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Ágrip  

Ofvirkniröskun eða athyglisbrestur með of-
virkni kemur fram á barnsaldri og hefur algengi 
verið metið um 7%. Heilkennið einkennist af 
einbeitingarerfiðleikum, hreyfiofvirkni og hvat-
vísi. Einkennin geta haldist fram á fullorðinsár og 
er algengi hjá fullorðnum talið um 4,5%. Orsakir 
ofvirkniröskunar eru margþættar en áætlað er að 
erfðir skýri heilkennið í 70-95% tilfella. Erfða-
fræðilegur breytileiki í ýmsum boðefnakerfum í 
heila er talinn hafa mikla þýðingu og hefur dópa-
mínerga kerfið mest verið rannsakað. Þar hafa 
erfðarannsóknir sýnt fylgni ofvirkniröskunar við 
erfðabreytileika í genunum DR4, DR5 og DAT-1. 
Hlutverk annarra boðefnakerfa í ofvirkniröskun 
eru óljósari, svo sem hlutverk noradrenalíns og 
serótóníns. Vísbendingar eru um að reykingar, 
áfengisneysla á meðgöngu, lág fæðingarþyngd og 
fæðingaráverkar eigi hlut að máli varðandi orsakir 
ofvirkniröskunar en frekari rannsókna er þörf. 
Fleiri þættir hafa verið nefndir til sögunnar, svo 
sem blýeitrun og heilaskaði. Eins og þekkingin 
stendur í dag eru erfðir sá orsakaþáttur sem hefur 
mest vægi. Í greininni er farið yfir stöðu rannsókna 
á orsökum ofvirkniröskunar. 

 
Inngangur

Ofvirkniröskun eða athyglisbrestur með ofvirkni 
er klínískt heilkenni á sviði hreyfiofvirkni, hvatvísi 
og athyglisbrests þar sem einkenni eru í ósamræmi 
við aldur og þroska (1). Einkennin eru komin fram 
við 6-7 ára aldur og þurfa að koma fram í fleiri 
en einum aðstæðum, til dæmis bæði á heimili og 
í skóla (2). Ofvirkniröskun er algeng hjá börnum, 
niðurstöður erlendrar rannsóknar þar sem teknar 
voru saman 97 rannsóknir á tíðni athyglisbrests 
með ofvirkni sýndu algengi um 7% samkvæmt 
DSM-IV greiningarkerfinu (3). Íslensk athugun 
fann aðeins lægra hlutfall meðal íslenskra skóla-
barna (4). Niðurstöður rannsókna eru nokkuð 
breytilegar vegna mismunandi þýðis, rannsókn-
araðferða og hvort farið er eftir greiningarkerfinu 
ICD-10 eða DSM-IV. Þannig hefur algengi verið 
metið allt frá 1,5 til 17,8% (7, 8). Algengi er hærra 
hjá drengjum og greinast um það bil þrír dreng-
ir á móti hverri stúlku með ofvirkniröskun (5). 
Einkenni minnka gjarnan með aldri en talið er að 
allt frá 22-85% unglinga sem höfðu ofvirkniröskun 

á barnsaldri uppfylli áfram greiningarskilmerki 
(6, 7). Algengi ofvirkniröskunar er talið vera 
um 4,5% meðal fullorðinna (9). Ofvirkniröskun 
getur haft margbreytileg einkenni. Flest bendir 
til fjölgena orsakar sem gæti valdið röskun á fleiri 
boðefnakerfum samtímis, en það gæti meðal ann-
ars skýrt að í sumum tilfellum er þörf á fjöllyfja-
meðferð til að meðhöndla einkenni heilkennisins 
(10). Fylgiraskanir ofvirkniröskunar eru til dæmis 
hegðunarröskun, mótþróaþrjóskuröskun, kvíða-
raskanir, kækjaraskanir (11), þunglyndi og sér-
tækar þroskaraskanir eins og námserfiðleikar (12). 
Algengi fylgiraskana er frá 20% fyrir námsraskan-
ir til 35% fyrir hegðunarraskanir (1). Sterk tengsl 
fylgiraskana við ofvirkniröskun styðja einnig þá 
tilgátu að um fjölgena orsök sé að ræða (3, 13). 
Meðferð ofvirkniröskunar er margþætt og verður 
hér ekki farið sérstaklega í meðferð einkenna. Þó 
hafa áhrif lyfjameðferðar eins og til dæmis metýlf-
enidats á ofvirknieinkenni gefið vísbendingar um 
hvaða boðefnakerfi í heila eigi hlut að máli varð-
andi meingerð. Hér verður tæpt á ýmsum orsaka-
þáttum sem nefndir hafa til sögunnar varðandi 
ofvirkniröskun samkvæmt erlendum rannsóknum, 
en síðar verða birtar niðurstöður úr lýsandi rann-
sókn um ofvirkniröskun á Íslandi. 

