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Uvod Kefalhematom je pérodné poranenie, ktoré vznikne ndsledkom ruptiry Zil medzi lebecnou kostou a periostom. Nikdy
nepresahuje okraje kosti, byva jednostranny, vicsinou je lokalizovany parietalne a priblizne 15 % je obojstrannych. Frek-
vencia jeho vyskytu sa pohybuje medzi 1,5 - 2,5 % zo zivonarodenych a dvakrat Castejsi je u muzského pohlavia. Velké
kefalhematomy mozu sposobit’ anémiu, hyperbilirubinémiu, trombocytopéniu. Vicsina z nich sa spontanne resorbuje do 3-
5 wzdnov (pri objemovo velkych kefalhematomoch v tomto obdobi zacina od bazy hematomu prstencovita kalcifikdcia,
ktora je uz jednoznacnou indikdciou na evakudciu). Punkcie alebo iné neurochirurgické zasahy nie su, podla literatury, az
na vynimky, odporucané pre riziko zavlecenia infekcie (riziko zavlecenia infekcie je skor historicky udaj). Skor ponechanie
velkého krvného koagula v podkozi méze byt zdrojom infekcie ¢i uz priamo alebo nepriamo. Rozsiahle kefalhematomy
mozu byt aj prejavom poriuch koagulacie. Medzi jednu z takychto poruch patri aj deficit faktora XII (Hagemanov syn-
drom). Tento deficit je zriedkava, v detskom veku vrodenda, porucha koaguldcie, ktora sa dedi autozomalne recesivne. Byva
nahodne zachytend vicsinou az v dospelosti. Tazky deficit ma incidenciu 1 : 1 000 000. Typické pre tento deficit je vyraz-
ne predizeny aktivovany parcidlny tromboplastinovy c¢as (aPTT). Pacienti nie sii ohrozeni krvacavymi komplikdciami, ale
naopak, su vystaveni vyssSiemu riziku trombotickych prihod a to v 1-8 % pripadov. Bez spravnej diagnostiky pretrvavaju u
tychto pacientov zbytocné obavy z invaziviych vykonov a su zatazeni duplicitnymi vySetreniami.

Ciel’ Upozornit na vzdacnu pricinu kefalhematomu, deficit faktora XII a v tejto suvislosti pripomenut jeho mozné komplika-
cie s potrebou dispenzarizacie a taktiez diskutovat o vhodnosti/nevhodnosti punkcie kefalhematomov.

Vysledky V priebehu rokov 2019 - 2024, bolo na Neonatologickom oddeleni UNLP, Tr. SNP 1, Kosice, hospitalizovanych
8 656 novorodencov, z nich u 96 bol pritomny kefalhematom (1,1 %). 63 bolo chlapcov (66 %) a 33 dievcat (34 %), u 14
novorodencov bol ndlez bilateralny (14,5 %). Podobny vyskyt uvddza aj eurdpska literatura.

Kazuistika Eutroficky donoseny novorodenec, muzského pohlavia, sa narodil spontanne, zahlavim. Po porode sa véasne
zacina formovat' kefalhematom parietalne vpravo. Od 2. dna nastupuje nekonjugovanda hyperbilirubinémia s potrebou
fototerapie po dobu 10 dni. Sicasne progredoval lokdlny nélez na hlavicke. Koagulacné vysetrenie preukdzalo predizeny
aPTT a naslednymi vysetreniami bol potvrdeny deficit faktora XII. Okrem detského hematologa, bol konzultovany aj neu-
rochirurg, ktory indikoval a realizoval punkciu kefalhematomu. Po punkcii sa koncentracia bilirubinu upravila, kefal-
hematom sa znovu nenaplnil. Dieta bolo nasledne v stabilizovanom stave prepustené do ambulantnej starostlivosti.

Zaver Punkcia kefalhematomu, podla dostupnej literatury, nie je odporucand. U Ccasti deti vSak moze dojst k osifikacii
kefalhematomu s naslednou asymetriou kalvy a resorbciou kosti pod kefalhematomom a casto s naslednym neurochirur-
gickym rieSenim. Preto je odporucané sledovat lIokdalny ndlez, doplnit laboratorne a ultrazvukové vysetrenia
a individualne sa rozhodnut, ktoré deti budii z punkcie profitovat. Pri rozsiahlych nalezoch je potrebné patrat aj po inych
pricinach. V nasom pripade sme zistili vzacny deficit faktora XII, ktory byva asymptomaticky. U tychto pacientov sa viak
mozu vyskytnut aj zavazmné, zivot ohrozujice prihody, ako je myokardidlny infarkt, cerebrovaskularne prihody, hiboké
venozne trombozy i abortyTieto prihody moézu byt rekurentné. Preto je potrebné o tomto riziku vediet a pacientov dispen-
zarizovat.
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cia, ktora je uz jednoznacnou indikaciou na evakuéciu
[14]. Punkcie alebo iné neurochirurgické zésahy nie su,

Uvod

Kefalhematom je porodné poranenie, ktoré vznikne
nasledkom ruptary zil medzi lebecnou kostou a periostom
(Obr. 1).

