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Резюме
Цинга, или дефицит витамина C, в настоящее время явля-
ется крайне редким заболеванием. Витамин С — водора-
створимый витамин, который находится в свежих фруктах 
и овощах, быстро разрушается при кулинарной обработке 
и не синтезируется в организме человека. Клинические про-
явления дефицита витамина С развиваются в течение трех 
месяцев после прекращения употребления в пищу содержа-
щих его продуктов.
Сообщаем о двух случаях развития цинги у детей с наруше-
нием пищевого поведения на фоне расстройств аутистиче-

ского спектра с отказом от употребления свежих овощей 
и фруктов. Дети поступили в неврологическое отделение 
с жалобами на боли в ногах, вплоть до отказа ходить, ге-
моррагическими высыпаниями, гингивитом. В связи с ред-
костью патологии у первого пациента длительный диагно-
стический поиск был с большим количеством назначенных 
обследований. После установления диагноза на фоне тера-
пии витамином С наблюдался быстрый регресс клинических 
проявлений.
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Clinical case

Scurvy in children with autism spectrum disorders: 
Clinical cases
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Abstract. Scurvy, or vitamin C deficiency, is currently an ex-
tremely rare condition. Vitamin C is a water-soluble vitamin found 
in fresh fruits and vegetables. It is destroyed rapidly during cook-
ing and is not synthesized in the human body. Clinical manifesta-
tions of vitamin C deficiency develop within three months of its 
insufficient intake. In this article, we report two cases of scurvy 
associated with eating disorders and a refusal to consume fresh 

fruits and vegetables in children with autism spectrum disorders. 
The children were admitted to a neurology department complain-
ing of leg pain, including a refusal to walk, hemorrhagic rashes, 
and gingivitis. Due to the rarity of this condition, the first patient 
underwent a lengthy diagnostic investigation with numerous 
tests. After diagnosis, rapid regression of clinical manifestations 
following vitamin C therapy was observed.

Keywords: scurvy, vitamin C deficiency, children, autism, leg pain, refusal to walk, gingivitis, hemorrhagic rash

For citation: Khasanova G. M., Vyatkina A. S., Shadrina V. V. Scurvy in children with autism spectrum disorders: Clinical cases. 
Archives of Pediatrics and Pediatric Surgery. 2025;3(3):52–59. doi: 10.66825/2949-4664-apps-3-3-52–59

Введение
Одним из вызовов современной медицины является 
диагностика и лечение пациентов с редкими и не‑
известными заболеваниями. Универсального опре‑
деления редкого заболевания не существует, эти 
болезни представляют собой весьма неоднородную 
группу клинических форм, характеризующихся низ‑
кой распространенностью и относительно высокими 
показателями смертности и инвалидизации [1, 2, 3].

Редкие заболевания часто маскируются под различ‑
ные болезни и вызывают трудности с постановкой 
диагноза.

Одним из таких заболеваний оказалась цинга —  де‑
фицит водорастворимого витамина C. В организме 
человека витамин С (аскорбиновая кислота) играет 
важную роль в регенерации тканей, поддержании 
устойчивости к бактериальным и вирусным инфекци‑
ям, кроветворении, проницаемости сосудов, всасыва‑
нии железа, обмене холестерина и кортикостероидов. 
При дефиците витамина С развивается повышенная 
проницаемость и ломкость сосудов, повышенная 
утомляемость, раздражительность, гингивит, гипо‑
хромная анемия, повышенная инфекционная забо‑
леваемость [4, 5]. Витамин С содержится в свежих 
овощах и фруктах. Высокое содержание витамина 
С в черной смородине, сладком перце, петрушке, укро‑
пе, цитрусовых, белокочанной капусте, картофеле, 
яблоках, щавеле, шпинате [4].

При недостаточном поступлении витамина C в ор‑
ганизм человека клинические проявления могут по‑
явиться в течение 1–3 месяцев [6].

Мы столкнулись со значительными сложностями 
диагностики такого давно забытого заболевания, 

как цинга, у двух детей, находящихся на стационар‑
ном обследовании и лечении в неврологическом от‑
делении ГБУЗ Пермского края «Краевая детская кли‑
ническая больница». Делимся своими наблюдениями.

Клинический случай № 1
Девочка, 4  года, поступила в неврологическое отде‑
ление Краевой детской клинической больницы с жа‑
лобами на беспокойство, отказ от ходьбы и опоры 
на ноги. Девочка начинала плакать при попытке при‑
коснуться к ногам даже при одевании. Отмечалось 
снижение аппетита и повышенное выпадение во‑
лос. Девочка перестала говорить, играть игрушками, 
проситься в туалет.