Erfðir. Margt bendir til þess að erfðir séu aðal-
orsakaþáttur ofvirkniröskunar og skýra þær 
70-95% tilfella samkvæmt rannsóknum (10, 14). 
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Fjölskyldu-, tvíbura- og ættleiðingarannsóknir 
hafa gefið vísbendingar um erfðafræðilega þætti. 
Þannig hafa systkini og foreldrar ofvirks einstak-
lings um fimm sinnum meiri líkur á vera með 
ofvikniröskun miðað við einstaklinga sem ekki 
eiga náið skyldmenni með ofvirkniröskun (15). 
Tvíburarannsóknir þar sem athugaðar eru líkurnar 
á því að hinn tvíburinn sé með ofvirkniröskun ef 
annar þeirra er með röskunina, sýna þátt erfða í 
55-100% tilvika samkvæmt matslistum foreldra og 
50-70% samkvæmt upplýsingum frá kennara (16). 
Það kemur fyrir að einungis annar eineggja tví-
bura sé með ofvirkniröskun (17) en hinn ekki sem 
bendir til fleiri orsakaþátta en erfða. Margt bendir 
til þess að fjölgena erfðir séu ráðandi. Eingena 
orsök er þó þekkt, til dæmis veldur erfðagalli í 
beta skjaldkirtilsviðtaka útlægu viðnámi (peri-
pheral resistance) gegn skjaldkirtilshormónum 
og mjög hárri tíðni ofvirkniröskunar, eða 50-70% 
hjá þeim sem bera erfðagallann. Þetta er þó mjög 
sjaldgæf orsök ofvirkniröskunar (18). Talið er að 
hlutverk erfða sé hvað mest í þeim tilfellum þar 
sem einkenni ofvirkniröskunar haldast fram á ung-
lingsaldur (14). Verið er að leita gena sem orsaka 
ofvirkniröskun og hafa meðal annars verið gerðar 
tengslagreiningar sem benda til tengsla heilkennis-
ins við ýmsa staði í erfðamenginu, til dæmis 16p13 
og 15q15 (19, 20). Gen sem tengjast ýmsum boð-
efnakerfum hafa verið rannsökuð og eru nokkur 
þeirra tekin sérstaklega fyrir hér að neðan. 

Erfðir tengdar dópamíni 
Truflun á dópamínvirkni í heila, til dæmis í pre-
frontal cortex, hefur verið tengd ofvirkniröskun 
(21) en dópamín hefur áhrif á hreyfivirkni. Lyfhrif 
metýlfenidats eru að minnsta kosti að hluta til að 
hindra endurupptöku dópamíns og valda þann-
ig aukningu á dópamíni í taugamótum (22). Þó 
þetta bendi sterklega til þess að vandinn liggi í 
vanstarfsemi dópamínerga kerfisins eru einnig 
vísbendingar um ofstarfsemi þess í tengslum við 
ofvirkniröskun (23) og gæti truflunin verið mis-
munandi eftir einstaklingum. Ýmis gen sem tengj-
ast dópamíni hafa verið nefnd til sögunnar í þessu 
samhengi, meðal annars DRD4, DRD5 og DAT-1 
sem hvert um sig hefur hlutfallslíkur á bilinu 1,13 
til 1,45 (24). Þessar lágu tölur benda til að það þurfi 
samspil fleiri gena til að valda ofvirkniröskun (25). 
Þessi þrjú gen hafa mismunandi hlutverk, þannig 
skráir DRD4 genið fyrir einum af þeim viðtökum 
sem miðla áhrifum dópamíns í taugamótum (7). 
Visst form DRD4 gensins sem er með endurtekn-
um 7 basa röðum hefur fundist oftar hjá ofvirkum 
börnum en öðrum og benda niðurstöður til fylgni 
þessa forms við athyglisbrest sérstaklega (26, 27). 
DAT-1 genið skráir fyrir dópamín flutningssam-

