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Le coin du prescripteur 

 

Sédatifs et anxiolytiques  
 

 

20 à 40% des adultes présentent des troubles du sommeil, les 

femmes étant plus touchées que les hommes. Les hormones de 

l’allaitement ont un effet relaxant, et le sommeil de l’enfant dans le 

lit des parents permet souvent à la mère d’obtenir davantage de 

sommeil. Cependant, beaucoup de mères ayant de jeunes enfants 

manquent plus ou moins chroniquement de sommeil, et/ou présen-

tent des signes d’anxiété. Les sédatifs et anxiolytiques passent dans 

le lait à des degrés variables, et peuvent donc théoriquement induire 

des effets iatrogènes chez l’enfant allaité. Il faudra donc étudier 

attentivement la question au cas par cas, de façon à aider efficace-

ment la mère en  limitant  le plus possible le risque pour l’enfant. 

 

 

Les benzodiazépines 
 

Toutes sont lipophiles, non ionisées, et fortement liées aux pro-

téines plasmatiques ; elles passent dans le lait par diffusion passive. 

Elles diffèrent essentiellement par la longueur de leur demi-vie et 

par l’existence éventuelle de métabolites actifs. Par ailleurs, leur 

élimination hépatique est plus lente chez le nouveau-né, ce qui 

pourra induire chez lui une accumulation du médicament. Dans 

l’ensemble, il est recommandé de choisir une molécule à courte 

demi-vie, et sans métabolite actif. Leur utilisation est contre-indi-

quée pendant la première semaine post-partum, ou si l’enfant est 

prématuré. La surveillance clinique recherchera chez l’enfant une 

sédation, une hypotonie, une succion faible, avec pour conséquence 

une stagnation staturo-pondérale. Des dosages plasmatiques seront 

pratiqués chez l’enfant en cas de suspicion de surdosage. 

 

L’alprazolam (Xanax
®

) 
 

Il est lié à 70-80% aux protéines plasmatiques, et sa demi-vie 

est de 10 à 20 heures. Il a un métabolite actif dont la demi-vie est 

similaire, et dont l’activité est moindre. Une étude effectuée sur 

l’alprazolam, pris en dose unique de 0,5 mg par 8 femmes allaitant 

un enfant de 6 à 28 semaines (Oo), a retrouvé un pic lacté 

d’alprazolam d’en moyenne 3,7 µg/l, survenant environ 1,1 heure 

après la prise. Le rapport lait/plasma était compris entre 0,25 et 

0,47, la demi-vie lactée de l’alprazolam était d’en moyenne 14,5 

heures. Les métabolites de l’alprazolam étaient indétectables dans 

le lait. L’enfant recevait en théorie environ 3% de la dose mater-

nelle.  

 

Un cas de syndrome de sevrage a été rapporté chez un enfant de 

9 mois toujours allaité, et dont la mère prenait de l’alprazolam de-

puis la naissance, et ce en dépit du fait que l’enfant ne tétait plus 

que 2 fois par jour, et que la mère a arrêté progressivement le trai-

tement sur 3 semaines (Anderson). A l’occasion du suivi téléphoni-

que de 5 mères prenant de l’alprazolam, l’une d’entre elles a rap-

porté une somnolence chez son bébé (Ito). Il est donc préférable de 

l’éviter, d’autant qu’il a une biodisponibilité élevée (90%).   

 

Le clonazépam (Rivotril
®

) 
 

Cet antileptique est également utilisé comme anxiolytique et 

sédatif . Sa biodisponibilité est élevée (jusqu’à 98%) ; sa demi-vie 

est de 18 à 45 heures. Le taux sérique de clonazépam est passé de 

23 µg/l à 24 heures de vie à 43 µg/l à 96 heures chez un nouveau-né 

dont la mère prenait du clonazépam pendant la grossesse et en post-

partum (Bossi). Dans une autre étude portant sur une femme traitée 

par une dose non précisée de clonazépam pendant sa grossesse, le 

bébé (né à 36 semaines et pesant 2750 g) a présenté dans les heures 

qui ont suivi sa naissance une apnée, une cyanose et une hypotonie 

(Fisher). A la naissance, le taux maternel de clonazépam était de 32 

µg/l, et il était de 19 µg/l dans le sang du cordon. Le  bébé a été mis 

au sein au bout de 72 heures. Le taux sérique infantile de clonazé-

pam était de 4,4 µg/l à la naissance, et de 1 µg/l au 14ème jour. Les 

signes cliniques chez l’enfant ont disparu à 10 jours. Le taux lacté 

de clonazépam était de 11 à 13 µg/l. A 5 mois, le développement de 

l’enfant était normal. 