Анамнез заболевания: девочка заболела остро, когда 
появилась припухлость в области левого голеностоп‑
ного сустава, стала прихрамывать при ходьбе. Отме‑
чалось ухудшение состояния, беспокойный сон, далее 
ребенок перестал ходить, вставать на ноги, садиться. 
Была проведена рентгенография левого голеностопно‑
го сустава — патологических изменений не выявлено. 
На фоне терапии ибупрофеном в течение 2–3 дней 
положительной динамики отмечено не было, в свя‑
зи с чем девочка была направлена в неврологическое 
отделение краевой детской клинической больницы.

Анамнез жизни: ребенок от 5‑й беременности, про‑
текавшей на фоне пиелонефрита, lues latens в анамнезе, 
от 3‑х срочных родов, масса тела при рождении 3200 г, 
оценка по шкале Апгар — 8/9 баллов. Темпы ранне‑
го моторного развития соответствовали возрастной 
норме. Начала ходить самостоятельно с 1 года. Рече‑
вое развитие было с задержкой — к четырем годам 
говорила лишь нескольких слов. Посещала детский 
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сад, занималась с психологом в связи с отставанием 
в психо-речевом развитии. Воспитывалась в полной 
семье, третья из трех детей, старшие дети были здоро‑
вы. Наследственный анамнез не отягощен.

При поступлении в стационар масса тела 10,7 кг, 
рост 91 см (Z-score –2,8), ИМТ 12,9 (Z-score –1,8). Со‑
стояние ребенка было оценено как средней тяжести. 
Девочка негативно реагировала на осмотр. Положение 
ног было вынужденное — согнуты в коленных суста‑
вах, при попытке выпрямить ноги девочка реагирова‑
ла громким плачем, старалась убрать с ног руки врача. 
Кожные покровы чистые, физиологической окраски. 
Подкожно-жировая клетчатка развита умеренно. Сли‑
зистые розовые, чистые. Лимфатические узлы не уве‑
личены. Отмечалась легкая отечность в области го‑
леностопных суставов. Остальные суставы не были 
изменены. В легких: везикулярное дыхание, хрипов 
нет, частота дыханий — 26 в минуту. Тоны сердца яс‑
ные, ритмичные, частота сердечных сокращений — 
104 уд. в мин. Живот мягкий, безболезненный, печень 
у края реберной дуги, селезенка не пальпировалась. 
Стул 1 раз в день, оформленный, диурез в норме.

Для исключения объемного образования позво‑
ночника и спинного мозга, полинейропатического 
синдрома, заболеваний из группы системных колла‑
генозов с суставным синдромом, гемобластозов и па‑
ранеопластического синдрома в стационаре проведено 
комплексное обследование.

В общем анализе крови: в динамике анемия (Hb 86–
100 г/л), СОЭ в течение месяца наблюдения сохраня‑
лась до 49 мм/ч.

Биохимический анализ крови: ЛДГ — 500 ЕД/л (нор‑
ма 225–450 ЕД/л), остальные показатели в норме.

Серологические маркеры инфекций: отрицательные.
ИФА на антитела к коронавирусу SARS-CoV‑2: IgM — 

отрицательно, IgG — результат положительный — 164, 
73 BAU /мл (норма 0–10).

Витамин В12 — < 150 пг/мл (норма 193–982 пг/мл), 
фолиевая кислота — 1,97 мкг (норма 3–17 мкг).

D-димер — 449–2800 нг/мл (норма < 250 нг/мл).
Анализ ликвора: без патологических изменений.
Магнитно-резонансная томография (МРТ) 

пояснично-крестцового отдела позвоночника: МР 
признаки эпидурального липоматоза (увеличение 
объема эпидуральной жировой ткани в передних от‑
делах до 7,5 мм на уровне L4–S2 позвонков).

МРТ грудного отдела позвоночника: данных о па‑
тологии не выявлено.

МРТ головного мозга: данных об очаговых измене‑
ниях вещества головного мозга не получено.

Электронейромиография (ЭНМГ) нижних конечно‑
стей: данные о поражении нервов нижних конечно‑
стей по аксональному типу (полинейропатия?).