eind sem færir dópamín aftur inn í taugafrumuna. 
Ákveðin genasamsæta (allele) fyrir þessa sam-
eind hefur sýnt fylgni við ofvirkniröskun (28). 
Við SPECT (Single Photon Emission Computed 
Tomography) rannsókn þar sem tenging dópamíns 
við DAT flutningssameindina var skoðuð kom í 
ljós að binding var mjög aukin hjá fullorðnum með 
ofvirkniröskun eða 70% hærri en hjá viðmiðunar-
hóp sem bendir til aukinnar þéttni sameindarinnar 
(29). Metýlfenidat minnkar bindingu við sameind-
ina sem veldur aukinni þéttni dópamíns í tauga-
mótunum sem samrýmist áhrifum metýlfenidats á 
ofvirkniröskun (30). Í nýlegri metaanalysu fundust 
ekki tengsl á milli viss forms DAT gensins (10-re-
peat) og ofvirkniröskunar (31). Annað gen skráir 
fyrir catechol-O-methyltransferase (COMT) í 
heila en það ensím tekur þátt í niðurbroti á kate-
kólamínum svo sem dópamíni og noradrenalíni og 
hefur fylgni við ofvirkniröskun (32).   

Erfðir tengdar noradrenalíni
Noradrenalín virðist hafa þýðingu varðandi ofvirkni-
einkenni og geta lyf með noradrenerga verkun haft 
áhrif á þau með því að hemja losun noradrenalíns 
í taugamót. Í dýratilraunum hefur komið fram að 
noradrenalínbrautir tengjast hæfileikanum til að 
geta flokkað burt óæskileg áreiti (10) en sá hæfileiki 
er skertur hjá ofvirkum einstaklingum (33). Þá 
hefur sést samband milli noradrenalínskra gena og 
ofvirkniröskunar og þá sérstaklega ef jafnframt er 
um námserfiðleika að ræða (10).

Erfðir tengdar serótóníni
Rannsóknir hafa almennt ekki stutt þá tilgátu að 
truflun í serótónínbúskap eigi stóran þátt varð-
andi orsök ofvirkniröskunar. Samrýmist þetta 
takmarkaðri gagnsemi SSRI (Selective Serotonin 
Reuptake Inhibitors) lyfja við ofvirknieinkennum 
(34). Þó eru vissar vísbendingar úr dýratilraunum 
um þátt serótóníns í ofvirkniröskun (31) og einnig 
hafa nokkrir rannsakendur fundið fylgni milli of-
virkniröskunar og gena sem tengjast serótóníni hjá 
mönnum (35, 36).

Erfðir sem tengjast öðrum boðefnum
Lágur styrkur af mónóamín oxídasa (MAO) er tal-
inn geta tengst ofvirkniröskun, en MAO genin eru 
á X litningi. Annað gen sem hefur sýnt marktæka 
fylgni við ofvirkniröskun skráir fyrir androgen 
viðtaka (AR gen). Þetta gen er einnig X litninga-
tengt sem er áhugavert þar sem ofvirkniröskun er 
algengari hjá drengjum en stúlkum. Einnig hafa 
viss form GABA viðtaka sýnt fylgni við ofvirkni-
röskun (10). Stökkbreyting í geni sem skráir fyrir 
próteininu SNAP-25 (synaptosomal-associated 
protein) hefur áhrif á losun boðefna í taugafrum-
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um. Fundist hefur stökkbreyting í þessu geni hjá 
fólki með ofvirkniröskun (37).

Heildarniðurstaðan í þessari upptalningu er 
sú að þó erfðir tengdar dópamíni hafi mest verið 
rannsakaðar koma mörg boðefni við sögu. Genin 
sem rannsökuð hafa verið hafa sýnt auknar líkur á 
ofvirkniröskun með hlutfallslíkum (odds ratio) á 
bilinu 1,2-1,5 (24). Þessar lágu hlutfallslíkur benda 
til þess að mörg gen þurfi að koma saman til að 
valda röskuninni.

