in unserem Strukturmodell keinen bedeutsamen Einfluf.
Faktor X5 zeigt sich stark abhingig von X2. Da das Zielkriterium X7
seinerseits stark von X5 abhingt, konnen wir dem Kausalmodell ent-
nehmen, daB X2 indirekt iiber X5 auf den Schweregrad der Erkrankung



Darstellung krankheitserschwerender Faktoren der Anorexia nervosa 307

r12:+0.387
_______________________________________ .
/// \\
R o1 TR N sy T YT RN
P =y 2=*= AN

Xi 16 N 6 6 XZ
Psychiat.Erkr. Alter gestu‘r.te
i.d. Familie Familie

[ -

AV =,

1 - po
30 =
= S
[TER]

o
)

X3 X4
dominante Konkurrenz-
Mutter Q(-L{L Miitter

1 W2

'l
o
"
Xs =
- gestirte =
@ Kind heit ~
[=)
"
-
o™
- 3
;‘? Rb
= i
~
Ra )
X7
Gewichts-
differenz
B
%)
08
1

Rd

Abb. 1. Pfaddiagramm

einen EinfluB nimmt. X3 zeigt sich interessanterweise nicht von den
anderen Faktoren abhingig, wie dem hohen Residualpfad zu entneh-
men ist; infolgedessen kann X3 eher als unabhéngige Variable in un-
serem Modell betrachtet werden, die einen erheblichen EinfluB} auf unser
Zielkriterium in indirekter Weise ausiibt. Im Strukturgefiige krankheits-
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erschwerender Kausalfaktoren zeigt sich ein gesonderter Subaspekt:
X7 wird jeweils bedeutsam von X3 und X4 beeinfluBt, wobei zwischen
X3 und X4 ein negativer Pfad besteht; diese Konstellation zeigt, dafl
wir in X3 und X4 Alternativfaktoren vor uns haben. Der Faktor X5 er-
weist sich als ,,Relaisstation’, sein Einfluf auf X7 wird durch die in-
direkte Wirksamkeit von X2 und X4 bestimmt.

Zusammenfassend kénnen wir dem Zielkriterium ,,Gewichtsdifferenz‘
folgende Abhingigkeiten zusprechen:

1.In direkter Form durch das Auftreten ,,psychiatrischer Erkran-
kungen in der Familie*,

2. eine fast doppelt so starke, aber indirekte Wirkung, die iiber die
»gestorte Kindheit™ geht von seiten eines ,,gestorten Familiengeftiges*.

3. Die ,,dominante Mutter* wirkt direkt und das ,,gestorte Familien-
gefiige’ wirkt iiber die ,,Konkurrenzmiitter indirekt auf die Schwere der
Erkrankung; wobei die ,,dominante Mutter und die ,,Konkurrenz-
miitter alternativ auftreten.

4. Das Alter hat in unserem Modell keine determinierende Wirkung.

Um Fehlinterpretationen vorzubeugen, mochten wir nochmals be-
tonen, daf es sich um kollektive und nicht um individuelle, wm lineare
und nicht um absolute Zusammenhinge handelt.

Interpretation und Diskussion der Ergebnisse

Das auBerliche Zeichen der Gewichtsabnahme haben wir als einen
wesentlichen und gut melbaren Aspekt der Krankheitsschwere heran-
gezogen; diesem Zielkriterium dienen etwa zwei Drittel der Gesamt-
varianz zur Erklirung, wie die Berechnung unseres linearen Kausal-
modells zeigt. Damit erweist es sich als berechtigt, den Einflul der
Merkmale untereinander zu interpretieren. Die aus der Erfahrung ab-
geleiteten Uberlegungen weisen mit dem berechenbaren Kausalmodell
hohe Ubereinstimmung auf. Allerdings wird mit derselben Deutlichkeit
herausgestellt, dal das Ereignis Gewichtsabnahme durch unsere sechs
Merkmale, die untereinander in verstirkende und abschwichende Be-
ziehung treten, keinesfalls vollstindig erklirt wird. Etwa ein Drittel
weiterer moglicher Kausalbeziehungen anderer Faktoren sind in unserem
Modell nicht enthalten. Es miissen somit neben unseren noch weitere
bedeutsame, nicht erfaBte Faktoren existieren. Die Uberlegung, in-
wieweit Personlichkeitsvariablen (Persénlichkeitsstruktur, somatische
Disposition, Narzimus, Intelligenz, Formen der Triebabwehr usw.) ein
wesentliches Gewicht haben kénnen, wiirde hier anschlieSen.