Была заподозрена В12‑дефицитная полинейропатия 
и начато лечение витамином В12. На фоне терапии 
положительной динамики выявлено не было, и ди‑
агностический поиск был продолжен. Была исклю‑

чена ревматологическая патология. Антитела к дву‑
спиральной ДНК, антинуклеарный фактор на НЕр‑2, 
антитела к циклическому цитруллиновому пептиду, 
С3, С4 компонент комплемента — циркулирующие 
иммунные комплексы, иммуноглобулины, антиней‑
трофильные цитоплазматические антитела IgG были 
в пределах нормы.

На рентгенограмме тазобедренных, голеностоп‑
ных суставов, пояснично-крестцового отдела по‑
звоночника отмечался умеренный остеопороз, по‑
перечная исчерченность метафизов. По медиальной 
поверхности шейки левой бедренной кости был вы‑
явлен фиброзный кортикальный дефект размером 
6,3 × 2,4 мм.

Гемобластозы, неопластический процесс также 
были исключены. Онкомаркеры (хорионический го‑
надотропин, α-фетопротеин, нейрон-специфическая 
энолаза) в пределах нормы.

Проведено ультразвуковое исследование органов 
пищеварительной, мочевыделительной систем, малого 
таза, сердца — патологических изменений не выявлено. 
По данным компьютерной томографии органов груд‑
ной, брюшной полости и забрюшинного пространства 
с контрастным усилением — патологических измене‑
ний не выявлено.

В миелограмме отмечалось сужение гранулоцитар‑
ного ростка с признаками дисгранулопоэза, расшире‑
ние эритроидного ростка с появлением мегалобластов, 
данных о метастазах не выявлено.

Проведена трепанобиопсия: признаков неопласти‑
ческого процесса не обнаружено.

Сцинтиграфия полипозиционная костей: убеди‑
тельных сцинтиграфических признаков поражения 
костной ткани, характерных для вторичных измене‑
ний, не выявлено.

Проводилась терапия: нутритивная поддержка (ну‑
тризон) 200 мл в день в изокалорической концентра‑
ции, симптоматическая терапия ибупрофеном в связи 
с болевым синдромом, ортофен, карбамазепин, циано‑
кобаламин, тиоктовая кислота, далтепарин.

На второй неделе пребывания в стационаре на фоне 
сохраняющегося болевого синдрома на коже голе‑
ней появилась петехиальная сыпь (рис. 1), экхимозы 
(рис. 2), отечность мягких тканей обеих стоп и голе‑
ностопных суставов, в связи с чем ибупрофен и дал‑
тепарин были отменены. Был назначен метилпред‑
низолон из расчета 1 мг/кг (10 мг/день) per os, однако 
положительной динамики получено не было. На 4‑й 
неделе пребывания в стационаре присоединилась кро‑
воточивость десен (рис. 3), усилилась петехиальная 
сыпь на ногах.

Ребенок был консультирован профильными специ‑
алистами: кардиоревматологом, травматологом-
ортопедом, фтизиатром, онкологом. Исключался 
диагноз «Постковидный синдром. Васкулопатия. Ней‑
ропатический болевой синдром». Девочка оставалась 
диагностически неясной. Дифференциальный диагноз 
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проводился с неопластическим процессом, COVID‑19 
ассоциированным педиатрическим мультисистемным 
воспалительным синдромом.

По совокупности симптомов (болевой синдром, 
гингивит, геморрагии, гематологические и рентгено‑
логические изменения, дефицит витамина В12) была 
заподозрена цинга.

При активном опросе и наблюдении ребенка в ус‑
ловиях стационара выяснилось наличие у девочки 
нарушения пищевого поведения в виде категориче‑
ского отказа от употребления овощей, фруктов, мяса, 
молочных продуктов. Питание ребенка в течение 
нескольких месяцев до госпитализации было одно
образное (картофель, суп, хлеб). Сохранялось грудное 
вскармливание. Кроме того, у девочки были замече‑
ны особенности поведения и развития: значительные 
трудности в коммуникации с посторонними людьми 
и со сверстниками, отставание в развитии речи и сни‑
жение интеллекта.

Девочке была назначена аскорбиновая кислота 
внутривенно капельно в дозе 150 мг курсом 10 дней 
и аскорбиновая кислота 50 мг + рутозид (в форме 
тригидрата) 50 мг по 1 таблетке 2 раза в сутки per 
os. Анализ крови на витамин С удалось взять после 
однократного внутривенного введения аскорбино‑
вой кислоты накануне. Уровень витамина С в крови 
был 5,2 мкг/мл (при норме 4–20 мкг/мл). На фоне 
дальнейшей терапии витамином С была отмечена 
значительная положительная динамика — девочка 
стала активнее, болевой синдром и геморрагическая 
сыпь были купированы. Длительность госпитализа‑
ции составила 23 дня. По настойчивой просьбе мамы 
девочка была выписана из стационара под наблю‑
дение участкового педиатра. Амбулаторно терапия 
витамином С была продолжена. На фоне лечения 
отмечалось полное восстановление двигательной 
активности у ребенка.

