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		  OriginalarbeitPPT

Ist Schokolade ein Psychopharmakon?
Die Rolle von b-Phenylethylamin als Psychostimulus

Peter F. Riederer und Rainer Burger, Würzburg

Wer Schokolade isst, weiß, was er sich 
Gutes tut. Schon der Anblick stimuliert 
die Sinne und dies wird durch Betasten, 
das Geräusch des Knackens, den Geruch 
und schließlich das Zergehen der Köst-
lichkeit auf der Zunge verstärkt. So ist 
es einfühlbar und nachvollziehbar, dass 
Schokolade die Psyche im Sinne eines 
Stimulus beeinflusst, euphorisierend 
wirkt und damit antidepressiven Cha-
rakter hat [28]. Ist es also nur Psycho-
logie oder verbirgt sich in Schokolade 
ein pharmakologisches Prinzip, welches 
den Stimulus erklären lässt?
Ein Inhaltsstoff mit stimmungsaufhel-
lenden Eigenschaften ist das Cannabi-
noid Anandamid, ein Abkömmling der 
Arachidonsäure. Um entsprechende 
Effekte auszulösen, müsste aber Scho-
kolade in Kilogrammmengen konsu-
miert werden [38]. Ähnliches gilt für die 
Theobromin-Konzentration in Schoko-
lade.
Häufig wird auch Serotonin als anti-
depressiv wirkender Stimulus genannt. 
Serotonin ist ein „biogenes Amin“, also 
eine Substanz, die biologisch aktiv ist. 
In der Tat ist die Serotoninhypothese der 
Depression [13], die im depressiven Pol 
ein Serotonindefizit an serotonergen Syn

apsen des Gehirns postuliert, Grundlage 
vieler antidepressiv wirkender Medika-
mente und speziell der selektiven Sero-
tonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI). 
Schokolade enthält in seinem Kakao-
anteil eine Reihe biogener Amine, wie 
eben Serotonin, aber auch Dopamin, 
Tyramin, β-Phenylethylamin (PEA) und 
andere [29, 42]. Die Attraktivität, Sero-
tonin aus diesem Pool herauszugreifen 
und als die Psyche stimulierende Sub-
stanz von Schokolade herauszuheben, 
beruht auf dem Gesagten.
Der von Wurtman und Wurtman [40] 
beschriebene Zusammenhang von Koh-
lenhydratmetabolismus, Blut-Trypto-
phankonzentration und Gehirn-Sero-
toninspiegel hat in der attraktiven 
Hypothese forcierten Kohlenhydratkon-
sums von Personen mit Serotonindefizit 
Widerhall gefunden und wird speziell 
bei „saisonaler Depression“ als basaler 
pathogener Mechanismus diskutiert. 
Parker et al. [28] widerlegen diese Hy-
pothese aber sowohl aus psychiatrischer 
Sicht als auch basierend auf dem Gehalt 
an entsprechenden Inhaltsstoffen von 
Schokolade. Tabelle 1 gibt die wich-
tigsten Inhaltsstoffe von dunkler Scho-
kolade an. Der Kohlenhydratanteil be-

steht vorwiegend aus dem Disaccharid 
Saccharose.
Vergessen wird aber, dass Schokolade 
die Vorstufen dieser biogenen Amine 
in größerer Menge enthält. Das sind 
Aminosäuren wie die aromatischen 
Aminosäuren Phenylalanin, Tyrosin, 
Dihydroxyphenylalanin (DOPA), Trypto

Prof. Dipl.-Ing. Dr. Peter F. Riederer, Rainer 
Burger, Klinische Neurochemie, Klinik für Psych
iatrie, Psychosomatik und Psychotherapie, 
Füchsleinstr. 15, 97080 Würzburg,  
E-Mail: peter.riederer@mail.uni-wuerzburg.de

Schokolade enthält eine Reihe von Inhaltsstoffen, welche theoretisch für eine Beeinflussung des 

Gemüts einschließlich „guter Stimmung“ in Frage kommen. Aus verschiedenen Gründen scheint 

aber nur β-Phenylethylamin, ein biogenes Amin mit Blut-Hirn-Schrankengängigkeit, bei Kon-

sum etwa einer Tafel Schokolade, in der Lage zu sein den Neurotransmitterstoffwechsel so zu 

beeinflussen, dass Auswirkungen auf die Psyche, Stimmung und Aktivität möglich erscheinen. 

