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af en arbejdsgruppe under det europæiske kardiologiske sel-
skab [10]. Begge grupper bør ligesom normoglykæmiske 
AMI-patienter behandles aggressivt med hensyn til øvrige ri-
sikofaktorer for iskæmisk hjertesygdom.
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Resume
Introduktion: Prævalensen af nyopdaget patologisk glukosemeta-
bolisme blandt selekterede patienter med akut myokardieinfarkt 
(AMI) er fundet at være høj. Formålet med dette studie var ved 
indlæggelse og efter tre måneder at bestemme prævalensen af 
kendt diabetes, nyopdaget diabetes og nedsat glukosetolerans 
(IGT) i en uselekteret gruppe patienter, der var indlagt på et dansk 
koronarafsnit pga. AMI. 
Materiale og metoder: Konsekutive patienter, der blev indlagt på 
en kardiologisk afdeling pga. AMI i perioden fra januar 2003 til 
august 2004, blev inkluderet. Standardiseret oral glukosetoleran-
stest (OGTT) blev udført på 174 patienter uden kendt diabetes. 
Fireogfyrre inkluderede patienter havde kendt diabetes. Niogtre-
dive patienter fik af forskellige årsager ikke foretaget OGTT. Af 
111 inviterede patienter fik 80 foretaget OGTT efter tre måneder.
Resultater: 71% af kohorten havde patologisk glukosemetabo-
lisme, heraf havde 29% IGT, 22% nyopdaget diabetes og 20% 
kendt diabetes. Der blev ikke fundet signifikante forskelle i body 
mass index, diastolisk og systolisk blodtryk, totalkolesterol, lav-

densitetslipoprotein, højdensitetslipoprotein eller triglycerider hos 
patienter uden kendt diabetes. Patienter med patologisk glukose-
metabolisme var ældre end patienter med normal glukosetolerans. 
Der var entendens til normalisering af glukosemetabolismen efter 
tre måneder.
Konklusion: Prævalensen af patologisk glukosemetabolisme ved 
AMI er høj. Blandt patienter med formodet normal glukosemeta-
bolisme havde 37% nedsat glukosetolerans, og 27% havde nyop-
daget diabetes. Ophobning af kardiovaskulære risikofaktorer hos 
patienter med patologisk glukosemetabolisme forklarede ikke re-
sultaterne. Korrekt diagnosticering af patologisk glukosemetabo-
lisme efter AMI forudsætter formentlig udførelse af OGTT.

Personer med diabetes mellitus har forøget risiko for at få ate-
rosklerotisk hjerte-kar- sygdom [1, 2], og kardiovaskulær syg-
dom er årsag til mortalitet hos over 65% af disse patienter [3]. 
Det er vist, at også nedsat glukosetolerans (IGT) medfører 
øget risiko for koronarkarssygdom[4]. Betegnelsen dysglyk-
æmi er blevet brugt om tilstande med patologisk eleveret 
plasmaglukose, herunder IGT og diabetes, hvilket indikerer 
en selvstændig risikofaktor for hjerte-kar- sygdom med et 
kontinuum af sværhedsgrader sammenligneligt med dyslipid-
æmi. IGT er karakteriseret ved postprandial hyperglykæmi og 
diagnosticeres ved en oral glukosetoleranstest (OGTT). Pla-
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maglukose ≥11,1 mmol/l to timer efter glukoseindtag i for-
bindelse med OGTT er desuden diagnostisk for diabetes også 
hos personer med normalt fasteplasmaglukose (FPG). Udfø-
relse af OGTT på en population, hos hvem prævalensen af 
IGT og diabetes ønskes vurderet, er altså imperativ, da FPG 
som eneste målte glukoseparameter udelukker ikke blot diag-
nosticering af IGT, men også opdagelsen af diabetikere med 
FPG i normalområdet. Med baggrund i den høje forekomst af 
akut myokardieinfarkt (AMI) hos personer med patologisk 
glukosemetabolisme var dette studies formål at klarlægge 
forekomsten af IGT, nyopdaget og kendt diabetes hos en 
uselekteret, konsekutiv population med AMI på et dansk 
koronarafsnit og desuden at vurdere, om der er tale om forbi-
gående eller permanente glukometaboliske forstyrrelser.