Dag Kriterium X1, psychiotrische Erkrankungen in der Familie, stellt
eine direkte Bedingung dar, die sich auf die Krankheitsschwere auswirkt.
Zur Frage, ob der Akzent unseres Merkmals mehr auf seiten der Genetik
oder auf seiten der Umweltbedingungen liegt, kann durch unsere Ergeb-
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nisse folgendes beigetragen werden: Der Hauptpfad, der von diesem
Merkmal ausgeht (p;; = 0,314), hat eine Direktwirkung auf das Ziel-
kriterium. Man hitte von diesem Merkmal aus eigentlich eine EinfluB-
nahme auf das gestorte Familiengefiige erwartet (X2) und ebenso auf die
gestorte Kindheit (X5); diese treten in unserem Modell nicht auf.
Lediglich der EinfluB tber einen anderen ,,Umweltfaktor, ndmlich die
Mutterkonkurrenzperson (X4), wirkt sich geringfiigic aus. Die starker
ausgeprigte Direktwirkung auf dag Zielkriterium spricht fiir einen vor-
wiegend genetisch orientierten EinfluB von X1. Das Vorkommen von
Psychosen, weiteren Anorexien u. a. schweren psychiatrischen Hrkran-
kungen in der Familie legt damit eine negative Komponentenwirkung
auf die Ausgestaltung des Krankheitsverlaufs nahe. In der Wechsel-
wirkung zwischen Anlage und Umwelt ist eine Verschiebung zugunsten
der Anlage erfolgt. Im Kontext des gesamten Beziehungsgefiiges stellt
X1 einen geringen, jedoch die vielen Umweltbedingungen ergénzenden
Falktor dar.

Das gesiorte kommunikative Gefiige der Familie (X2) wirkt sich nichi
in unmittelbarer Form mit einem direkten Pfad auf die Erkrankungs-
schwere aus (Abb.1). Bei der Betonung dieses Ereignisses in der Li-
teratur (Clauser; Ziolko; Thomi; Cremerius) wiirde man vermuten, dafl
hier ein gravierender Einflufl wirksam wiére. Eine solche Vermutung gilt
es zumindest fiir unser Kollektiv zu relativieren. Geringfiigig erfahrt das
Merkmal Mitterkonkurrenzperson (X4) eine Aufladung (p,, = 0.102).
Einen wesentlich bedeutsameren Einflul zeigt X2 auf das Merkmal
gestorte Kindheit (X5). Hier wird eine indirekte Beziehung zum Ziel-
kriterium in ganz erheblicher Weise manifest. Es bedarf somit fir die
gestorte Familienbeziehung eines weiteres Ereignisses, nédmlich der
Storung der Kindheitsentwicklung, um seine Wirksamkeit zu entfalten.
Wenn auch naheliegend ist, dal die Ausformung der Kindheitsentwick-
lung zu einem erheblichen Anteil durch familiire Gegebenheiten bedingt
wird, so 148t der hohe Residualpfad (pse = 0,641) erkennen, daf} dariiber
hinaus weitere Faktoren einen wesentlichen Einfluf auf X5 nehmen
kénnen. '

Das Vorkommen einer dominanten Mutter (X3) zeigt keine Abhéngig-
keit von anderen genannten Faktoren, hat aber einen starken EinfluB
auf das Zielkriterium. Die negative Beziechung zu X4 (Konkurrenz-
miitter) stellt eine Alternativbeeinflussung des Zielkriteriums dar. Beide
Faktoren kdnnen eine sich gegenseitig ausschlieBende, etwa gleich schwere
Bedeutung fiir das Krankbeitsbild haben. X3 tritt als unabhingige
Variable auf. Im Sinne unserer Kausalbeziehungen schliefit hier die
Uberlegung an, die auch durch den hohen Residualpfad nahegelegt
wird (pgs = 0,986), ob man das Vorhandensein einer dominanten Mutter
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nicht oft zu monokausal in der psychischen Auswirkung in Richtung auf
das Kind ansieht. Personlichkeitsstruktur und Verhalten des Kindes
koénnen riickwirkend eine erhebliche Beteiligung an der Provokation des
mittterlichen Dominanzverhaltens haben.