 

Une étude a suivi une mère traitée par clonazépam (2 mg 2 fois 

par jour) et phénytoïne pendant la grossesse et le démarrage de 

l’allaitement (Söderman). Au total, 10 échantillons de sang et de 

lait ont été recueillis chez la mère pendant les 4 premiers jours post-

partum, ainsi que des échantillons de sang chez le nourrisson. Le 

taux lacté le plus élevé constaté était de 10,7 µg/l, 4 heures après 

une prise. Le taux sérique infantile entre 2 et 4 jours était de 

4,7 µg/l. Les auteurs estimaient qu’un nourrisson exclusivement 

allaité recevrait au maximum 2,5% de la dose maternelle ajustée 

pour le poids. 

 

Une étude a suivi 10 enfants allaités par une mère prenant du 

clonazépam (0,25 à 2 mg/jour). Ils avaient en moyenne 7,9 semai-

nes, mais 5 enfants avaient moins d’un mois. Leur taux sérique de 

clonazépam était inférieur à la limite de détection pour tous, sauf 

chez un nourrisson âgé de 1,9 semaine, dont la mère prenait 

0,5 mg/jour de clonazépam, et qui avait un taux sérique de 22 µg/l 

(Birnbamu). Aucun enfant n’a présenté d’effets secondaires. Le 

nourrisson d’une mère traitée par 1 mg/jour de clonazépam pendant 

la grossesse et l’allaitement semblait apathique, sa prise de poids 

était médiocre, et il présentait de légères anomalies neurologiques à 

4 semaines, mais son développement à 6 ans était normal (Hart-

man). 

 

Le clorazépate dipotassique (Tranxène
®

) 
 

Il est métabolisé en desméthyldiazépam (DDZ), qui est le prin-

cipal produit actif. Tous deux sont très fortement liés aux protéines 

plasmatiques (97%). Si le clorazépate a une courte demi-vie (envi-

ron 2 heures), celle du DDZ est très longue (jusqu’à plus de 100 

heures). Son passage lacté a été étudié chez 7 femmes ayant reçu 

une dose unique de 20 mg en IM (Rey). Le taux lacté de DDZ allait 

de 7,5 à 15,5 µg/l 2 jours après l’injection, et de 6 à 12 µg/l 4 jours 

après l’injection. Des traces de DDZ ont été retrouvées dans le sang 

de 5 des nourrissons à J4, et le taux sérique allait de 4 à 8,5 µg/l 

chez les 2 autres enfants, ce qui indique une accumulation chez 

l’enfant. Le DDZ était retrouvé à un taux sérique infantile plus éle-

vé que le taux lacté, et à peine inférieur au taux thérapeutique 

adulte chez des nourrissons allaités par une mère prenant du diazé-

pam (Erkkola, Wesson). Une sédation a été rapportée chez le nour-

risson allaité par plusieurs des études, et le DDZ pourrait également 

entrer en compétition avec la conjugaison de la bilirubine chez le 

nourrisson. Son excrétion lactée lors d’un traitement au long cours 

n’a pas été étudiée. Il est donc préférable de l’éviter ; un traitement 

ponctuel est probablement sans réel danger, mais la prise régulière 

expose à une accumulation dans le lait et chez l’enfant. 
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Le diazépam (Valium Roche
®

) 
 

Il est fortement lié aux protéines plasmatiques (98-99%), il a 

une demi-vie longue (32 à 47 heures) et plusieurs métabolites ac-

tifs, dont le desméthyldiazépam (DDZ)  ;  c’est aussi la molécule la 

plus étudiée. La posologie pédiatrique est de 0,1 à 1 mg/kg/jour. 

Une étude (Borgatta) effectuée chez 8 femmes allaitant un enfant 

de plus d’un mois après la prise d’une dose unique (2,5 à 10 mg de 

diazépam) n’a pas retrouvé de diazépam dans le lait pendant toute 

la durée du suivi (jusqu’à 28 heures après la prise). Les auteurs es-

timaient que l’enfant allaité recevrait environ 3% de la dose mater-

nelle ajustée pour le poids. 