Psychologische Effekte durch Riechen, Schmecken, Hören/Knacken usw. können allerdings nicht 

ausgeschlossen und durch β-Phenylethylamin synergistisch beeinflusst werden.

Schlüsselwörter: Schokolade, Serotonin, b-Phenylethylamin, Psychostimulus

Psychopharmakotherapie 2009;16:26–31.

Abb. 1. Biosynthese und Abbau von  
b-Phenylethylamin. MAO: Monoaminoxida-
se; ALDH: Aldehyddehydrogenase
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phan und 5-Hydroxytryptophan (Tab. 2 
und Abb. 1). Der Zusammenhang sollte 
bei der Überlegung eines stimulierenden 
Effekts biogener Amine nicht übersehen 
werden, da aus den Aminosäurevorstu-
fen nach Aufnahme von Schokolade 
biogene Amine durch die aromatische 
Aminosäuredecarboxylase gebildet wer-
den können. 
Da es an entsprechenden aktuellen 
Daten mangelt, haben wir in einem 
ersten Schritt den Aminosäuregehalt 
und die Konzentration biogener Amine 
in kommerziell erhältlicher Schokolade 
untersucht.

Methoden

Kommerziell erhältliche Schokolade 
mit unterschiedlichem Anteil an Kakao
bestandteilen (37, 40, 50, 72, 75 und 
85 %) wurde per HPLC auf ihren Gehalt 
an 5-Hydroxytryptophan, Serotonin (5-
Hydroxytryptamin, 5-HT), 5-Hydroxy
indolessigsäure (5-HIES), 3,4-Dihy
droxyphenylalanin (DOPA), Dopamin 
(DA), 3,4-Dihydroxyphenylessigsäure 
(DOPAC) und Homovanillinsäure 

(HVA) sowie verschiedener Aminosäu-
ren untersucht. Die ausführliche Me-
thodenbeschreibung ist auf der Website 
der „Psychopharmakotherapie“ beim 
Inhaltsverzeichnis dieses Hefts darge-
stellt: http://www.ppt-online.de > Inhalt 
> Jahrgang 2009 > Heft 1

Resultate

100 g kommerziell erhältliche Schoko-
lade enthält, abhängig vom Gehalt an 
Kakaotrockenmasse, unterschiedliche 
Konzentrationen der einzelnen Amino
säuren, speziell aber von neutralen 
Aminosäuren (aromatische und ver-
zweigtkettige Aminosäuren Valin, Leu-

cin und Isoleucin), biogenen Aminen 
und deren Metaboliten. Schokolade mit 
einem hohen Anteil an Kakaotrocken-
masse zeigt wesentlich höhere Konzen
trationen der meisten dieser Bestandtei-
le als Schokolade mit einem niedrigeren 
Anteil an Kakaotrockenmasse (Tab. 3).

Diskussion

Folgende Fragen sind also zu klären, 
um einen möglichen stimulierenden, das 
heißt einen sich im Gehirn abspielenden 
Vorgang in Nervenzellen verständlich 
zu machen:

Was passiert nach der Einnahme 
von Schokolade in der Periphe-
rie, also außerhalb des zentralen 
Nervensystems?