Через полгода после первого случая в отделение 
поступил пациент с подобными клиническими про‑
явлениями.

Клинический случай № 2
Мальчик, 8 лет, поступил в неврологическое отделе‑
ние краевой детской клинической больницы с жало‑
бами на боли в ногах, отказ от ходьбы, высыпания 
на коже ног, кровоточивость десен, снижение аппе‑
тита, отставание в развитии речи и интеллекта, осо‑
бенности поведения.

Ребенок наблюдался психиатром по поводу детско‑
го аутизма. Отмечалась избирательность в еде: упо‑
треблял только каши, супы, картофель, мясо, рыбу. 
Часто отказывался от растительной пищи, фруктов 
и овощей.

Анамнез заболевания: за 1 месяц до поступления 
в стационар остро появилось изменение походки, 
мальчик стал щадить правую ногу при ходьбе, опи‑
раться на носок. Не давал прикасаться к ноге. На фоне 
применения нестероидной противовоспалительной 
терапии положительной динамики не отмечалось. Да‑
лее наблюдалось снижение общей двигательной актив‑
ности, отсутствие аппетита. Через 2 недели появились 
боли и нарушение моторики левой ноги. В этот же 
период были замечены экхимозы и петехии на но‑
гах, кровоточивость десен. Мальчик перестал ходить. 
Амбулаторно двукратно была проведена рентгеногра‑
фия тазобедренных и коленных суставов — патологии 
не выявлено.

При осмотре: в физическом развитии не отставал. 
Мальчик отказывался ходить из-за болевого синдрома 
в ногах. На обращенную речь не реагировал, на имя 
не откликался, речь в виде лепета. Игровая деятель‑
ность была примитивная, перебирал предметы, рвал 
ткани на одежде, мягких игрушках, просьбы не вы‑
полнял. Температура тела была 36,6 °C. На коже голе‑
ней и бедер отмечалось множество экхимозов (рис. 4), 
единичные петехии. Также петехии были на внутрен‑
ней поверхности локтевых сгибов, на ушных ракови‑
нах. Было отмечено воспаление десен (рис. 5). Лимфа‑
тические узлы увеличены не были. Костная система 
и суставы без видимых деформаций. Ноги держал 
согнутыми в коленных и тазобедренных суставах, 

Рисунок 1.
Петехиальная сыпь на коже голеней 
у пациентки 4 лет
Figure 1.
Petechial rash on the skin of the legs in a 
four-year-old patient

Рисунок 2.
Экхимозы у ребенка 4 лет
Figure 2.
Hemorrhages in a four-year-old patient

Рисунок 3.
Воспаление десны у пациентки 4 лет
Figure 3.
Inflammation of the gums in a four-year-
old patient
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при попытке выпрямить ноги сильно беспокоился. Ве‑
зикулярное дыхание проводилось во все отделы лег‑
ких, хрипов не было. Частота дыханий — 22 в минуту. 
Тоны сердца ритмичные, 88 ударов в минуту. Живот 
мягкий, безболезненный, печень у края реберной дуги, 
селезенка не пальпировалась. Стул и диурез в норме.

Было проведено комплексное обследование.
В общем анализе крови эритроциты — 3,5 млн, Нв — 

102 г/л, СОЭ — 23 мм/час.
Биохимический анализ крови: ЛДГ — 507 ЕД/л (225–

450 ЕД/л), остальные показатели в норме.
25(ОН)D3–23,82 нг/мл (норма 30–100 нг/мл), вит. 

В12 — в норме, фолиевая кислота — 2,78 нг/мл (норма 
3–17 нг/мл).

Коагулограмма: протромбиновое время — 14 сек. 
(контроль — 12,8, норма ± 2 сек. от контроля), 
протромбиновый индекс — 91 % (80–105 %), фи‑
бриноген — 2,3 г/л (2–4 г/л), тромбиновое время — 
17,5 секунды (контроль — 16 секунд, норма ± 2 секунды 
от контроля), активированное частичное тромбо‑
пластиновое время — 22,4 секунды (22–33 секунды), 
растворимые фибрин-мономерные комплексы — 
3 мг/100 мл (до 4 мг/100 мл).