 

3 femmes ont pris 10 mg de diazépam 3 fois par jour pendant 

les 6 premiers jours post-partum (Erkkola). Le taux lacté moyen de 

diazépam + DDZ était de 79 µg/l après 4 jours de traitement, et de 

130 µg/l au bout des 6 jours de traitement. A J4, le taux sérique in-

fantile était en moyenne de 172 µg/l pour le diazépam, et de 243 

µg/l pour le DDZ. A J6, ces taux étaient respectivement de 74 et 31 

µg/l, probablement en raison de la baisse importante de quantité de 

lait maternel reçue par l’un des nourrissons. Les enfants n’ont pas 

présenté d’effets secondaires. Un taux colostral de 100 µg/l de dia-

zépam a été constaté 25 heures après la dernière des 3 injections IV 

reçues pendant une période de 4 heures (Horning). 4 femmes ont 

reçu 20 mg de diazépam en IV juste avant l’accouchement, puis 10 

mg/jour per os pendant 6 jours à partir de J3. Des échantillons de 

lait ont été collectés 9,25 et 23,5 heures après chaque prise pendant 

les 6 jours du traitement. Le taux lacté allait de 17 à 39 µg/l pour le 

diazépam, et de 19 à 52 µg/l pour le DDZ (Brandt). L’auteur esti-

mait qu’à cette faible posologie, la prise de diazépam pendant 

l’allaitement était possible. 

 

Des taux lactés de diazépam + DDZ compris entre 27 et 

164 µg/l ont été constatés à divers moments de la lactation entre 9 

jours et 3,5 mois chez une femme qui prenait 6 à 10 mg/jour de 

diazépam (Wesson). A J32, l’enfant était exclusivement allaité, et 

des échantillons de sang ont été prélevés chez lui. Son taux sérique 

de diazépam était de 0,7 µg/l, et celui de DDZ était de 46 µg/l  ;  

ces taux étaient respectivement de 100 et 200 µg/l dans le sang ma-

ternel prélevé en même temps. L’enfant présentait une sédation s’il 

était allaité dans les quelques heures qui suivaient la prise, mais pas 

si la mère attendait au moins 8 heures avant de le mettre au sein. 

Des auteurs ont rapporté une perte de poids, une léthargie et des 

troubles de l’EEG chez un bébé de 8 jours dont la mère prenait 

10 mg de diazépam 3 fois par jour depuis J5 (Patrick).  

 

Une étude a suivi 9 mères allaitantes qui ont reçu du diazépam 

(posologie non précisée) en post-partum précoce (Cole). Le rapport 

lait / plasma pour le diazépam et le DDZ était en moyenne de 2. Un 

ictère modéré a été constaté chez 3 enfants, mais l’ictère est fré-

quent chez les nouveau-nés. Une étude a suivi une femme toxico-

mane qui prenait depuis près de 2 ans d’importantes doses de ben-

zodiazépines (Dusci). Au moment de son hospitalisation, elle pre-

nait quotidiennement 80 mg de diazépam et 30 mg d’oxazépam. 

Elle allaitait toujours son bébé de 12 mois. Des échantillons de lait 

ont été prélevés avant et après la tétée du matin, alors que la mère 

avait pris les produits depuis 1,1 à 2,6 heures, et ce à 5 reprises 

pendant le protocole de sevrage de 30 jours, puis 9 jours après le 

sevrage médicamenteux. Au 15ème jour du protocole de sevrage (la 

mère prenait alors 40 mg/jour de diazépam), le taux lacté moyen de 

diazépam était de 307 µg/l, celui de DDZ étant de 141 µg/l. Au 

dernier jour du sevrage (la mère prenait 10 mg/jour de diazépam), 

ces taux étaient respectivement de 67 µg/l pour le diazépam, et de 

42 µg/l pour le DDZ. 9 jours après le sevrage, les taux lactés de 

diazépam et de DDZ étaient tous les deux de 6 µg/l. Le diazépam 

n’était pas détectable dans le sang du bébé, au contraire du DDZ et 

de l’oxazépam. Les auteurs estimaient que le bébé recevait environ 

4,7% de la dose maternelle ajustée pour le poids. Le bébé ne pré-

sentait aucun effet secondaire, et semblait métaboliser efficacement 

les benzodiazépines. 

 

La prise ponctuelle de diazépam ne nécessite pas de suspension 

de l’allaitement ; il est toutefois prudent d’attendre 6 à 8 heures 

après la prise si l’enfant est un prématuré ou un nouveau-né avant 

de le remettre au sein. Avec des doses plus élevées (30 à 

80 mg/jour) et/ou une utilisation au long cours (1 mois et plus), 

l’enfant allaité reçoit entre 33 et 115% de la dose la plus basse pré-

conisée en pédiatrie ; des auteurs ont fait état de léthargie, de  sta-

gnation staturo-pondérale, et de modifications de l’EEG chez 

l’enfant. Un traitement au long cours pourra éventuellement être 

envisagé si la posologie est basse, à condition de suivre très réguliè-

rement l’enfant. Mais ce n’est pas la benzodiazépine à choisir en 

première intention.   

