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Barns och ungas sömnstörningar har varit ett lågt prioriterat 
och förbisett område [1]. Sannolikt håller detta på att föränd-
ras. Olika aspekter av barns sömn får alltmer uppmärksam-
het; som exempel kan nämnas att många barn sover för lite [2], 
att barn med funktionshinder ofta har svåra sömnstörningar 
förutom sina övriga svårigheter [3] och att sömn–vakenhets-
sjukdomar kan drabba barn och förändra deras tillvaro på ett 
genomgripande sätt, som vid Pandemrix/narkolepsi-kata-
strofen [4]. 

Inom barn- och ungdomspsykiatrin ser vi många patienter 
där sömnproblem är en del av den psykiska ohälsan. Vid de-
pression är sömnrubbning ett av diagnoskriterierna [5]. Även 
vid ångestsyndrom, autismspektrumtillstånd och ADHD är 
sömnproblem vanliga samexisterande problem [6]. För en del 
av patienterna är sömnproblem det man söker för primärt. 

Syftet med denna översikt är att förmedla kunskap om 
sömn hos barn och unga med särskilt fokus på olika sömndia
gnoser och på sambandet mellan sömn och psykisk hälsa. 

Barn behöver sömn
Barn behöver sömn för att kropp och hjärna ska utvecklas och 
fungera optimalt. Under sömn produceras merparten av till-
växthormonerna. Vid extrem sömnbrist, som svår och obe-
handlad obstruktiv sömnapné, minskar produktionen av till-
växthormon, vilket kan medföra generell tillväxt- och utveck-
lingshämning [7]. Sömnen har en omfattande inverkan på 
neuronala system, bl a så att koncentrationsförmåga och min-
nesfunktioner vidmakthålls [8]. Sömnbrist kan därför leda 
till försämrad inlärningsförmåga, okoncentration med ökad 
risk för olycksfall, ökad irritabilitet och förändringar i sinnes-
stämningen [9]. Brist på sömn har också kopplats till andra 
negativa hälsoeffekter, t ex ökad risk för övervikt [10].

En aktiv process styrd av hjärnan
Sömn är en aktiv process som karakteriseras av reducerat in-
flöde av och medvetenhet om yttre sinnesintryck. Sömn gene-
reras och regleras genom ett komplicerat samspel [11]. Som 
exempel kan nämnas suprachiasmatiska kärnan som reage-
rar på ljus och mörker och som utövar sin effekt genom att bl a 

påverka insöndringen av melatonin [12]. Vid mörker på kväll-
en ökar insöndringen av melatonin, och insomning underlät-
tas. Ett annat exempel är en neurongrupp i hypotalamus som 
producerar peptiden orexin/hypokretin, som har stark inver-
kan på sömn och vakenhet men också på en rad andra grund-
läggande funktioner [13]. Autoimmun destruktion av denna 
neurongrupp, och åtföljande orexin/hypokretinbrist, är san-
nolikt huvudorsaken till de flesta fall av narkolepsi med 
kataplexi [14]. 

Polysomnografi används för att mäta och klassificera sömn 
och innefattar samtidig EEG, EMG och EOG (elektro
okulografi). Fyra olika sömnstadier i återkommande cykler 
om en till två timmar avlöser varandra under en normal natt 
[15]. De tre första sömnstadierna i en sömncykel benämns 
slow wave sleep (SWS); stadium I är ytligast och stadium III 
djupast. Det fjärde stadiet är REM-sömnen, med snabba 
EEG-vågor, snabba ögonrörelser och nära nog paralyserad vil-
jestyrd muskulatur [11].

Reglering av sömnbehov och dygnsrytm
Sömnbehovet och dygnsrytmen beror på barnets ålder, hur 
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aktivt barnet varit under dagen, på hälsa och individuella va-
riationer, sociokulturella faktorer samt på två basala sömn-
reglerare som kallas jämviktsfaktor och biologisk klocka [16]. 
Jämviktsfaktorn avser homeostatisk reglering av vakenhet 
och sömn; aktiv energiförbrännande vakentid skapar ett be-
hov av återuppbyggande sovtid. För vuxna innebär detta van-
ligen ca 16 timmars vakenhet och 8 timmars sömn per dygn.

Den biologiska klockan prioriterar sömn till natten och va-
kenhet till dagen. Klockan utövar sin reglering med hjälp av 
bl a melatonin, som sänker aktivitetsnivån och kroppstempe-
raturen mot kvällen, och kortisol, som höjer kroppstempera-
turen på morgonen och förbereder för vakenhet och aktivitet.