Die Rolle der „neutralen“ Aminosäu-
ren. Der Aminosäurepool des Plasmas 
sowie aller Organe wird durch Aufnah
me und Abgabe von Aminosäuren aus 
dem peripheren Stoffwechsel der Or
gane, durch Ein- und Abbau von Ei-
weiß und durch die Nahrung gesteuert. 
Die Konzentration der aromatischen 
und verzweigtkettigen Aminosäuren 
liegt in der Größenordnung von 10 bis 
340 µmol/l Plasma. Tryptophan ist die 
einzige Aminosäure, die zu etwa 90 % 
an Albumin gebunden ist. Bemerkens
wert ist auch, dass Tryptophan zum aller
größten Teil im sogenannten „Kynurenin- 
Stoffwechsel“ metabolisiert wird. Im 
Gehirn wird Tryptophan unter anderem 
in serotoninerge Nervenzellen aufge-
nommen. Da die Tryptophanhydroxyla
se 2 (nur diese Isoform ist für die Sero-
toninsynthese im Gehirn verantwortlich 
[22]) aber immer mit dem Substrat ge-
sättigt ist, spielt eine etwaige Konzen
trationserhöhung von Tryptophan in 
serotoninergen Neuronen für die Sero
toninsynthese keine Rolle.

Die Rolle der biogenen Amine.  
Serotonin kann auch außerhalb des zen
tralen Nervensystems aus Tryptophan 
gebildet werden. Der Großteil wird in 
den Blutplättchen (Thrombozyten) ge-
speichert. Freies Plasma-Serotonin 
kann die Blut-Hirn-Schranke nicht pas-

Tab. 1. Inhaltsstoffe in 100 g Schokolade mit 40 % Kakaoanteil und der empfohlene  
Tagesbedarf1 [nach 22b, 37b] 

Hauptinhaltsstoffe Menge [g]  
pro 100 g Schokolade2

Kohlenhydrate 47,0

Lipide 30,0

Ballaststoffe 15,0

Proteine 5,3

Wasser 0,9

Mineralstoffe und Spuren
elemente (in Ionenform)

Menge [mg]  
pro 100 g Schokolade1

Empfohlene tägliche Zufuhr
menge [mg]3

Natrium 19 550

Kalium 397 2 000

Magnesium 100 300 – 400

Calcium 63 1 000

Eisen 3,2 Männer: 10; Frauen4: 15

Kupfer 1,4 1 – 1,5

Zink 1,8 Männer: 10; Frauen: 7

Nickel 0,374 k. A.

Phosphor 287 700

Chlorid 100 830

Fluorid 75 Männer: 3,8; Frauen: 3,1

Iodid 5,5 0,2
1: nach Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für Ernährung; 2: Milchfreie Schokolade mit 40 % Kakao-
masse; 3: für Erwachsene; 4: Frauen im gebärfähigen Alter; k. A. keine Daten der DGE zur empfohlenen Zufuhr-
menge vorhanden

Tab. 2. Aminosäuren und deren biogene 
Amine

Aminosäuren Biogenes Amin

Tryptophan Tryptamin, Kynurenin

5-Hydroxytryptophan Serotonin, Melatonin

Phenylalanin b-Phenylethylamin

Tyrosin Tyramin

l-DOPA Dopamin, Noradrenalin

Histidin Histamin
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sieren, da Monoaminoxidase (MAO) A 
der Epithelzellen Serotonin sofort zu 5-
Hydroxyindolessigsäure abbaut. Eine 
erhöhte Serotonin-Plasmakonzentration 
hat daher keine Bedeutung für die Ge-
hirnfunktion.
Auch die biogenen Amine Tyramin, 
Dopamin, Tryptamin können in der Peri
pherie aus den entsprechenden Amino
säuren biosynthetisiert werden. Sie sind 
aber ebenfalls bevorzugte Substrate der 
MAO-A und werden daher, wie auch 
Serotonin, an der Blut-Hirn-Schranke 
durch MAO-A abgebaut.
β-Phenylethylamin wird peripher aus 
Phenylalanin biosynthetisiert. Freies 
Plasma-Phenylethylamin kann die Blut-
Hirn-Schranke gut passieren, da es das 
bevorzugte Substrat der MAO-B ist, 
die in den Endothelzellen der Kapilla
ren und daher in der Blut-Hirn-Schran-
ke nicht vorkommt. Es wird auch im 
Gehirn aus der Aminosäure Phenylala-
nin gebildet. Zusätzlich kann es, wie 
bei Schokolade auch, aus der Nahrung 
direkt aufgenommen werden. Verände
rungen der Plasmakonzentration von β-
Phenylethylamin haben daher direkte 
Auswirkungen auf neuronale Funkti-
onen des Gehirns.
Es ist daher sehr wahrscheinlich, dass 
nur β-Phenylethylamin bei verstärk
tem Angebot, also beispielsweise nach 
Konsum von Schokolade mit hohem 
Kakaoanteil, vermehrt in das Gehirn 
aufgenommen wird und dort neuronale 
Aktivität entfaltet.