 

Le lorazépam (Témesta
®

) 
 

Il a une demi-vie relativement courte (9 à 20 heures), et une 

biodisponibilité élevée. Il est fortement lié aux protéines plasmati-

ques (environ 90%). Il est utilisé en pédiatrie. Son métabolite glu-

curo-conjugué, normalement inactif, peut être retransformé en lora-

zépam par la β-glucuronidase du lait maternel. Il a été étudié chez 

4 femmes, qui ont reçu 3,5 mg de lorazépam 2 heures avant une 

césarienne (Summerfield). Le taux colostral était en moyenne de 

8,5 µg/l 4 heures après la prise. Dans une autre étude, on a suivi 

l’excrétion du lorazépam chez les 53 enfants nés de 51 mè-

res traitées par lorazépam pendant la fin de leur grossesse et /ou au 

moment de leur accouchement (Whitelaw). L’une d’entre elles en a 

pris 2,5 mg 2 fois par jour pendant les 5 premiers jours post-par-

tum, et le taux lacté de lorazépam a été recherché. Au 5ème jour 

post-partum, le taux lacté de lorazépam libre et conjugué était res-

pectivement de 12 et 35 µg/l. En tablant sur la prise de 

200 ml/kg/jour de lait par son bébé, ce dernier recevait 

2,6 µg/kg/jour de lorazépam ; si l’on tablait sur une absorption to-

tale du lorazépam conjugué par le bébé, ce dernier recevrait alors 

9,6 µg/kg/jour de produit actif, alors que la dose pédiatrique la plus 

basse correspond à 28 µg/kg/jour. Le bébé n’a présenté aucun signe 

de sédation. 

 

Dans une autre étude (Lemmer), une femme dont le bébé avait 4 

semaines prenait 2,5 mg de lorazépam 1 à 3 fois par jour, ainsi que 

2 mg/jour de lormétazépam (qui est partiellement métabolisé en 

lorazépam). Après 5 jours de traitement et la prise de 2 doses de 

lorazépam dans les 8 heures précédentes, son taux lacté de lorazé-

pam était de 123 µg/l. Il était de 89 µg/l le 6ème jour. Globalement, 

le taux  lacté de lorazépam allait de 55 à 123 µg/l, et celui de lor-

métazépam allait de 1,7 à 7,3 µg/l. Toutefois, le passage lacté n’a 

pas été étudié après un traitement au long cours. Un traitement de 

courte durée sera sans danger pour l’enfant allaité. En cas de prise 

chronique, l’enfant devra être régulièrement suivi. 

 

Le nitrazépam (Mogadon
®

) 
 

Il a une biodisponibilité variable (55 à 95%), il est lié à 85% 

aux protéines plasmatiques, sa demi-vie est en moyenne de 30 heu-

res. Son excrétion lactée a été étudiée chez 10 femmes qui en ont 

pris 5 mg per os le soir au coucher pendant 5 jours (Matheson). Tôt 

le lendemain, 6 à 8 heures après la prise, des échantillons de sang et 

de lait ont été prélevés. Le rapport lait/plasma était d’environ 0,27, 

le taux lacté  allant de 0 à 15 µg/l, et l’enfant recevant au maximum 

25 µg/kg/jour de nitrazépam ; les enfants allaités n’ont présenté 

aucun effet secondaire. 

 

L’oxazépam (Séresta
®

) 
 

C’est l’un des métabolites du diazépam (voir également cette 

molécule). Il a une biodisponibilité élevée, une demi-vie relative-

ment courte (8 heures en moyenne), et aucun métabolite actif. Il est 

fortement lié aux protéines plasmatiques (environ 95%) et peu lipo-

soluble. Il a été étudié chez une mère qui en prenait 15 à 30 mg/jour 

(Rane). Le taux lacté représentait environ 10% du taux plasmati-

que. Dans les 12 échantillons de lait maternel prélevés pendant les 
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2 premières semaines post-partum, le taux lacté d’oxazépam allait 

de 11 à 26 µg/l, tandis que le taux d’oxazépam conjugué était de 

moins de 5 µg/l.  