Ålder, ärftlig disposition och sociala vanor har stor betydel-
se för sömnbehov och dygnsrytm [16]. Små barn har ett stort 
sömnbehov och behöver sovperioder under dagen, utöver 
nattsömnen, upp till ca 4 års ålder. Från ca 4 års ålder och till 
förpuberteten är sömn- och dygnsrytmregleringen hos friska 
barn oftast stabil med en stor andel djup SWS och generellt ef-
fektiv och bra sömn. Efter nattsömnen är de flesta barn i den-
na ålder pigga och alerta tills kvällen kommer. 

När puberteten närmar sig minskar sömneffektiviteten, 
och melatonininsöndringen kvällstid är inte lika kraftfull [17, 
18]. Mot denna biologiska bakgrund och givet att det ofta finns 
sociala faktorer (internet m m) som stimulerar tonåringen att 
vara vaken sent så hamnar många tonåringar i ständig mor-
gon- och dagsömnighet. Det kan vidare nämnas att fysisk ak-
tivitet bl a medför ackumulering av nukleosiden adenosin, 
som har neuromodulerande, hämmande och sömngivande 
effekt. Fysisk aktivitet under dagen kan alltså vara del av en 
bra livsstil också vad gäller sömn [19].

Sömnstörningar sällan isolerade fenomen
Sömnstörningar omfattar många olika diagnoser och är säl-
lan isolerade, tydliga fenomen utan ofta sammansatta och 
svårfångade [20]. Fysiska, psykiska och sociala orsaker till 
sömnproblem och effekter av sömnproblemet på barnets (och 
ibland på utmattade föräldrars) hälsa kan också bidra till att 
försvåra analysen och diagnostiken. Klassifikationen av 
sömnstörningar är komplicerad och har reviderats, t ex mel-
lan DSM-IV och DSM-5. I ICSD, version 2 (ICSD-2) [21], be-
skrivs så många som ett 80-tal sömndiagnoser. Nedan sam-
manfattas de viktigaste huvudgrupperna enligt ICSD-2.

Insomnier
Insomni innebär sömnlöshet, svårighet att somna, nattliga 
uppvaknanden eller ytlig sömn utan annan identifierbar ba
komliggande primär sömnstörning, som störd dygnsrytm 
[21]. Insomni är vanligt, och gränsdragning mellan ett övergå-
ende normalfenomen och en långvarig, funktionsnedsättan-
de störning kan vara svår. I första hand ska bakomliggande 
orsaker, som svåra stresstillstånd, ångest och depression, 
identifieras [22]. 

Gränssättningsproblem eller otydliga nattningsrutiner kan 
vara orsak till att små barn utvecklar insomni med svårighet 
att komma till ro. Följden kan bli förkortad nattsömn, irrita-
bilitet och trötthet dagtid. Sådan insomni kan vara uttalad 
hos barn med ADHD-symtom och samtidig trots- eller ång-
estproblematik [23]. Vid autismspektrumtillstånd är insomni 
också vanligt [24] och har ofta komplicerad bakgrund [25]. 
Det är angeläget att handläggningen alltid innefattar identi-
fiering av psykiatrisk eller somatisk samsjuklighet eller psy-
kosocial utsatthet.

Insomni behandlas oftast med psykoedukativa metoder 
och läkemedel, men evidensen är bristfällig [22]. Melatonin-
behandling av unga med kronisk svår insomni har beskrivits 
men har inte någon etablerad svensk indikation. Vid insomni 
med samtidig svår ångest eller depression bör i första hand de 
bakomliggande problemen behandlas. Kortvarig komplette-

rande hypnotikabehandling är sannolikt vanlig, men eviden-
sen och riktlinjerna på området är knapphändiga [26].

Sömnrelaterade andningsstörningar
Vanligast inom gruppen sömnrelaterade andningsstörningar 
är sömnapné, som orsakas av högt andningsmotstånd i övre 
luftvägen. Andningsstörningar under sömn kan också ha cen-
tralnervös bakgrund eller bero på lungfunktionsstörningar 
som astma. Andningsstörning av typen sömnapné förekom-
mer hos åtminstone 1 procent av barn i en normalpopulation 
men är sannolikt betydligt vanligare bland överviktiga barn 
och barn med funktionshinder, som Downs syndrom [27]. 