Wie werden biogene Amine und 
Aminosäuren in das Gehirn aufge-
nommen?

Nimmt man also 100 g Schokolade zu 
sich und damit neben den Aminosäu-
ren aus dem Kakaoanteil eventuell auch 
Milcheiweiß und Aminosäuren der 
Milch, kann das den Aminosäurepool 
des Plasmas selbst, nach Berücksichti-
gung der Verluste durch Resorption und 
Metabolismus von Aminosäuren im Ma-
gen-Darm-Trakt, durch eine Konzentra-
tionserhöhung beeinflussen. Der freie, 
nicht an Albumin gebundene Anteil von 
Tryptophan folgt dieser Gegebenheit, da 
zwischen freiem und gebundenem An-

teil ein Gleichgewicht besteht [2, 15, 
26]. Aromatische und verzweigtkettige 
Aminosäuren (Valin, Leucin und Iso-
leucin), zusammen auch „neutrale Ami-
nosäuren“ genannt, werden über einen 
gemeinsamen aktiven Transportmecha
nismus in das Gehirn aufgenommen 
[33]. Dieser aktive Transport unterliegt 
einem „Wettbewerb“. Aminosäuren, die 
in höherer Konzentration angeboten 
werden, werden verstärkt aufgenommen 
und behindern daher die Aufnahme ge
ringer konzentrierter anderer neutraler 
Aminosäuren (z. B. bei der Levodopa-
Therapie der Parkinson-Krankheit).

Günstige vaskuläre Eigenschaften von 
Kakao, bedingt durch Flavanole, unter-
stützen die neuronalen Wirkungen von 
Schokolade [18, 19].
Tabelle 3 zeigt deutlich, dass das Ver-
hältnis der Aminosäurekonzentration 
von Schokolade unabhängig von der 
Konzentration der Kakaobestandteile 
ist und in etwa gleich bleibt. Es ist da-
her nicht anzunehmen, dass sich die Auf
nahmerate der neutralen Aminosäuren 
in das Gehirn beim Konsum von Schoko
lade mit unterschiedlichem Kakaogehalt 
entscheidend verändert.

Tab. 3. Anteile [µmol/g Schokolade] von Aminosäuren, biogenen Aminen und Metabo-
liten in Schokolade (Beispiele)

Aminosäure Kakaotrockenmasse [%]*

 37 40 50 72 75 85

Phenylalanin# 15,08 14,57 14,31 23,38 21,26 20,11

PEA (b-Phenylethylamin) 17,03 18,65 16,05 28,61 25,11 24,12

Tyrosin# 17,17 15,63 15,11 19,34 26,53 26,72

DOPA (3,4-Dihydroxy
phenylalanin)#

1,01 1,18 1,09 1,25 1,40 1,46

Dopamin 12,11 13,71 20,47 48,21 40,17 43,79

DOPAC (3,4-Dihydroxy
phenylessigsäure)

9,52 12,50 21,18 32,68 41,67 48,64

HVA (Homovanillinsäure) 19,52 34,01 55,74 45,81 50,32 52,95

Tryptophan# 26,67 31,98 26,59 46,34 45,01 38,07

5-OH-Tryptophan# 2,65 2,66 3,43 3,83 4,41 3,95

5-HT (Serotonin) 5,87 12,40 16,05 20,17 66,02 60,41

5-HIES (5-Hydroxyindol
essigsäure)