 

Une autre étude a suivi une mère dont l’enfant avait 7 mois, et 

qui a pris 10 mg d’oxazépam 3 fois par jour (Wretlind). Des échan-

tillons de lait ont été collectés matin et soir. Le taux lacté allait de 

24 à 30 µg/l, et la demi-vie lactée était d’environ 12 heures. Un bé-

bé exclusivement allaité recevrait environ 4 µg/jour d’oxazépam, 

soit 0,7% de la dose maternelle ajustée pour le poids. Dans une 

étude portant sur une femme toxicomane pour les benzodiazépines 

(Dusci) et qui prenait 80 mg/jour de diazépam et 30 mg/jour 

d’oxazépam lorsqu’elle a débuté un protocole de sevrage, le taux 

lacté moyen d’oxazépam au 15ème jour du protocole était de 22 µg/l. 

Au 25ème et au 30ème jours, il était respectivement de 13 et 8 µg/l.  

 

Cette molécule semble être un bon choix pour la mère allai-

tante, en raison de son très faible passage dans le lait. Aucun effet 

n’a été enregistré chez les enfants. En cas d’utilisation au long 

cours, suivre l’enfant régulièrement. 

 

Le prazépam (Lysanxia
®

) 
 

Il est très fortement lié aux protéines plasmatiques (97%), mais 

sa demi-vie est très longue (de 30 à 150 heures), et il a un métabo-

lite actif (DDZ) dont la demi-vie est aussi très longue. Il a été étu-

dié chez 5 femmes, qui ont reçu 20 mg de prazépam 3 fois par jour 

pendant 3 jours (Brodie). Le rapport lait/plasma était d’environ 0,1, 

l’enfant recevant au maximum 22 µg/kg/jour de substance active 

via le lait maternel ; les auteurs estimaient qu’il recevait environ 

4% de la dose maternelle ajustée pour le poids. Cependant, dans la 

mesure où l’état d’équilibre n’est atteint qu’au bout de 10 à 15 jours 

en cas de prise chronique, le taux lacté à ce moment pourrait être 

plus important. Aucun effet secondaire n’a été retrouvé chez les 

enfants de ces mères. Un traitement court peut être considéré 

comme sans danger. En cas de traitement plus long, l’enfant devra 

être régulièrement suivi. Il est recommandé de lui préférer une mo-

lécule ayant une plus courte demi-vie. 

 

Le témazépam (Normison
®

) 

 

C’est également un métabolite du diazépam (voir également 

cette molécule). Il est très fortement lié aux protéines plasmatiques 

(97%). Sa biodisponibilité est élevée. Sa demi-vie est courte (5 à 8 

heures). Il a été étudié chez 10 mères qui ont pris 10 à 20 mg de 

témazépam au coucher pendant les deux premières semaines du 

post-partum (Lebedevs). Il a été détecté dans le lait d’une seule 

mère (taux de 28 et 26 µg/l respectivement dans le lait de début et 

de fin de tétée), avec des rapports lait/plasma compris entre 0,10 et 

0,63. Les dosages plasmatiques chez les enfants étaient négatifs, et 

ces derniers n’ont présenté aucun effet secondaire. Il semble donc 

être un bon choix pendant l’allaitement. L’enfant devra être réguliè-

rement suivi en cas de traitement chronique. 

 

Autres molécules 
 
On ne sait rien ou presque rien sur le passage lacté des molé-

cules ci-dessous. Il est donc préférable de ne pas les utiliser. Si leur 

prise est cependant envisagée, il faudra sélectionner celles qui sont 

les moins susceptibles de passer dans le lait et/ou d’être absorbées 

par l’enfant ; les critères les plus favorables sont une forte liaison 

aux protéines plasmatiques, une demi-vie courte, une biodisponibi-

lité orale faible, et  aucun métabolite actif ; l’enfant sera régulière-

ment suivi, et des dosages sanguins seront éventuellement effectués 

chez lui en cas de prise régulière par la mère. 

 

Le bromazépam (Lexomil®, Quetiline Gé®) a une biodisponi-

bilité de l’ordre de 65%, il est lié à environ 75% aux protéines 

plasmatiques ; sa demi-vie est de 20 heures. Il a un métabolite actif, 

qui est éliminé très rapidement et dont l’impact pharmacologique 

est négligeable. 

Le chlordiazépoxide est associé au bromure de clidinium dans 

le Librax® ; en raison des problèmes causés par le bromure, toutes 

les spécialités qui en contiennent sont strictement contre-indiquées 

pendant l’allaitement.  

