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 Streszczenie 

Osteoporoza jest uogólnioną chorobą metaboliczną kości, charakteryzującą się małą masą kostną, upośledzoną 

mikroarchitektoniką tkanki kostnej, a w konsekwencji zwiększoną podatnością na złamania. Osiągnięta szczytowa 

masa kostna jest głównym czynnikiem determinującym rozwój osteoporozy. Badania epidemiologiczne wykazały, że 

ryzyko rozwoju osteoporozy może być modyfikowane poprzez czynniki oddziałujące już w okresie życia płodowego 

i wczesnego okresu postnatalnego. 

W pracy przedstawiono zagadnienie wpływu programowania płodowego na rozwój osteoporozy w oparciu o wyniki 

badań epidemiologicznych oraz mechanizmy związane regulacją epigenetyczną ekspresji genów.

 Słowa kluczowe: osteoporoza / / badania epidemiologiczne / 
     / / 

 Abstract    

Osteoporosis is a multifactorial skeletal disorder characterized by low bone mass and microarchitectural deterioration 

of bone tissue, resulting in increased risk of fracture. Peak bone mass is an important predictor of later risk of 

osteoporosis. Epidemiological studies revealed that the risk of osteoporosis might be modified by exposure to 

environmental factors during intrauterine life and early postnatal period. 

This review summarizes the influence of fetal programming on the development of osteoporosis based on the 

epidemiological studies and potential mechanisms of epigenetic regulation of gene expression.
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