Функция тромбоцитов: индуцированная агрегация 
с адреналином — 43 % (норма 45–80 %), остальные по‑
казатели в норме.

Антинуклеарный фактор на НЕр‑2, антитела к дву
спиральной ДНК, С4 компонент комплемента — в норме.

Иммуноглобулины: IgG, IgM, IgA — в норме, IgE 
общий — 548 МЕ/мл (норма до 90 МЕ/мл).

При ультразвуковом исследовании органов пи‑
щеварительной системы патологических изменений 
не выявлено.

На электроэнцефалограмме эпилептиформной ак‑
тивности не зарегистрировано. Очаг патологической 
активности не зарегистрирован. Изменения корковой 
ритмики легкие. Множество артефактов движения.

Рентгенография коленных суставов: в положении 
сгибательной контрактуры, укладка в прямой проек‑
ции неточная. Деструктивных изменений не выявлено. 
Околосуставной остеопороз. Высота суставных щелей 
не снижена, контуры суставных поверхностей четкие, 
ровные. Зоны роста не изменены. Ромбовидные про‑
странства и верхние завороты прослеживаются.

Рентгенография тазобедренных суставов: структура 
костей не изменена. Рентгеновские суставные щели 
тазобедренных суставов симметричны, не сужены. 
Крыши вертлужных впадин сформированы. Головки 
бедренных костей в пределах вертлужных впадин, 
симметричны. Контуры суставных поверхностей 
четкие, ровные, шеечно-диафизарный угол — 136 гр 
справа, слева — 137 гр.

Консультация офтальмолога: грубой офтальмоло‑
гической патологии не выявлено.

Консультация психолога: интеллектуальное разви‑
тие не соответствует возрастной норме. Тест Вексле‑
ра — 34 балла.

Консультация психиатра: расстройство аутисти‑
ческого спектра с интеллектуальными нарушениями 
и нарушением речевой функции.

С учетом клинической картины (болевой синдром, 
геморрагии, кровоточивость десен, нарушение пи‑
щевого поведения) была взята кровь на витамин 
С и с четвертого дня госпитализации начата терапия 
аскорбиновой кислотой по 200 мг внутримышечно. 
Однако по техническим причинам анализ крови 
на витамин С проведен не был и исследование было 
проведено повторно уже на фоне пятого дня введе‑
ния витамина С — результат 6,1 мкг/мл при норме 
4–20 мкг/мл.

На фоне лечения аскорбиновой кислотой со‑
стояние ребенка было с отчетливым улучшением 
в виде купирования боли, регресса геморрагической 
сыпи и гингивита, восстановления функции ходьбы 
и опоры. Длительность госпитализации составила 
16 дней.

Обсуждение
Случаи развития цинги в нашей практике были 
впервые, мы столкнулись со значительными слож‑
ностями диагностики и провели большое количе‑
ство обследований. Цинга — давно забытое забо‑
левание, мы не встретили описания цинги у детей 

Рисунок 4.
Экхимозы на ноге у пациента 8 лет
Figure 4.
Hemorrhages on the leg of an eight-year-old patient

Рисунок 5.
Воспаление десны у пациента 8 лет
Figure 5.
Inflammation of the gums in an eight-year-old patient
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в российской литературе — лишь единичные случаи 
данного заболевания у взрослых пациентов на фоне 
нарушения диеты [7, 8]. В связи с отсутствием иссле‑
дования уровня витамина С в крови в стандартах 
помощи пациентам и его применения в рутинной 
педиатрической практике, к сожалению, нам не уда‑
лось вовремя провести данное исследование до нача‑
ла терапии витамином С в обоих случаях. Уровень 
витамина С у детей был на нижних границах нормы 
на фоне старта терапии витамином С. Однако на фоне 
лечения витамином С было отмечено значительное 
улучшение общего самочувствия, полное угасание 
сыпи, исчезновение болей в ногах и нормализация 
лабораторных показателей, что подтверждало диа‑
гноз цинги.

В зарубежной литературе уже накопилось большое 
количество случаев развития цинги у детей в разных 
странах. Во всех описанных случаях были отмечены 
значительные трудности при диагностике заболевания 
и проведение большого количества диагностических 
мероприятий. Чаще заболевание развивалось у детей 
с патологией центральной нервной системы и наруше‑
нием пищевого поведения [9, 10].

Однако встречались и случаи развития заболева‑
ния и у ранее здоровых детей при отказе употреблять 
в пищу свежие овощи и фрукты [11, 12].