Le clobazam (Urbanyl®) a une biodisponibilité élevée (87%) ; 

 il est lié à 90% aux protéines plasmatiques ; sa demi-vie est longue 

(32 à 38 heures),  ainsi que celle de son métabolite actif.  

Le clotiazépam (Vératran®) est fortement lié aux protéines 

plasmatiques (98%) ; sa demi-vie est courte (4 heures) ; il a un mé-

tabolite actif, le desméthylclotiazépam.  

L’estazolam (Nuctalon®) est fortement lié aux protéines plas-

matiques (93%), sa biodisponibilité est élevée, sa demi-vie est 

moyennement longue (10 à 24 heures).  

Le flunitrazépam (Narcozep®, Rohypnol®) a une biodisponi-

bilité élevée (80 à 90%), il est lié à environ 80% aux protéines 

plasmatiques ; sa demi-vie est longue (20 à 30 heures), et il a un 

métabolite actif dont la demi-vie est encore plus longue.  

Le loflazépate d’éthyle (Victan®) est transformé en métaboli-

tes actifs lors de son passage à travers la muqueuse digestive ; la 

demi-vie de ses métabolites est très longue (77 heures en 

moyenne).  

Le loprazolam (Havlane®) a une biodisponibilité élevée 

(80%), il est lié à 80% aux protéines plasmatiques, et sa demi-vie 

est d’environ 8 heures.  

Le lormétazépam (Noctamide®) a une biodisponibilité simi-

laire, il est lié à 88% aux protéines plasmatiques, et sa demi-vie est 

de 10 heures ; il est métabolisé en lorazépam (voir plus haut).  

Le nordazépam (Nordaz®) est lié à 97% aux protéines plas-

matiques ; sa demi-vie va de 30 à 150 heures. 

Le tétrazépam (Mégavix Gé®, Myolastan®, Panos Gé®) est 

essentiellement utilisé comme décontracturant musculaire. Il est 

fortement lié aux protéines plasmatiques. Sa demi-vie est d’environ 

22 heures.  

Autres molécules 
 

  

Demi-vie 

% de la dose 
maternelle 

ajustée pour 

le poids 

Demi-vie courte 
clotiazépam (Vératran®) 4 h  

témazépam (Normison®) 5-8 h  

Demi-vie moyenne 
alprazolam (Xanax®) 10-20 h ~3% 

bromazépam (Lexomil®,         

Quetiline Gé®) 

20 h  

loprazolam (Havlane®) 8-9 h  

lorazépam (Témesta®) 9-20 h 2,5% 

lormétazépam (Noctamide®) 10 h  

oxazépam (Séresta®) 4-15 h 0,7% 

tétrazépam (Mégavix Gé®,     

Myolastan®, Panos Gé®…) 

22 h  

Demi-vie longue 
clobazam (Urbanyl®) 32-38 h  

clonazépam (Rivotril®) 18-45 h ~2,5% 

clorazépate / DDZ (Tranxène®) 2 h / >100 h  

diazépam /DDZ (Valium Roche®) 32-47 h / 

>100 h 

0,78-9,1% 

estazolam (Nuctalon®) 10-24 h  

flunitrazépam (Narcozep,        

Rohypnol®) 

20-30 h  

loflazépate (Victan®) ~77 h  

nitrazépam (Mogadon®) 15-38 h 2,73% 

nordazépam (Nordaz®) 20-150 h  

prazépam / DDZ (Lysanxia®) 30-150 h / 

>100 h 

4% 
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Les antihistaminiques sédatifs 
 

Il existe  très peu ou pas de données sur l’utilisation pendant 

l’allaitement de la doxylamine (Donormyl®, Lidène®, Méré-
prine®). Il en est de même pour l’acéprométazine (associée au 

méprobamate dans la Mépronizine®, ou à l’acépromazine et au 

clorazépate dissodique dans le Noctran®), l’alimémazine (Théra-
lène®), la prométhazine (Phénergan®) et l’hydoxyzine (Ata-
rax®), des antihistaminiques pouvant être utilisés pour leur effet 

sédatif.  

 

Les antihistaminiques dont le passage lacté a été étudié (féxo-

fénadine, loratadine, triprolidine…) sont excrétés dans le lait à des 

taux très bas. Leur demi-vie est variable, et peut aller jusqu’à 15 

heures. Certains d’entre eux sont utilisés chez les jeunes enfants. 