4,75 6,07 8,04 12,65 13,18 12,78

Valin## 20,97 21,34 21,32 24,99 22,38 25,06

Leucin## 20,46 19,25 19,68 30,75 29,95 28,22

Isoleucin## 21,63 19,23 19,36 40,85 39,79 35,85

Asparagin 20,34 18,53 19,30 32,41 28,26 25,96

Aspartat 15,69 17,46 15,14 21,22 22,69 23,49

Glutamin 18,78 18,77 18,50 19,02 19,33 18,61

Glutamat 27,67 34,03 30,02 44,84 34,10 29,12

Serin 52,26 42,82 43,87 51,22 44,93 44,95

Histidin 11,17 13,69 12,68 13,33 13,35 13,26

Glycin 27,98 30,61 27,54 45,39 41,70 37,67

Threonin 18,65 22,38 19,58 27,19 31,21 28,69

Arginin 12,58 9,71 8,24 18,34 18,23 16,90

Alanin 44,25 43,21 39,49 59,00 59,41 58,72

Methionin 38,58 38,68 38,43 60,23 55,61 52,24

Lysin 20,78 17,94 18,69 42,20 44,28 36,39

*Kommerziell erhältliche Schokolade einer Produktserie
37: ≤ 37 % Kakao, ≤ 20 % Milchanteil	 #

   aromatische Aminosäuren
40: ≤ 40 % Kakao, 23 % Milchanteil	 ## verzweigtkettige Aminosäuren
50: ≤ 50 % Kakao, ≤ 18 % Milchanteil	 Summe aus aromatischen und verzweigtkettigen
72: ≤ 72 % Kakao, kein Milchanteil	 Aminosäuren: neutrale Aminosäuren
75: ≤ 75 % Kakao, kein Milchanteil
85: ≤ 85 % Kakao, kein Milchanteil
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Wie wirken biogene Amine nach 
Aufnahme in das Gehirn an entspre-
chenden Synapsen?

Die Kernfrage ist: Kann b-Phenylethyl
amin im Gehirn eine „stimulierende 
Wirkung“ entfalten? 
Einmal im Gehirn präsent, durchdringt 
β-Phenylethylamin wegen seiner guten 
lipophilen Eigenschaften leicht Mem
branen, auch diejenigen von Nerven
zellen. Die Strukturverwandtschaft zu 
den Molekülen Dopamin und Amphet
amin lässt ahnen, dass β-Phenylethyl
amin physiologische Wirkung ge-
nerieren sollte. In der Tat sind für 
β-Phenylethylamin Dopamin- und Nor-
adrenalin-freisetzende Eigenschaften 
beschrieben worden [20] und es scheint 
möglicherweise direkte agonistische Ef-
fekte an Dopamin- und Serotoninrezep-
toren zu haben [1, 23, 36]. Experimen-
telle Studien weisen darauf hin, dass 
β-Phenylethylamin Stereotypien aus-
löst [31, 34], die durch MAO-B-Hem-
mer verstärkt [24] und durch Neurolep-
tika antagonisiert [10, 25] werden. Die 
Konzentration von β-Phenylethylamin 
im Gehirn wird durch den MAO-B-
Hemmer Selegilin (l-Deprenyl) erhöht, 
wie Post-mortem-Untersuchungen von 
Patienten ergeben haben [32]. Neuere 
tierexperimentelle Untersuchungen mit 
Affen zeigen, dass MAO-B-Hemmer 
wie Selegilin psychomotorisch stimu-
lierende Effekte von β-Phenylethyla-
min potenzieren [5, 35]. 
Neuronal modulierende postsynap-
tische Eigenschaften wurden von Rey-
nolds [19] diskutiert. In der Tat zeigen 
neuere Untersuchungen, dass es für bio
gene Amine wie β-Phenylethylamin so-
genannte „Trace Amine Associated Re-
ceptors“ (TAAR) gibt [11, 12], die auf 
direkte Stimulation einer Rezeptorkas-
kade durch „Spurenamine“ hinweisen 
(Tab. 4). Eine TAAR-1-Aktivierung 
durch β-Phenylethylamin hemmt die 
Wiederaufnahme und den induzierten 
Efflux von [3H]-Dopamin, [3H]-Nor-
adrenalin und [3H]-Serotonin in trans-
fizierten Zellen. In striatalen Synap-
tosomen des Affengehirns hemmt 
β-Phenylethylamin signifikant, die Wie-
deraufnahme und den induzierten Efflux 