Reykingar á meðgöngu. Reykingar móður á 
meðgöngu virðast vera áhættuþáttur fyrir ofvirkni-
röskun. Til dæmis hafa niðurstöður rannsókna 
sýnt að um 2,1-2,7 sinnum meiri líkur eru á því að 
barn móður sem reykir á meðgöngu greinist með 
ofvirkniröskun en ef móðirin reykir ekki á með-
göngunni (38, 39).  Aukningin er marktæk og hún 
helst, þó leiðrétt sé fyrir félagslegum þáttum (soc-
ioeconomic status), greindarfari foreldra og of-
virkniröskun foreldra (40).  Niðurstaðan í nýlegri 
yfirlitsgrein var að reykingar móður á meðgöngu 
auka líkur á að barnið greinist með ofvirknirösk-
un. Sumar rannsóknir sýndu auknar líkur eftir því 
sem reykingarnar voru meiri (41). 

Áfengisnotkun á meðgöngu. Áfengisnotkun á 
meðgöngu skilgreind sem dagleg drykkja eða 
túradrykkja hefur sýnt 2,5 falda hækkun á tíðni 
ofvirkniröskunar hjá barni (39). Einnig hefur 
áfengisnotkun á meðgöngu verið marktækt tengd 
einbeitingarerfiðleikum og minnistruflunum barns-
ins í réttu hlutfalli við innbyrt magn áfengis á með-
göngunni (42). Í þessu sambandi má nefna að allt 
að 73% einstaklinga sem eru með alkóhól heilkenni 
fósturs uppfylla greininguna athyglisbrest með 
ofvirkni (44). Rannsóknir hafa þó ekki sýnt með 
óyggjandi hætti að áfengisneysla sé orsakaþáttur 
fyrir ofvirkniröskun. Ein afturvirk rannsókn (43) 
sýndi að þau tengsl sem komu fram milli ofvirkni-
röskunar og áfengisneyslu á meðgöngu (og reyndar 
reykinga) hurfu þegar leiðrétt var fyrir öðrum þátt-
um svo sem alkóhólisma í fjölskyldu.  

Lág fæðingarþyngd og lengd meðgöngu. Vegna 
framfara á sviði fæðinga- og barnalækninga halda 
fleiri og smærri fyrirburar lífi en áður, en fyrirburar 
eru í áhættuhópi varðandi ofvirkniröskun. Börn 
fædd fyrir 37. viku meðgöngu eru 2,6 sinnum líklegri 
til að greinast með ofvirkniröskun en önnur börn 
(45). Varðandi fæðingarþyngd eru börn með of-
virkniröskun um þrisvar sinnum líklegri til að hafa 
fæðst undir 2500 grömmum en önnur börn (46). Það 
virðist sem líkurnar séu meiri ef barnið vegur minna 
en 1500 grömm (47) og þannig voru börn með mjög 
lága fæðingarþyngd um fjórum sinnum líklegri til að 

greinast með ofvirkniröskun en önnur börn (48). Í 
einni rannsókn þar sem skoðuð voru 87 börn með 
fæðingarþyngd undir 1000 grömmum voru 24% 
með ofvirkniröskun. Af þessum léttburum voru 
áhættuþættir í fæðingu ekki tíðari hjá þeim börnum 
sem voru greind með ofvirkniröskun fyrir utan að 
sá hópur hafði aukna tíðni af blæðingu í heilaholi 
(intraventricular blæðingu) (49).  

Fæðingaráverki. Ein tilgátan um tengsl fæðing-
aráverka og ofvirkniröskunar er að barnið verði 
fyrir súrefnisskorti sem síðan valdi truflunum á 
starfsemi dópamínkerfa í heila (21). Þannig hafa 
sést tengsl við ofvirkniröskun ef barnið hefur þurft 
öndunarhjálp með belg strax eftir fæðingu og einn-
ig ef einnar mínútu Apgar er 6 eða lægri eða ef 
fimm mínútna Apgar er 8 eða lægri (50). Mæður 
barna með ofvirkniröskun lýstu álagseinkennum 
hjá fóstri (fetal distress) í 17% fæðinga en mæður 
annara barna lýstu því sama í 8% fæðinga. Löng 
fæðing, 13 klukkustundir eða meira, var einnig 
áhættuþáttur í sömu rannsókn (51). Ekki hafa allar 
rannsóknir sýnt tengsl ofvirkniröskunar og fæðing-
aráverka (21).