Lors d’une enquête sur les effets secondaires des médicaments pris 

par des mères allaitantes, les mères rapportaient la survenue de co-

liques chez leur bébé dans 10% des cas de prise d’anti-

histaminiques, et la survenue d’une somnolence dans 1,6% des cas 

(Ito). Les antihistaminiques en injection à dose élevée en post-

partum précoce abaisse le taux basal de prolactine, mais n’a pas 

d’impact sur l’augmentation du taux de prolactine pendant la tétée 

(Messinis, Pontiroli). On ignore si cela est susceptible d’avoir un 

impact sur le démarrage de l’allaitement. 

 

Plusieurs laboratoires pharmaceutiques estiment qu’ils doivent 

être contre-indiqués pendant l’allaitement, car ils peuvent augmen-

ter la sensibilité de l’enfant vis-à-vis des antihistaminiques. Toute-

fois, leur prise le soir au coucher après la dernière tétée de la jour-

née ne posera vraisemblablement aucun problème. 

 

Le méprobamate (Equanil
®

) 
 

Il est peu lié aux protéines plasmatiques (20%), sa demi-vie va 

de 6 à 17 heures. C’est le métabolite actif du carisoprodol, utilisé 

comme myorelaxant. Un auteur fait état d’une étude effectuée par 

le fabricant chez 6 femmes allaitantes ayant pris une dose unique de 

800 mg de méprobamate, et qui a constaté un pic lacté 4 heures 

après la prise (Ayd). L’excrétion lactée du carisoprodol a été étudiée 

chez une mère qui en prenait 700 mg 3 fois par jour pendant la 

grossesse et l’allaitement (Nordeng). Des échantillons de lait ont 

été recueillis le matin avant la première prise pendant 4 jours. Le 

taux lacté était en moyenne de 0,9 mg/l pour le carisoprodol, et de 

11,6 mg/l pour le méprobamate. Les auteurs ont calculé qu’un bébé 

exclusivement allaité recevrait en moyenne 1,9 mg/kg/jour de pro-

duit actif, soit 4,1% de la dose maternelle ajustée pour le poids. Le 

bébé n’a présenté aucun effet secondaire (il était partiellement al-

laité). Chez une femme suspectée de toxicomanie au carisoprodol, 

le méprobamate et le carisoprodol étaient indétectables dans son 

lait pendant les 2 premiers jours d’hospitalisation, et seul le mépro-

bamate y était détectable au 3ème jour (Bailey). Aucun effet se-

condaire n’a été rapporté chez des enfants allaités par une mère 

prenant du méprobamate. Il est cependant conseillé de lui préférer 

une autre molécule. 

 

Le zolpidem (Stilnox
®

) 
 

Il est fortement lié aux protéines plasmatiques (90%) ; sa bio-

disponibilité est d’environ 70%, et sa demi-vie est de 2 à 5 heures. 

Il a été étudié chez 5 femmes allaitantes qui en ont pris une dose 

unique de 20 mg, 3 à 4 jours après leur accouchement (Pons). 

3 heures après la prise, le rapport lait/plasma était au plus de 0,13, 

le taux lacté allant de 0,76 à 3,88 µg/l. Au plus 0,02% de la dose 

maternelle était excrétée dans le lait, le passage se faisant essen-

tiellement dans les 3 premières heures après la prise. Le zolpidem 

était indétectable dans les échantillons de lait prélevés 13 et 16 heu-

res après la prise. Il est considéré comme un bon choix pendant 

l’allaitement.  

 

 

La zopiclone (Imovane
®

) 
 

Elle est médiocrement liée aux protéines plasmatiques (45%), 

et sa biodisponibilité est d’environ 80% ; sa demi-vie est d’environ 

5 heures. Elle a plusieurs métabolites actifs. La zopiclone est un 

mélange racémique contenant 50% de S-eszopiclone (forme active) 

et 50% de R-zopiclone (forme inactive). Son passage lacté a été 

étudié chez 12 femmes qui avaient accouché depuis 2 à 6 jours, et 

qui en ont pris 7,5 mg en une prise au coucher (Matheson). 

L’allaitement a été suspendu pendant 8 à 10 heures. Le rapport 

lait/plasma était de 0,5-0,6, avec un taux lacté maximal d’en 

moyenne 34 ± 11 µg/l. Les enfants recevaient en moyenne 1,4% de 

la dose maternelle ajustée pour le poids ; aucun n’a présenté d’effet 

secondaire. Dans le cadre d’une autre étude, son excrétion lactée a 

été évaluée chez 3 femmes qui ont pris une dose unique de 7,5 mg 

de zopiclone (Gaillot). Le pic lacté était d’environ 55 µg/l, et il était 

constaté environ 2 heures après la prise. La demi-vie moyenne de la 

zopiclone dans le lait était de 5,3 heures.  