Materiale og metoder
Alle patienter, der blev indlagt på koronarafsnittet på Sygehus 
Fyn Svendborg med verificeret AMI i perioden fra januar 
2003 til august 2004, blev inkluderet. Der var ingen eksklu-
sionskriterier. AMI blev defineret ud fra kriterier foreslået af 
Dansk Cardiologisk Selskab og i overensstemmelse med in-
ternationale kriterier: 1) karakteristiske symptomer og/eller 
2) karakteristiske elektrokardiogram-forandringer og 3) signi-
fikant stigning i myokardieiskæmimarkører [5].

Under indlæggelse blev der på patienter uden kendt dia-
betes målt venøs FPG og udført standardiseret OGTT [6] med 
fastende indtag af 75 g glukose opløst i 300 ml vand og plas-
maglukosemåling til tiden 0 og efter to timer (2hPG). Som 
foreslået af WHO [6] blev normal glukosetolerans (NGT) de-
fineret som FPG <7,0 mmol/l og 2hPG på <7,8 mmol/l, IGT 
ved FPG <7,0 mmol/l og 2hPG fra 7,8 til 11,0 mmol/l og ny-
opdaget diabetes ved FPG >7,0 mmol/l og/eller 2hPG >11,0 
mmol/l [6]. Patienter blev betragtet som havende kendt dia-
betes, såfremt diagnosen tidligere var stillet, eller behandling 
med diæt, perorale antidiabetika eller insulin var institueret. 

Patienter uden kendt diabetes, men med nyopdaget pato-
logisk glukosemetabolisme under indlæggelse, blev tilbudt 
kontrol efter tre måneder med fornyet OGTT med henblik på 
gentagelse af glukometabolisk klassifikation, og de blev efter 
behov henvist til klinisk diætist og diabetesambulatorium.

Etik og lovgivning
OGTT blev i januar 2003 indført som en rutineundersøgelse 
på Kardiologisk Afdeling, Sygehus Fyn Svenborg ud fra den 
på det tidspunkt bedste, tilgængelige videnskabelige evidens 
[7]. Der var tale om en rutineundersøgelse som led i optimal 
udredning og behandling, derfor blev testen ikke anmeldt til 
den lokale videnskabsetiske komité som et projekt. 

Statistik
Anamnestiske, kliniske og parakliniske karakteristika blev 
sammenlignet ved brug af Pearsons χ2- test for kategoriske va-
riable, og one-way ANOVA-analyser for kontinuerte variable. 

Analyserne blev udført i SPSS version 11.0 (SPSS Inc., Chi-
cago, USA).

Resultater 
I alt deltog 257 patienter, der havde haft AMI, i studiet. Fire-
ogfyrre havde kendt diabetes. Der blev udført OGTT på 174 
ud af de resterende 213, der ikke havde kendt diabetes. Årsa-
ger til manglende udførelse af OGTT på 39 patienter uden 
kendt diabetes var kardiogent shock (n = 19), konkurrerende 
sygdom (n = 10), logistiske årsager (n = 1) og manglende sam-
tykke (n = 9). 

Figur 1 viser fordelingen af kendt diabetes samt nyopdaget 
diabetes, IGT og NGT baseret på solitær FPG-måling versus 
i kombination med OGTT. Den gennemsnitlige 2hPG for ko-
horten var 9,2 mmol/l (standarddeviation (SD): 3,3 mmol/l). 
Andelen af patienter med nyopdaget patologisk glukoseme-
tabolisme (nyopdaget diabetes eller IGT) var 51%. Gennem-
snitlig FPG var 5,3 mmol/l (SD: 1,1 mmol/l). Vurderet ud fra 
FPG havde 13,4% nyopdaget diabetes (FPG >7,0 mmol/l).