Aðrir þættir
Aldur móður Sumar rannsóknir sýna aukningu 
í tíðni ofvirkniröskunar eftir því sem móðir er 
yngri við fæðingu barns (51). Tilvísanir á meðferð-
arstofnanir vegna ofvirkni eru algengari í þeim 
tilfellum sem móðir hefur verið undir 25 ára við 
fæðingu barnsins (50). Óbirtar íslenskar niður-
stöður sýna auknar líkur á að ungar mæður eignist 
ofvirk börn (51).

Erfðasjúkdómar og fleira Ofvirkniröskun er al-
gengari hjá fólki með ýmsa erfðasjúkdóma eins og 
Velofacial heilkenni og fragile-X heilkenni (53). 
Þessi heilkenni eru þó það sjaldgæf að ekki er talið 
réttlætanlegt að skimað sé fyrir þeim hjá börnum 
með ofvirkniröskun (53). Phenylketonurea og enc-
ephalopathia hafa verið nefnd sem orsakaþættir 
(54).

Fíkniefnanotkun á meðgöngu  Auknar líkur eru á 
ofvirkniröskun hjá börnum mæðra sem eru virkir 
heróínfíklar á meðgöngu (55). Þau börn sem höfðu 
alist upp hjá mæðrum sínum voru með aukna tíðni 
ofvirkniröskunar miðað við þau börn sem voru ætt-
leidd og bendir þetta til umhverfisáhrifa. Margar 
mæðranna reyktu einnig tóbak og höfðu sjálfar 
ofvirknieinkenni sem gætu skekkt þessa niður-
stöðu. Þá hefur ofvirkniröskun einnig verið tengd 
kókaínneyslu mæðra á meðgöngu, sérstaklega 
þegar mótþróaþrjóskuröskun eða hegðunarröskun 
greinast sem fylgiraskanir ofvirkninnar (56).
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Heili Hjá börnum sem hafa orðið fyrir heilaskaða 
eftir áverka kemur fram hækkuð tíðni ofvirkni-
einkenna sem geta náð greiningarviðmiðum 
ofvirkniröskunar. Í einni rannsókn var tíðni of-
virkniröskunar hjá þeim sem höfðu orðið fyrir 
alvarlegum heilaskaða 38%, en í þriðjungi tilfell-
anna gengu einkennin til baka. Við vægari heila-
skaða var tíðnin hins vegar lægri (57). Breytingar 
í heila hafa sést hjá fólki með ofvirkniröskun, til 
dæmis hefur segulómun sýnt fram á eyður báðum 
megin í djúphnoða (basal ganglia bilateralt), í 
gráa efninu á Brodmann svæði og hægra megin í 
aftari gyrðilsfellingu (posterior cingulate gyrus). 
Sömuleiðis hafa sést eyður í hvíta efninu miðlægt 
í vinstra heilahveli fyrir framan pýramídal brautir 
og fyrir ofan djúphnoða (basal ganglia) (58). Á 
segulómun hefur sést að rúmmál litla heila var 
minnkað hægra megin um 4,9% hjá börnum með 
ofvirkniröskun en ekki hjá systkinum þeirra sem 
ekki voru greind með heilkennið. Bæði börnin 
með ofvirkniröskunina og systkini þeirra voru þó 
með rúmmálsminnkun á gráa efninu hægra megin 
undir enni (prefrontalt) og á gráa og hvíta efninu 
vinstra megin undir hnakka (occipitalt) allt að 
9,1% (59).  Breytingar á hvíta efninu gætu tengst 
demýelíneringu (58). Myndgreiningarrannsóknir 
eru ekki notaðar til greiningar, að minnsta kosti 
ekki enn sem komið er.  

Meðganga Sumar rannsóknir sýna tengsl ofvirkni-
röskunar við slæma heilsu móður á meðgöngu og 
við fæðingarkrampa. Blæðing á meðgöngu og fylgi-
kvillar við slys á meðgöngu hafa sömuleiðis tengst 
auknum líkum á ofvirkniröskun (60). Sjá einnig 
kaflana hér að framan um reykingar, áfengisneyslu 
og fíkniefnaneyslu á meðgöngu.   

Sýkingar Hjá börnum sem fengið hafa heilahimnu-
bólgu af völdum berkla er ofvirkni algengur fylgi-
kvilli (61). 