 

Divers 
 

La buspirone (Buspar®) est un anxiolytique sans propriétés 

sédatives. Elle est fixée à environ 95% aux protéines plasmatiques, 

et sa demi-vie va de 2 à 11 heures. Elle a 2 métabolites actifs. Il 

n’existe quasiment aucune donnée sur son passage lacté. Il en est de 

même pour la captodiame (Covatine®) et l’étifoxine (Stresam®).  
L’hydrate de chloral n’est plus guère utilisé actuellement ; dans 2 

études cliniques, son taux lacté et celui de son métabolite actif 

étaient suffisants pour induire un effet sédatif chez l’enfant allaité.   

 

 

Plantes et produits homéopathiques 
 

Diverses plantes (aubépine, passiflore, tilleul, valériane...) sont 

traditionnellement utilisées pour leur effet sédatif. Si une consom-

mation raisonnable est probablement sans aucun risque, on ignore 

tout du passage lacté éventuel des principes actifs de ces plantes, et 

donc dans quelle mesure on peut les recommander aux mères allai-

tantes. Certaines ont un goût désagréable, susceptible d’être trans-

mis au lait (valériane par exemple). Il en va de même pour les dif-
férentes spécialités de phytothérapie (Arkogélules Aubépine® ou 

Passiflore®, Euphytose®, Passiflorine®, Spasmine®, Tranquital®…). 

 

Il n’existe aucune donnée sur l’excrétion lactée des produits 
homéopathiques (Homéogène®, L 72®, Noctium®, Quiétude®, Sé-

datif PC®…), ou sur celui des oligo-éléments (Granions®, Oligo-

sols®…), mais un quelconque passage lacté est hautement impro-

bable. 

 

 

En conclusion 
 

Avant de prescrire un sédatif ou un anxiolytique à une mère al-

laitante, il faut soigneusement peser le risque éventuellement en-

couru par l’enfant (lié tant à l’absorption du médicament via le lait 

maternel qu’à l’arrêt éventuel de l’allaitement) et le bénéfice es-

compté pour la mère. Le passage lacté de ces molécules est très va-

riable, y compris entre les individus, ainsi que leur effet pharma-

cologique.  

 

Les spécialistes recommandent actuellement l’utilisation d’une 

benzodiazépine à courte demi-vie, ou du zolpidem. Des posologies 

basses et un traitement à court terme seront bien entendu toujours 

préférables. Il sera bon de prendre le médicament à des horaires 

permettant une élimination maximale du médicament avant la tétée 

suivante. L’enfant devra être suivi régulièrement pendant toute la 

durée du traitement, tout particulièrement en cas d’exposition in 

utero associée. 
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Sur l’allaitement…  

un mémoire 
 

 

Soutien téléphonique à l’allaitement maternel : 
comment répondre ? 

Mémoire de fin de formation de consultante  
en lactation au CREFAM 

Frédérique VEAUX – Chinon (37) 
 
 

Du fait de l’évolution des comportements par rapport à 
l’allaitement, il est devenu nécessaire de mettre en place 
un soutien téléphonique pour répondre aux demandes 
d’aide des mères. L’auteur de ce mémoire a étudié cette 
situation d’écoute pour en cerner le déroulement, 
l’efficacité et les limites. 

 
Pour cela, elle a interrogé un certain nombre de per-

sonnes participant à un soutien téléphonique (membres 
d’associations, consultantes en lactation et professionnels 
de santé) afin de déterminer la fréquence des appels, la 
nature des questions posées, et le vécu des répondant(e)s.  

 
Les personnes apportant un soutien téléphonique of-

frent bien souvent une réponse immédiate aux problèmes 
rencontrés. Les mères peuvent bénéficier rapidement 
d’une aide, y compris le week-end, voire la nuit. L’éventail 
des sujets abordés met en évidence la relation de 
confiance qui s’instaure pendant les appels. Il semble donc 
bien que ce type d’aide aux mères allaitantes, rapide et 
efficace, se justifie amplement, et répond à un réel besoin 
dans notre société, en complément du suivi assuré par un 
professionnel de santé. La réponse téléphonique exige de 
la disponibilité. Une formation spécifique sur l’écoute et la 
relation d’aide semble essentielle. L’aspect confidentiel 
des conversations est primordial. Les répondants doivent 
agir selon un code déontologique qui reste à établir avec 
précision. 