von [3H]-Dopamin und [3H]-Serotonin 
[41]. 
Obwohl Spurenamine wie β-Phenyl-
ethylamin dopaminerge Autorezep-
toren durch gesteigerten Efflux von 
neu synthetisiertem Dopamin indirekt 
aktivieren [21], weisen die Untersu-
chungen von Xie und Miller [39] da-
rauf hin, dass β-Phenylethylamin die 
Monoamintransporterfunktion durch In-
teraktion mit TAAR-1, nicht aber durch 
eine solche über Autorezeptoren, beein-
flusst. Der Dopamintransporter ist für 
die striatale Dopamin-freisetzende und 
hyperlokomotorische Wirkung von β-
Phenylethylamin notwendig. Dagegen 
scheint die hemmende Wirkung auf die 
β-Phenylethylamin-induzierte Hyper-
aktivität und Stereotypien in Dopamin-
transporter-Knock-out-Mäusen durch 
andere Mechanismen verursacht zu wer-
den [37]. 
Spurenamine wie β-Phenylethylamin 
reduzieren die GABA-B-Antwort in 
dopaminergen Nervenzellen. Diese Un-
terdrückung des inhibitorischen synap-
tischen Potenzials in Neuronen des 
zentralen Nervensystems durch β-Phe-
nylethylamin unterstreicht dessen wich-
tige Rolle als Neuromodulator [14] 
(Tab. 4).
Es ist daher nicht verwunderlich, dass 
β-Phenylethylamin mit psychischen Er
krankungen im Allgemeinen [32] und 
Schizophrenie im Besonderen [4, 16, 
30] in Verbindung gebracht wurde. Aber 
auch von Schokoladesucht als Persön

lichkeitsmarker Depressiver wurde be-
richtet [27].
Ein gemütstimulierender Effekt von l-
Phenylalanin bei Parkinson-Patienten 
mit Depressionen wurde von Birkmayer 
[6] beschrieben. Antidepressive Effekte 
bei Patienten mit Depressionen wur-
den von Birkmayer et al. [7], Fischer 
et al. [17] und Beckmann et al. [3] (d,l-
Phenylalanin) beschrieben.
Für die Kombination aus l-Phenylala-
nin (250 mg/Tag) und dem MAO-B-
Hemmer Selegilin (5–10 mg/Tag) ha-
ben Birkmayer et al. [8, 9] in einer 
offenen Studie sehr gute antidepressive 
klinische Effekte nachgewiesen, die die 
Autoren auf einen pharmakologischen 
Mechanismus von β-Phenylethylamin 
bezogen.
Antriebssteigernde und gemütsverbes-
sernde Effekte von β-Phenylethylamin 
haben Pharmakologen dazu verleitet, 
β-Phenylethylamin als „endogenes Am
phetamin“ zu bezeichnen, obwohl die 
pharmakologischen Eigenschaften bei-
der Substanzen durchaus unterscheid-
bar sind.
Die Wirkung von β-Phenylethylamin 
scheint von der Gegenwart der Catechol
amine, speziell Dopamin, abzuhängen 
[siehe aber 11, 12]. Darauf können auch 
die guten klinischen Effekte des MAO-
B-Hemmers Selegilin als Anti-Parkin
sonmittel bezogen werden, da der Abbau 
von β-Phenylethylamin durch Selegilin 
komplett gehemmt wird und β-Phenyl
ethylamin endogenes und durch Levo

Tab. 4. Potenzielle neurochemische und pharmakologische Eigenschaften von  
b-Phenylethylamin

Blut-Hirn-Schrankengängigkeit

Lipophiles Amin

Strukturelle Ähnlichkeit zu Dopamin und Amphetamin

Wiederaufnahmehemmer von Dopamin, Noradrenalin und Serotonin

Verstärkung der präsynaptischen Freisetzung von Dopamin, Noradrenalin und Serotonin

Stimulation von Dopamin-Autorezeptoren

Dopamin-/Serotonin-Antagonist?