I alt 111 patienter med nyopdaget patologisk glukosemeta-
bolisme blev inviteret til kontrol tre måneder efter indlæggel-
sen. 72% (n = 80) af patienterne tog imod dette tilbud, og 
OGTT blev udført på samtlige. I Figur 2 sammenlignes gluko-
metabolisk klassificering ved indlæggelse og efter tre måneder 
for patienter uden kendt diabetes. Gruppen, der under ind-
læggelse blev karakteriseret som havende NGT, fik ikke fore-
taget tremånederskontrol. Af de inviterede patienter blev 27 
karakteriseret som havende NGT, svarende til at hver tredje 
i denne gruppe, der under indlæggelse alle havde nyopdaget 
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Figur 1. Fordeling af kendt diabetes samt normal glukosetolerans (NGT), nedsat 
glukosetolerans (IGT), nyopdaget diabetes og total andel med patologisk glukose-
metabolisme for solitær fasteplasmaglukose (FPG)-måling versus kombination 
med oral glukosetoleranstest (OGGT).
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patologisk glukosemetabolisme, ikke længere havde IGT/ny-
opdaget diabetes vurderet ud fra OGTT. Efter tre måneder 
havde 37% af alle inkluderede uden kendt diabetes blivende 
patologisk glukosemetabolisme. Enogtredive patienter mødte 
ikke op til kontrol og kunne derfor ikke klassificeres.

Tabel 1 viser demografiske og anamnestiske karakteristika 
stratificeret efter glukometabolisk profil. Der var signifikant 
forskel i alder, idet medianalderen steg med graden af dys-
glykæmi. En højere andel af patienter med kendt diabetes var 
i behandling for hyperkolesterolæmi end de øvrige, og i 
denne gruppe fandtes samtidig en hyppigere forekomst af 
præeksisterende hjerte-kar- sygdom i form af hypertension, 
iskæmisk hjertesygdom, hjerteinsufficiens og angina pectoris. 

Tabel 2 viser kliniske og biokemiske karakteristika for de 
fire grupper. Både totalkolesterol og lavdensitetslipoprotein 
(LDL) aftog signifikant med graden af dysglykæmi, hvorimod 
body mass index (BMI) var højest i gruppen med kendt diabe-
tes. Hvis analyserne begrænsedes til de tre grupper uden 
kendt diabetes, var der ikke signifikant forskel i BMI (p = 
0,25).

Diskussion
Resultaterne af studiet viste, at prævalensen af patologisk glu-
kosemetabolisme blandt AMI-patienter var høj. Et hundrede 
og femoghalvtreds ud 218 (71%) havde IGT (29%), nyopdaget 
diabetes (22%) eller kendt diabetes (20%). 64% af 174 patienter 
uden kendt diabetes fik på baggrund af OGTT konstateret 
IGT (37%) eller nyopdaget diabetes (27%). På et dansk, nonin-
vasivt koronarafsnit udgjorde andelen af patienter med pato-

logisk glukosemetabolisme således mere end to tredjedele af 
en uselekteret AMI-population. Resultaterne er sammenlig-
nelige med resultaterne i andre studier, både hvad angår 
kendt [8] og nyopdaget patologisk glukosemetabolisme [7, 9, 
10] blandt patienter med AMI. Der var signifikant forskel i 
medianalder blandt grupperne. IGT-gruppen og grupperne 
med diabetes var henholdsvis 6,1 og 9,4 år ældre end NGT-
gruppen. For at afgøre, om prævalensen af patologisk gluko-
semetabolisme blot er et aldersfænomen, bør der foreligge en 
alders-  og kønsmatchet kontrolpopulation til vurdering af 
den tilsvarende forekomst i baggrundsbefolkningen. Dette 
studie inkluderede ikke en sådan population. I et dansk popu-
lationsstudie [11] fandt man imidlertid en forekomst af nyop-
daget diabetes og IGT blandt 60-årige personer, der var ble-
vet undersøgt med OGTT, på henholdsvis 8% og 17,5%, mens 
man i et svensk studie hos en kontrolgruppe, der var blevet 
matchet en AMI-population med en medianalder på 64,4 år, 
fandt, at 11% havde nyopdaget diabetes, og 24% havde IGT, 
hvilket svarer til, at AMI-populationen havde en to gange hø-
jere forekomst end kontrolgruppen [12]. Disse fund tyder til 
trods for en ikke direkte sammenlignelighed med vores data 
på, at patologisk glukosemetabolisme ved AMI ikke alene kan 
forklares ved en relation mellem alder og dysglykæmi.