Den vanligaste orsaken till sömnapné i normalpopulatio-
nen är hypertrofiska tonsiller eller adenoid. Problemet visar 
sig ofta som ansträngd andning under natten. Korrekt dia
gnostik och behandling är angelägen. Obehandlad andnings-
störning är påfrestande för hjärt–kärlsystemet och leder ock-
så till frekventa uppvakningsimpulser (arousals) under sömn 
med dålig sömnkvalitet som följd. Lindrigare former ger psy-
kiska effekter som koncentrationsproblem, och svåra former 
påverkar utveckling och tillväxt [7].

Hypersomnier
Hypersomnier är tillstånd med dagsömnighet eller ökat gene-
rellt sömnbehov som inte enkelt kan förklaras av för kort eller 
för dålig nattsömn. För vuxna finns etablerade psykometris-
ka skattningsskalor för dagsömnighet; för barn saknas såda-
na. Neurofysiologisk kvantifiering av dagsömnighet utförs 
med multipelt sömnlatenstest (MSLT) då patienten dagtid vid 
4–5 tillfällen får lägga sig 20 minuter för att sova samtidigt 
som polysomnografi utförs. MSLT utförs vid frågeställningen 
narkolepsi eller svår, långvarig, oklar dagsömnighet [28]. Hy-
persomni är inte ovanligt hos unga med depression [29] och är 
vanligt i efterförloppet till trauma, som hjärnskakning. Ovan-
liga former av hypersomni är menstruationsassocierad hy-
persomni, som drabbar unga kvinnor, och Kleine–Levins syn-
drom [30], som är periodiskt förlöpande hypersomni med 
sömn upp till 20 timmar per dygn i perioder om tre dagar till 
tre veckor.

Narkolepsi är en kronisk neurologisk sjukdom och den mest 
kända formen av hypersomni. Symtomtetraden vid klassisk 
narkolepsi med kataplexi är imperativa sömnattacker dagtid, 
kataplexi (plötslig muskelsvaghet vid sinnesrörelse, t ex 
skratt), sömnparalys (övergående oförmåga att röra sig vid 
uppvaknande) och hallucinationer vid insomning och upp-
vaknande. Alla med narkolepsi har inte symtomtetraden, men 
sömnattacker är obligata [31]. I typiska fall – och om miljön 
tillåter det – sover patienten en halvtimme vid en sömnattack 
och kan efteråt vara utvilad de kommande ca 3–4 timmarna. 

Narkolepsi beräknas förekomma hos 1/2 000. I ca 50 pro-
cent av fallen inträffar sjukdomsdebuten före 18 års ålder. Lä-
kemedelsverket uppskattade i oktober 2012 att 100–150 barn 
insjuknade i narkolepsi med kataplexi efter vaccination med 
Pandemrix [32]. Skattningen betraktas ännu som osäker. I 
många av fallen tycks sjukdomen ha haft ett hastigt insättan-
de förlopp. Diagnosen narkolepsi baseras på anamnes, klinisk 
bedömning och undersökningar, HLA-typning, neurofysiolo-
gisk utredning med MSLT och/eller mätning av orexin/hypo-
kretin i likvor. Viktigast i behandlingen är regelbundna sömn-
vanor och anpassad tillvaro, med bl a möjlighet till schemalag-
da tupplurar dagtid, samt symtomatisk farmakologisk be-
handling. Narkolepsi har ofta en genomgripande inverkan på 
de drabbades tillvaro, och patienterna bör också erbjudas psy-
kologiskt och habiliterande stöd [33]. 

Dygnsrytmstörningar
Den biologiska klockan prioriterar sömn till natt och vaken-
het till dag. Vid dygnsrytmstörning har dock individen svårt 
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att anpassa sömnen och vakenheten till 24-timmarsdygnet 
och till socialt överenskomna tider. Den vanligaste dygns-
rytmstörningen är senarelagd sömnfas. Typiskt vid detta till-
stånd är sen insomning men sedan god sömn. Det medför 
dock svårigheter att (efter bara några timmars sömn) vakna i 
tid till skola eller arbete och ger sömnighet under dagen. Ett 
vanligt sömnmönster vid sen sömnfas är sömn från kl 03 till 
lunchtid. Problemet är av både biologiska och sociala skäl 
mest uttalat under tonåren. 