Unterdrückung des inhibitorischen postsynaptischen Potenzials

Stimulierung von TAA-Rezeptoren

Auslöser von Sterotypien in Tierexperimenten

Verstärkung der Effekte durch MAO-Inhibitoren

Antagonismus der Verhaltensänderungen durch Neuroleptika

Stimulation der Psychomotorik

Antidepressive Wirkungen
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dopa substituiertes Dopamin verstärkt in 
dopaminerge Synapsen freisetzen kann.
Bemerkenswert ist daher, dass Selegilin 
zu einer Steigerung der β-Phenylethyl
amin-Konzentration im Gehirn von 
Parkinsonpatienten führt, die auch post 
mortem noch nachweisbar ist [32]. Im 
Rahmen einer Nachfolgestudie sol-
len daher Plasmakonzentrationen von 
β-Phenylethylamin nach Genuss von 
Schokolade gemessen werden. In diesem 
Zusammenhang sind Beobachtungen 
von Wolz et al. [39] von Interesse, die 
zeigen, dass der Schokoladekonsum 
von Parkinsonkranken erhöht ist. Der-
zeit ist eine klinische Studie mit dem 
Ziel, die Plasmakonzentration von β-
Phenylethylamin bei Parkinsonkranken 
nach Einnahme einer bestimmten Men-
ge 70 %iger Schokolade zu bestimmen, 
in Arbeit (Reichmann et al., persönliche 
Mitteilung).
Alle diese Untersuchungen weisen da-
rauf hin, dass β-Phenylethylamin ein 
nicht zu unterschätzendes biogenes 
Amin ist, das neuropsychiatrische Me-
chanismen beeinflusst oder selbst di-
rekt ausübt. Diese werden auf der Ver-
haltensebene durch eine Stimulation 
motorischen Verhaltens sowie in „eu-
phorisierender“ und stimmungsaufhel-
lender Wirkung repräsentiert. Eventu-
ell ist es also so, dass diese multiplen 
biochemischen und pharmakologischen 
Eigenschaften von β-Phenylethylamin 
durch psychologische Effekte der Ver
marktung und durch die eingangs be-
schriebene Biopsychologie von der Art 
der Schokolade, Ansehen der Schokola-
de, Riechen, Hören und Tasten synergis-
tisch beeinflusst werden. Somit erfüllt 
Schokolade viele Kriterien eines Phar-
makons, basierend auf Inhaltsstoffen 
der Kakaobohnen, die je nach Herkunft 
unterschiedlich zusammengesetzt sein 
können.
Keiner der  psychoaktiven Inhaltsstoffe 
von Schokolade wie Anandamid, Theo-
bromin, Coffein, Tyramin, Tryptophan 
und b-Phenylethylamin erreicht ei-
ne Konzentration, die ausreichen wür-
de, um Schokolade als „Stimulans“ zu 
definierten. Schokolade vermittelt he-
donistische Belohnung durch die Be-
friedigung von „Verlangen“ [28] und 

b-Phenylethylamin mag dafür der ge-
eignete „Stimulus“ sein.

Is chocolate a psychotropic drug? – the role 
of b-phenylethalymine as psychostimulus
Chocolate contains a variety of substances, which 
by theoretical means are able to influence mood. 
However, based on the discussion in this article 
only β-phenylethylamine, a biogenic amine which 
crosses the blood-brain barrier very easily and 
prossesses properties similar but not identical to 
amphetamine, is able to influence transmitter me-
tabolism and function. As this seems to be possible 
after consumption of about 100 g (black) choco-
late, an influence on psyche, mood and activity 
seems to reflect such transmitter changes which 
are related to β-phenylethylamine. While it cannot 
be ruled out that psychological effects, like smel-
ling, tasting or hearing/braking chocolate are of 
importance in its mood enhancing properties β-
phenylethylamine may be a synergistically influ-
encing factor.
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