Plasmaglukose stiger i den akutte fase af AMI grundet for-
øgede plasmakoncentrationer af adrenalin og kortisol [13], 
hvilket ligeledes kunne forventes at påvirke resultatet af 
OGTT. Denne stressmedierede hyperglykæmi er tidligere på-
vist ikke at influere på OGTT foretaget under indlæggelse. 
Norhammet et al fandt, at andelen af patienter med nyopdaget 
diabetes og IGT var konstant ved gentagelse af OGTT tre må-
neder efter indeksinfarktet [7]. Fra studiet blev der imidlertid 
ikke publiceret data om den intraindividuelle variation af 
OGTT, og dermed vides det ikke, om den glukometaboliske 
klassifikation for den enkelte patient var den samme under 
indlæggelse og efter tre måneder. Dette studies resultater er 
i nogen grad i uoverensstemmelse med hypotesen om uæn-
dret glukosemetabolisme efter tre måneder, da vi ved OGTT 
på dette tidspunkt fandt væsentlige forandringer i den gluko-
metaboliske profil blandt patienter uden kendt diabetes sam-
menholdt med resultaterne af samme måling under indlæg-
gelse. Dette gjaldt for såvel IGT som nyopdaget diabetes, hvor 
omtrent 50% efter tre måneder kunne rubriceres i en mere fa-
voral glukometabolisk kategori; i alt hver tredje kunne således 
betegnes som havende NGT. På baggrund af disse data kan 
stressmetabolisme ikke udelukkes som årsag til de observe-
rede forskelle i OGTT-resultaterne. Imidlertid kunne 31 pa-
tienter (28%) ikke klassificeres grundet udeblivelse fra tilbudt 
kontrol, og patienter, der var blevet klassificeret som havende 
NGT under indlæggelsen, blev ikke tilbudt OGTT efter tre 
måneder. Dette vanskeliggør sammenligning med studiet af 
Norhammer et al. Det store antal udeblivelser gør fortolknin-
gen af, hvorvidt patologisk glukosemetabolisme efter AMI er 
en persisterende tilstand eller et resultat af stressmetabolisme 

Figur 2. Glukometabolisk klassifikation i normal glukosetolerans (NGT), nedsat 
glukosetolerance (IGT), nyopdaget og kendt diabetes ved indlæggelse (n = 174) 
og efter tre måneder (n = 143). Kun patienter med patologisk glukosemetabo-
lisme fik udført oral glukosetoleranstest efter tre måneder (n = 80). 
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i vores patientmateriale usikker. Der bør udføres flere studier 
til afklaring af reproducerbarheden af OGTT i tilslutning til 
AMI i forhold til målinger i stabil fase. Vi vil indtil videre fast-
holde, at vores resultater understreger betydningen af at fore-
tage OGTT i forhold til FPG til diagnosticering af patologisk 
glukosemetabolisme ved AMI. Baseret på FPG havde 13,4% 
uden kendt diabetes patologisk glukosemetabolisme i form af 
nyopdaget diabetes. Sammenlignet med OGTT under ind-
læggelse forbliver samtlige patienter med IGT og 66% med 
uerkendt diabetes uopdagede. Underestimering af prævalen-
sen af diabetes ved brug af en solitær FPG-værdi som eneste 
diagnostiske kriterium er tidligere påvist i populationer med 
[14] og uden AMI [15]. 

De terapeutiske implikationer for patienter med nyopda-
get patologisk glukosemetabolisme er under udforskning. For 
patienter med nyopdaget diabetes bør behandling med diæt, 
perorale antidiabika eller insulin påbegyndes. For patienter 
med IGT er der endnu ikke evidens for farmakologisk inter-
vention. Derimod anbefales livsstilsmodifikationer (vægttab 
og diætistvejledning) med henblik på at udskyde progressio-
nen til diabetes.

Den observerede relation mellem AMI og IGT/diabetes er 
ikke afklaret. AMI- risikofaktorer, som endvidere er associeret 
med patologisk glukosemetabolisme, samlet i det metaboliske 
syndrom, har været betragtet som en mulig forklaringsmodel 
for den høje forekomst af AMI blandt diabetikere og kunne 
tilsvarende forklare den høje forekomst af patologisk glukose-
metabolisme ved AMI. Resultaterne af denne undersøgelse 
kunne ikke understøtte denne sammenhæng. Vi fandt, at den 
kardiovaskulære risikoprofil udtrykt ved lipidprofil (totalko-
lesterol, højdensitetslipoprotein (HDL), triglycerid), BMI, ryg-
ning og blodtryk generelt var ens blandt patienter med nor-
mal glukosetolerans og nyopdaget patologisk glukosemetabo-
lisme, mens gruppen med kendt diabetes havde en mere fa-
vorabel lipidprofil, men et højere BMI end de øvrige. Årsagen 
til førstnævnte er formentlig, at en større andel i denne gruppe 
havde kendt og behandlet hyperkolesterolæmi før indlæggel-
sen. Uventet var koncentrationen af P- lavdensitetslipoprotein 
højest i NGT-gruppen og signifikant lavere i gruppen med 
nyopdaget diabetes (p = 0,02). Patienter med kendt diabetes 
havde hyppigere forekomst af præeksisterende kardiovasku-
lær sygdom i form af hjerteinsufficiens og iskæmisk hjertesyg-