Tilfinningatengsl Fjölskylduþættir hafa óljós áhrif 
á tilurð ofvirkniröskunar og eru niðurstöður 
rannsókna misvísandi. Þó benda þær til þess að 
truflanir á fjölskyldutengslum og streita foreldra 
hafi áhrif (62). Ein rannsókn sýndi aukna tíðni 
ofvirkniröskunar þegar samskiptaerfiðleikar voru 
til staðar í fjölskyldum, hjá börnum í lægri stéttum 
þjóðfélagsins, þegar móðir átti við geðræna erfið-
leika að etja og ef faðir sýndi andfélagslega hegð-
un. Eftir því sem fleiri þessara þátta komu saman 
því meiri líkur voru á ofvirkniröskun (63). Þessir 
þættir geta þó að minnsta kosti að hluta til tengst 
erfðum. Það er þekkt í öðru samhengi að álagsat-
burðir geta lagst þyngra á þá einstaklinga sem hafa 

undirliggjandi erfðatilhneigingu til geðrænna veik-
inda (64). Til eru kenningar um að hægt sé að líta 
á barn með ofvirkni sem einkennisbera fjölskyldu-
vanda. Sálgreinendur telja að ofvirkt barn hafi 
orðið fyrir erfiðri upplifun (áfalli) mjög snemma á 
lífsleiðinni og að innri togstreitu sé varpað útávið 
með einkennum ofvirkniröskunar (65). Rannsókn 
á börnum frá Rúmeníu, sem höfðu orðið fyrir 
líkamlegum og tilfinningalegum skorti snemma á 
lífsskeiðinu, sýndi að stærra hlutfall þessara barna 
höfðu einkenni um athyglisbrest með ofvirkni en 
hjá viðmiðunarhópi. Einkennin voru meiri því 
lengra sem tímabil skorts hafði verið. Einnig hefur 
einkennum ofvirkni og athyglisbrests verið lýst 
hjá börnum sem alist hafa upp á stofnunum (66). 
Einkenni þessara hópa munu þó ekki vera eins 
og dæmigerð einkenni einstaklinga með ofvirkni-
röskun. Áföll eins og aðskilnaður eru algengir í 
sögu barna með ofvirkniröskun (65). Það er erfitt 
að segja með vissu um þýðingu félagslegra þátta 
bæði vegna skorts á rannsóknum á þessu sviði, 
misvísandi rannsókna (62) og þess að tillit þarf að 
taka til erfðafræðilegra orsakaþátta.  

Umhverfisþættir Í dýratilraunum hafi komið fram 
einkenni lík ofvirkniröskun þegar dýrin hafa 
fengið neurotoxísk efni svo sem blý og PCB (fjöl-
klóruð bífenýlsambönd) (67). Langvinn blýeitrun 
er grunuð um að vera orsakaþáttur fyrir ofvirkni-
röskun (54).

Þróunarkenning Vangaveltur hafa verið um það 
hvers vegna ofvirkniröskun sé jafn algeng í þjóð-
félaginu sem raun ber vitni þar sem hún virðist að 
miklum hluta erfðatengd. Ein hugmyndin á þessu 
sviði er að ofvirkniröskun hafi þróast til að auka 
lífslíkur veiðimanna og bardagamanna í fyrndinni 
(68). Ýmsir hafa þó dregið þessa hugmynd í efa og 
telja ofvirkni hafa verið jafn ef ekki meira haml-
andi þá en nú í okkar tæknivædda þjóðfélagi (69).  

Lokaorð

Ljóst er að orsakir ofvirkniröskunar eru margþætt-
ar. Þrátt fyrir að erfðir skýri stóran hluta tilfella 
virðist hvert af þeim genum sem þekkt eru í dag 
hafa lítil áhrif þegar á heildina er litið. Þannig er 
fjölgena samspil líklegast til að valda ofvirknirösk-
un í samspili við umhverfisþætti. Það gæti farið svo 
að ofvirkniröskun verði í framtíðinnni ekki skil-
greind sem eitt heilkenni eins og gert er nú í ICD-
10, heldur sem mörg heilkenni hvert með ólíkri 
meingerð og einkennum. Þekkingunni fleygir fram 
varðandi orsakir ofvirkniröskunar og var hér stikl-
að á stóru um þá vitneskju sem við höfum í dag.
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