Описаны случаи и с развитием хирургических ос‑
ложнений: с развитием эпифизарного отрыва прок‑
симального отдела бедренной кости, что требовало 
хирургического лечения и с поднадкостничной ге‑
матомой [13, 14]. Все авторы отмечали значительные 
трудности диагностики цинги в связи с отсутствием 
знаний врачей о данном заболевании. Диагноз цинги 
был установлен с запозданием после большого ко‑
личества проведенных обследований и назначения 
пробной терапии. Результаты рентгенологического 
исследования и магнитно-резонансной томографии 
костей считались типичными для цинги, но эти по‑
ражения не были быстро идентифицированы, потому 
что как врачи-педиатры, так и врачи-рентгенологи 
мало знали о проявлениях цинги [15].

Таким образом, цинга (скорбут) в современном 
мире — редкое, но все еще встречающееся заболевание, 
вызванное дефицитом витамина C, проявляющееся 
кровоточивостью десен, выпадением зубов, кожными 
проблемами и слабостью; относится к группе авита‑
минозов (МКБ‑10 коды: E54, D53.2, E64.2).

При выявлении дефицита витамина С рекоменду‑
ется исключить дефицит других витаминов и микро‑
элементов, так как причиной данного расстройства 
является чаще нарушение пищевого поведения [16, 17].

Цингу следует заподозрить при наличии скелетно-
мышечных заболеваний с атипичным течением, не‑
объяснимыми геморрагиями, анемией и повышением 
маркеров воспаления.

Предложены характерные четыре «Hs» симптома 
цинги [18]:

•	 hemorrhagic signs — геморрагические признаки;
•	 hyperkeratosis of the hair follicles — гиперкератоз 

волосяных фолликулов;
•	 hypochondriasis — ипохондрия;
•	 hematologic abnormalities — гематологические 

нарушения.
Мы предлагаем представить их как пять признаков 

«Г», характерных для цинги, добавив гингивит как ее 
характерный признак:
•	 грусть (слабость, болевой синдром);
•	 геморрагии;
•	 гиперкератоз волосяных фолликулов;
•	 гингивит;
•	 гематологические изменения (анемия, воспали‑

тельные изменения).
Диагноз цинги обычно ставится на основании кли‑

нических данных и подтверждается сниженным уров‑
нем витамина С в крови, а также положительной дина‑
микой при терапии витамином С. Период полураспада 
витамина С составляет от 10 до 20 дней. Признаки де‑
фицита обычно развиваются через 1–3 месяца недоста‑
точного потребления витамина С. Витамин С является 
одним из самых нестабильных из всех витаминов, его 
содержание во фруктах и овощах снижается в процес‑
се приготовления, обработки и хранения. Посколь‑
ку уровень витамина С нормализуется очень быстро 
при проведении терапии, необходимо провести забор 
крови на определения витамина С перед ее началом [18].

Нормы физиологических потребностей витамина 
С у детей: 0–3 мес. — 30 мг, 4–6 мес. — 35 мг, 7–11 мес. — 
40 мг, 1–2 года — 45 мг, 3–6 лет — 50 мг, 7–10 лет — 
60 мг, 11–14 лет мальчики — 70 мг, девочки — 60 мг, 
15–17 лет мальчики — 90 мг, девочки — 70 мг [19].

С цингой могут встретиться врачи любой специ‑
альности. Пациенты могут обратиться за помощью 
к педиатру, неврологу, гематологу, хирургу, ортопе‑
ду, ревматологу, стоматологу. Необходимо помнить 
об этом заболевании, и желательно определение ви‑
тамина С в крови включить в стандарты оказания 
медицинской помощи пациентам с характерной кли‑
нической симптоматикой, особенно пациентам с на‑
рушением пищевого поведения на фоне расстройств 
аутистического спектра.

Выводы
У наблюдаемых нами детей с отклонениями в нервно-
психическом развитии и крайне избирательным ап‑
петитом, с длительным отказом от приема свежих 
овощей и фруктов наблюдались клинические при‑
знаки в виде боли в конечностях, вплоть до прекра‑
щения ходьбы, геморрагической сыпи, гингивита. 
На фоне терапии витамином С наблюдался быстрый 
регресс данных клинических проявлений, что под‑
тверждало диагноз цинги.

Детям с нарушением пищевого поведения необхо‑
димо контролировать прием витаминов и нутриентов 
для предотвращения развития дефицитных состояний.
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