Tabel 2. Kliniske og paraklini-
ske karakteristika fordelt på 
glykometaboliske grupperinger 
hos 218 patienter indlagt 
med akut myokardieinfarkt. 
Medianværdier, standarddevi-
ation er angivet i parentes.

  Normal Nedsat Nyopdaget Kendt 
  glukosetolerans glukosetolerans diabetes diabetes 
Karakteristik  (n = 63) (n = 64) (n = 7) (n = 44) p

Fasteplasmaglukose, mmol/l   . . . . . . . . . 5,6 (0,61) 5,9 (0,91) 6,6 (1,19) 7,1 (0,85) < 0,001
Hæmoglobin A1C, %   . . . . . . . . . . . . . . . 5,6 (0,87) 5,6 (0,39) 6,3 (1,29) 7,7 (1,69) < 0,001
Totalkolesterol, mmol/l   . . . . . . . . . . . . . 5,52 (1,21) 5,35 (1,25) 5,04 (1,22) 4,25 (1,09) 0,006
Højdensitetslipoprotein, mmol/l   . . . . . . . 1,37 (0,38) 1,38 (0,40) 1,40 (0,49) 1,25 (0,47) 0,74
Lavdensitetslipoprotein, mmol/l   . . . . . . . 3,22 (0,98) 3,15 (1,04) 2,66 (0,81) 2,40 (0,82) 0,005
Triglycerider, mmol/l  . . . . . . . . . . . . . . . 1,93 (0,87) 1,75 (0,99) 1,66 (0,82) 1,33 (0,49) 0,18
Hæmoglobin, mmol/l . . . . . . . . . . . . . . . 8,8 (1,04) 8,6 (0,95) 8,1 (1,13) 8,0 (1,16) 0,002
Thyroideastimulerende hormon, mIU/l   . . 3,42 (10,0) 2,02 (1,40) 1,55 (1,10) 1,63 (1,77) 0,53
Body mass index, kg/m2   . . . . . . . . . . . . 26,5 (3,96) 26,9 (4,74) 25,5 (3,77) 28,6 (4,31) 0,05
Blodtryk, systolisk, mmHg . . . . . . . . . . . 148 (52) 142 (29) 144 (35) 145 (37) 0,82
Blodtryk, diastolisk, mmHg   . . . . . . . . . . 85 (14) 84 (15) 83 (16) 80 (18) 0,59

Tabel 1. Demografiske og 
anamnestiske karakteristika 
fordelt på glykometaboliske 
grupperinger hos 218 patien-
ter indlagt med akut myokar-
dieinfarkt.

  Antal (%)

   nedsat nyopdaget kendt 
  normal glukosetolerans diabetes diabetes 
Karakteristik  (n = 63) (n = 64) (n = 47) (n = 44) p

Køn, mænd. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 46 (73,0) 39 (61,0) 36 (76,6) 27 (61,4) 0,197
Kendt hyperkolesterolæmi  . . . . . . . . . . . 10 (16,4)  7 (11,1)  4 (8,9) 11 (26,8) 0,087
Rygning  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31 (55,4) 27 (49,1) 17 (47,2) 17 (54,8) 0,835
Kendt hypertension  . . . . . . . . . . . . . . . . 13 (22,0) 25 (43,9) 10 (22,7) 22 (52,4) 0,002
Kendt iskæmisk hjertesygdom. . . . . . . . . 16 (25,4) 13 (20,3) 11 (23,9) 20 (46,5) 0,020
Tidligere myokardieinfarkt. . . . . . . . . . . . 12 (19,4) 11 (17,5) 10 (21,3) 14 (32,6) 0,280
Tidligere perkutan koronarintervention . . .  7 (11,1)  3 (4,8)  3 (6,7)  1 (2,6) 0,338
Tidligere koronar bypassoperation  . . . . . .  2 (3,2)  2 (3,1)  3 (6,7)  2 (5,7) 0,779
Kendt hjerteinsufficiens . . . . . . . . . . . . .  4 (6,7)  4 (6,6) 10 (22,2) 12 (28,6) 0,002
Tidligere angina pectoris. . . . . . . . . . . . . 13 (20,6)  9 (14,3) 15 (32,6) 17 (39,5) 0,013
Tidligere apopleksi . . . . . . . . . . . . . . . . .  4 (6,3)  4 (6,3)  5 (10,9)  7 (16,3) 0,263
Kendt perifer iskæmi . . . . . . . . . . . . . . .  2 (3,2)  5 (7,8)  4 (8,9)  7 (16,3) 0,129