Das Vorhandensein von Konkurrenzmiittern (X4) hat in unserem
Gefligenetz eine erheblich stdrkere Auswirkung (Abb.1) auf die Krank-
heitsschwere, als es der Literatur zu entnehmen war (Cobb; Dongier;
Duchesne). Die &duBere Konkurrenz zwischen den beiden , Miittern®
kann zu einer chronischen Spannungssituation beitragen, die beim Kind
einen Niederschlag findet. Des weiteren mag sich die internalisierte
Konkurrenzsituation im Sinne einer frithen Objektbeziehungsstoirung
auswirken. Neben dieser eklatanten Direktbeziehung kommt es zu einer
Aufladung des Merkmals gestorte Kindheit (X5).

Bei dem Merkmal gestirte Kindheit (X5) lassen die Pfade des Kausal-
netzes folgende Interpretationen zu: Die Bedeutung von X5 ist dadurch
erst tiber die Schwelle gehoben, dal X2 (gestortes Familiengefiige) hierauf
einen starken Einflul} ausiibt (s. Abb.1, py; = 0,510) und zusétzlich X4
(Konkurrenzmiitter) hier manifest wird. Andere Faktoren bedienen sich
damit des Merkmals X5 als Knotenpunkt oder ,,Relaisstation®, um hier
ihre indirekte Wirkung auf das Zielkriterium zur Entfaltung zu bringen.
Es ist bemerkenswert, daB sich die dominante Mutter (X3), das Alter (X6)
und die psychiatrischen Erkrankungen in der Familie (X1) nicht auf die
gestorte Kindheit auswirken; unter psychoanalytischem Aspekt hitte
man einen ,,Umweg* im Sinne einer indirekten Beziehung erwarten
konnen. Der Residualpfad (pse = 0,641) 146t hier noch Untersuchungs-
und Interpretationsmoglichkeiten offen. Insgesamt wird der Faktor der
gestorten Kindheit, der in der psychoanalytischen Literatur einen sehr
hohen Stellenwert hat, in seiner Bedeutung abgeschwicht; dieses spricht
fiir die Beobachtung J.-E. Meyers, dafl nicht alle Anorexia nervosa-
Kranken einer gestorten Kindheit bediirfen.

Das Erkrankungsalter (X6) kann bei anderen Erkrankungen, z. B.
endogenen Psychosen, beziiglich Schwere und Prognose bedeutsam sein.
Je frither der sich entwickelnde Organismus von einer solchen psych-
iatrischen Erkrankung betroffen wird, desto ungiinstiger wird der
Verlauf angenommen, wie es u.a. Klages in der Gegeniiberstellung
Hebephrener und Spétschizophrener beschrieben hat. Analog dazu
hatten wir vermutet, daB das Erkrankungsalter direkt oder zumindest
indirekt einen meBbaren EinfluB auf unser Zielkriterium austiben
kénnte; diese Erwartungen haben sich in unserem Strukturmodell nicht
bestitigt. Zur Erklirung kénnte u. a. die Tatsache herangezogen werden,
daB in unserem Patientenkollektiv zuwenig Fille (3 Patienten) unter
14 Jahren erfaBt worden sind. Hierdurch mag eine unbemerkte Selektion
manifest geworden sein.
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Unsere Untersuchung sollte ein komplexes Netz von Beziehungen an-
schaulich werden lassen. Hierbei haben wir uns bemiiht, ein kompli-
ziertes Zusammenspiel von Abhingigkeiten mathematisch und graphisch
in einer Weise darzustellen, wie sie auf rein verbaler Ebene in dieser
Form nicht mehr ibersichtlich beschreibbar wire. Die Generalisierbar-
keit unserer Ergebnisse ist aufgrund der Versuchspersonenzahl (N = 48)
naturgemiB eingeschrankt; es sind aber durch die hohe erklirte Ge-
samtvarianz und die Einbezichung nicht nur klinikseigener Falle Fakten
gegeben, die die externe Validitit unterstreichen.

Weitere Moglichkeiten in der Anwendung der Pfadanalyse bei der
Anorexia nervosa sehen wir in der Einbeziehung ergéinzender Variablen
und anderer Zielkriterien. Dariiber hinaus scheint uns diese Methodik
weiterfihrende Aspekte zu beinhalten, dtiologische Momente in ihren
Bedingungsgefiigen auch bei anderen Krankheitsbildern in dhnlicher
Weise untersuchen zu kénnen.
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