Extrema former av dygnsrytmstörning med försenad 
sömnfas kan vara ärftligt betingade. Diagnosen »delayed 
sleep phase syndrome« (DSPS) kan ställas om sömnmönstret 
är stabilt över tid och medför funktionsnedsättning. Preva-
lensen är osäker. En äldre studie anger 0,17 procent i den all-
männa befolkningen. Mycket talar dock för att förekomsten 
under tonåren är väsentligt högre [34]. I vissa fall debuterar 
DSPS så tidigt att det uppstår problem med anpassningen till 
skolan redan under de första skolåren. Vanligare är dock att 
problemet blommar upp under tonåren. Under vuxenlivet väl-
jer möjligen en del personer med DSPS nattarbete. 

Dygnsrytmstörning med försenad sömnfas – vare sig dia
gnosen DSPS är tillämplig eller inte – förekommer ofta samti-
digt med depression och/eller annan psykiatrisk problematik 
under skolåren [35]. Det är dock ofta svårt att avgöra vad som 
är orsak och verkan när det gäller sömn och psykiatriska pro-
blem. Exempelvis kan vantrivsel i skolan på grund av problem 
med inlärning eller socialt samspel, som vid autismspektrum-
tillstånd, sannolikt öka risken för att vända på dygnet. Unga 
som vantrivs med det sociala livet i skolan beskriver ibland att 
deras bästa tid på dygnet är då de får vistas ensamma framför 
datorn nattetid. Vid ADHD är det troligt att dygnsrytm med 
försenad sömnfas är relativt vanligt [36]. 

Behandlingen vid dygnsrytmstörning bygger på psykoedu-
kation och beteendeförändring. För att förändra sömnryt-
men krävs motivation och samarbete mellan patient, familj, 
skola och sjukvård. Klinisk erfarenhet och visst vetenskapligt 
stöd talar för att beteendeförändrande åtgärder och behand-
ling med melatonin [37, 38] kan vara värdefulla.

Parasomnier
Parasomnier [21] är ett samlingsnamn för störande fenomen 
eller beteenden som förekommer vid insomning, under pågå-
ende sömn eller vid uppvaknande. Här beskrivs endast sömn-
gång, nattskräck och mardrömmar. 

Sömngång och nattskräck uppstår under SWS, vanligen i 
början av natten, och benämns även partiella uppvaknanden. 
De karakteriseras av komplexa motoriska beteenden medan 
individen »sover« och saknar orienteringsförmåga och själv-
bevarelsedrift. Den viktigaste skillnaden mellan sömngång 
och nattskräck är ett större stresspåslag vid nattskräck och 
att en sådan attack vanligen inleds med ett plötsligt skrik. Da-
gen därpå har barnet oftast amnesi för attacken. 

I samband med en attack bör föräldrarna helst lugnt under-
lätta för barnet att somna om. Sömngång är vanligast vid ca 8 
års ålder. Omkring 20 procent av alla barn går någon gång i 
sömnen, och några procent har frekventa besvär [38]. Natt-
skräck är troligen mindre vanligt. Sömngång och nattskräck 
har ofta en ärftlig komponent. Feber eller föregående sömn-
brist men även stress och så banala orsaker som att somna 
med fylld blåsa kan bidra till att attacker av sömngång eller 
nattskräck lättare utlöses. 

Sömngång och nattskräck kan oftast diagnostiseras på 
anamnesen. En ovanlig differentialdiagnos är epilepsi [39]. 
Sömngång och nattskräck är ofta isolerade symtom men troli-
gen något överrepresenterade hos barn med ångeststörning-
ar, ADHD och tics. Förstahandsåtgärder är att se över hem-
mets säkerhet och att undvika sömnbrist. Det saknas evidens 
för farmakologisk behandling.

Mardrömmar uppträder under REM-sömnen. Efter en mar-
dröm blir barnet ofta klarvaket och behöver då – till skillnad 
från vid nattskräck och sömngång – tröst och försäkran om 
att det otäcka bara var en dröm. Det är normalt att barn har 
mardrömmar enstaka gånger. Frekventa och intensiva mar-
drömmar kan dock vara tecken på bakomliggande problem 
[40], exempelvis separationsångest eller posttraumatiskt 
stressyndrom.