Alder, år, median (standarddeviation)  62,7 (12,0) 68,8 (11,7) 72,2 (10,2) 72,0 (12,3) <0,001
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dom. Hos de patienter, der ikke på forhånd var diagnosticeret 
med diabetes, var der en øget forekomst af præeksisterende 
hjerteinsufficiens blandt patienter, der på baggrund af OGTT 
blev kategoriseret som havende nyopdaget diabetes. Derud-
over var der ikke nogen oplagt sammenhæng mellem graden 
af dysglykæmi og forekomsten af de øvrige typer af præeksi-
sterende hjerte-kar- sygdom 

Resultaterne indikerer en selvstændig betydning af pato-
logisk glukosemetabolisme i udviklingen af AMI. Glukose-
toksicitet er et nyere begreb, der tentativt forklarer en direkte 
association mellem P-glukose og accelereret aterogenese og 
dermed AMI. Mulige mekanismer er dannelse af oxygenra-
dikaler, der fører til karvægsinflammation, kollagen krydsbin-
ding samt generering af stabile glykosyleringsprodukter og 
aktivering af proteinkinase-C [16]; alle aterosklerosepromo-
verende faktorer. 

Konklusion
Blandt 218 patienter med akut myokardieinfarkt havde 71% 
patologisk glukosemetabolisme i form af kendt diabetes (20%) 
eller OGTT-diagnosticeret nyopdaget diabetes (22%) og IGT 
(29%). OGTT er bedre end FPG til sådan diagnosticering, idet 
patologisk glukosemetabolisme underdiagnosticeres væsent-
ligt ved FPG. Den høje forekomst kunne ikke forklares alene 
med øget prævalens af præeksisterende kardiovaskulær syg-
dom, obesitas eller dyslipidæmi blandt patienter med patolo-
gisk glukosemetabolisme.
SummaryMichael Egstrup, Finn Lund Henriksen, Dan Eik Høfsten, Brian Kloster Jensen, Jørgen Hangaard & Kenneth Egstrup:Prevalence of glucometabolic abnormalities in connection with myocardial infarctionUgeskr Læger 2008;170:xxxx- xxxx.Background: The prevalence of previously undiscovered glucometabolic abnormalities such as diabetes and impaired glucose tolerance (IGT) has been shown to be high among selected groups with myocardial infarction. The aim of this study was to establish the prevalence of known diabetes and undiagnosed glucometabolic abnormalities in an unselected population with myocardial infarction (MI) at admission and after 3 months by use of oral glucose tolerance testing (OGTT).Materials and methods: During an 18-month period patients consecutively admitted with acute MI in a Danish coronary care unit were included. Out of the 218 patients included, 44 had known diabetes. Using the results of OGTT and fasting venous plasma glucose measures, the remaining 174 patients were classified in glucometabolic categories. 80 out of 111 invited patients were classified by OGTT after 3 months.Results: 71% of the cohort had abnormal glucose metabolism, 29% IGT, 22% newly detected diabetes and 20% established diabetes. There were no significant differences in body mass index, blood pressure, cholesterol, HDL, LDL or triglycerides in the groups without known diabetes. Patients with abnormal glucose metabolism were older than their normal glucose tolerance counterparts. There was a trend towards normalization of glucometabolism after 3 months.Conclusion: The prevalence of abnormal glucose metabolism in MI-populations is high. Among individuals with presumably normal glucose tolerance 37% were classified as IGT and 27% as diabetics. Association between common risk factors for both abnormal glucose regulation and MI could not explain these findings. OGTT is probably required for correct diagnosis of abnormal glucose regulation in patients with MI.
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