Motoriska sömnrelaterade störningar
Restless legs och periodiska benrörelser [22] är två närbesläk-
tade tillstånd. De ger insomningssvårigheter eller försämrad 
sömnkvalitet. Symtomen vid restless legs är obehagliga sen-
sationer i ben och armar som intensifieras kvällstid och lind-
ras vid rörelse. Restless legs stör insomningen. Periodiska 
benrörelser uppträder nattetid, ofta utan att patienten är 
medveten om det, och försämrar sömnkvaliteten. Diagnosen 
restless legs ställs utifrån anamnesen. För diagnosen perio-
diska benrörelser krävs däremot en särskild typ av periodiska 
benrörelser. Det finns ofta hereditet för restless legs och peri-
odiska benrörelser. Även järnbrist kan, genom inverkan på 
dopaminsyntesen, orsaka eller utlösa tillstånden. Retrospek-
tiva rapporter talar för att det är vanligt att restless legs debu-
terar under barndomen. Förekomsten är okänd, och det sak-
nas evidens för behandling av tillstånden hos barn. Sannolikt 
är restless legs överrepresenterat vid ADHD och ångeststör-
ningar [41]. 

Rytmiska rörelser (body rocking) eller huvuddunkningar är 
relativt vanligt i samband med insomning eller nattliga upp-
vaknanden hos små barn upp till ca 1,5 års ålder [42]. Proble-
met kan dock fortsätta i högre ålder, som ett isolerat fenomen 
eller som en del av psykologiska eller neuropsykiatriska pro-
blem eller hos barn med andra funktionshinder [43]. Hand-
läggningen är i första hand att polstra sängen så att barnet 
inte skadar sig. Huvuddunkningar kan vara intensiva. Evi-
dens för farmakologisk behandling saknas. 

Bruxism, att gnissla tänder under sömn, är vanligt och kan 
ha hereditär bakgrund. Tillståndet kan också förvärras i peri-
oder av stress. Samvariation med sömnrelaterad andnings-
störning förekommer. Det finns risk för skada på tänder, var-
för bettskena kan vara indicerad. En studie talar också för att 
bruxism i vissa fall har koppling till försämrad allmän hälsa 
eller psykologisk problematik [44]. Detta talar för samverkan 
mellan tandläkare, psykolog och läkare. 

Behandlingsstudier finns men fler behövs
Samtidigt som kunskapen ökar om förekomsten och karaktä-
ren av barns och ungas sömnproblem och effekter av sömn-
brist rådet det brist på behandlingsstudier. Inom området 
finns de bästa utvärderingarna av kirurgisk behandling av 
sömnrelaterade andningsstörningar orsakade av hypertro-
fisk lymfatisk vävnad i övre luftvägen. Det finns också viss 
evidens för behandling med melatonin vid neuropsykiatriska 
tillstånd [36] och även vid dygnsrytmstörning hos tonåringar 
[37]. Allt fler studier följer också upp narkolepsibehandling.

Psykoedukativa insatser med inriktning på insomnier orsa-
kade av livsstil är rimligen en viktig satsning från folkhälso
synpunkt. Utvärdering av sömninriktade stödprogram för 
småbarnsföräldrar har visat goda resultat avseende etable-
ring av regelbundna sömnvanor i en studie [45]. Uppföljnings-
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tiden var dock kort, och uppföljningen innefattade endast ett 
fåtal variabler. En systematisk översikt av psykoedukativa 
program som direkt vänder sig till tonåringar visade stor brist 
på uppföljningar av god kvalitet [46, 47]. De tio program som 
kunde utvärderas var av olika karaktär, och effekterna var 
svårtolkade. 

Tonåren är ju en tid då många unga senarelägger sin sömn, 
med sömnbrist under skolveckan som följd. Enstaka studier 
talar för att det är värdefullt att föräldrar aktivt bidrar till att 
sätta ramar för sina tonåringars sömn- och vakenhetstider; 
både sömndurationen och livskvaliteten förbättrades för 
unga som fick hjälp att vidmakthålla adekvata lägg- och upp-
stigningstider [48]. 
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■ ■summary. 
Pediatric sleep disorders have frequently been a neglected topic 
in clinic. That may, however, be about to change due to increased 
awareness about sleep issues, for example, the reports about the 
Pandemrix/Narcolepsy tragedy that has occurred in Sweden and 
other countries. Sleep is intricately connected to children’s health 
and well-being. Unidentified and untreated sleep disturbances and 
sleep disorders induce adverse daytime consequences and may 
place children at risk for poor health outcomes. Adequate clinical 
management of children’s sleep disorders requires clinical know-
ledge about the different types of sleep disorders that may occur in 
young people and, often, multidisciplinary treatment approaches.
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