Nikdy nepresahuje okraje kosti, byva jednostranny,
véacsinou je lokalizovany parietalne a priblizne 15 % je
obojstrannych. Frekvencia jeho vyskytu sa pohybuje me-
dzi 1,5 - 2,5 % zo zivonarodenych a dvakrat Castejsi je u
muzského pohlavia [3, 19, 27, 29]. Velké kefalhematomy
mozu spdsobit’ anémiu, hyperbilirubinémiu, trombocyto-
péniu. Vicsina z nich sa spontanne resorbuje do 3-5 tyz-
diiov. Pri objemovo velkych kefalhematémoch v tomto
obdobi zacina od bazy hematému prstencovita kalcifika-

podrla literatiry, az na vynimky, odporuc¢ané aj pre riziko
zavleCenia infekcie (riziko zavlecenia infekcie je skor
historicky udaj — riziko zavlecenia sa rovna percentualne
intramuskularnej alebo subkutannej injekcii v danom
veku) [7]. Avsak skor ponechanie velkého krvného koa-
gula v podkozi méze byt zdrojom infekcie ¢i uz priamo
alebo nepriamo) [4, 18]. Pokial’ v§ak nedo6jde k rychlemu
spontannemu vstrebaniu hematému, mozu okraje kefal-
hematému niekedy uz po 1 az 2 tyzdinoch zacat osifikovat’
[10]. Postupne osifikuje cely povrch kefalhematomu a
vytvori sa kostny hrbol’, ktory dlhodobo pretrvava a de-
formuje tvar hlavicky. Lebecna kost’ pod miestom osifi-
kovaného krvného vyronu sa postupne zacina resorbovat’
[5, 11, 32].
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Figure 1 The difference between caput succedaneum and cephalhaematoma [20]
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Faktory, ktoré¢ podporujui vzniky kefalhematémov su:
predizena druha faza porodu., makrozémia plodu, cefalo-
pelvicky nepomer, slabé alebo neefektivne kontrakcie
maternice, abnormalna prezentacia plodu — pérod koncom
panvovym, viaznuci porod, poérod s pouZitim nastrojov
(klieste alebo vakuovy extraktor), viacnasobné tehoten-
stvo a koagulopatie [19, 27].

Rozsiahle kefalhematémy teda mo6zu byt aj prejavom
portch koagulacie [15]. Niektoré z nich mézu byt az zivot
ohrozujuce [13]. Medzi jednu z portch koagulacie patri aj
deficit faktora XII (Hagemanov syndrom). Tento deficit je
zriedkava, v detskom veku vrodend, porucha koagulacie,
ktora sa dedi autozomalne recesivne. Byva nahodne za-
chytena vigsinou az v dospelosti. Tazky deficit ma inci-
denciu 1 : 1 000 000. Typické pre tento deficit je vyrazne
predizeny aktivovany parcialny tromboplastinovy &as
(aPTT) [23]. Pacienti nie st ohrozeni krvacavymi kompli-
kéaciami, ale naopak, su vystaveni vysSiemu riziku trombo-
tickych prihod a to v 1-8 % pripadov. Bez spravnej diag-
nostiky pretrvavaju u tychto pacientov zbyto¢né obavy z
invazivnych vykonov a su tiez zatazovani duplicitnymi
vySetreniami [28].

I ked vyse 95 % kefalhematomov ma dobrti prognézu
a spontanne sa resorbuje, je tu skupina novorodencov,
u ktorych moze kefalhematém predstavovat’ do budiicnos-
ti problém v zmysle osifikacie a jeho naslednych kompli-
kacii, ale aj skupina novorodencov, kde je kefalhematoém
jednym z prvych priznakov (najmd vrodenych) portch
koagulécie. V predkladanej kazuistike preto poukazujeme
na potrebu v diferencidlnej diagnostike mysliet aj na po-
ruchy hemokoagulacie, aj na tie vzacne. Pretoze deficit
faktora XII méze byt dlho klinicky nemy, niekedy diag-
nostikovany iba napr. pri predopera¢nom vySetreni (pato-
logicky aPTT), avSak v neskorSom veku modze byt
v pozadi viacerych patologickych, niekedy zivot ohrozu-
jucich stavov. Patologicky aPTT je aj pri deficite faktorov
vnutorného systému (FVII, FIX, FXI, FXII), liecbe hepa-
rinom, pri diseminovanej intravaskuldrnej koagulacii, ¢i
lupus antikoagulans [2, 23, 28].

Ciel’

Upozornit’ na vzacnu pric¢inu kefalhematomu, deficit
faktora XII av tejto suvislosti pripomentt jeho mozné
komplikacie s potrebou dispenzarizacie a taktiez diskuto-
vat’ o vhodnosti/ nevhodnosti punkcie kefalhematémov.

Kazuistika

Eutroficky donoseny novorodenec, muzského pohla-

via, sa narodil z II. fyziologickej gravidity (1x UPT v roku
2016) spontanne zahlavim (bez pouzitia forcepsu alebo
vakuumextraktora), v 40. gestatnom tyzdni. Po6rodna
hmotnost’
3 540 g, Apgarovej skore 9-9-9, popdrodna adaptacia
prebehla bez komplikacii, krvacavé prejavy neboli pozo-
rované. V¢asne po porode sa zacina formovat’ kefalhema-
tom parietalne vpravo (Obr. 2). Fotografie uverejnené so
suhlasom rodicov.

Figure 2 Cephalhaemotoma on the 2nd day of life

4

Od 2. dna nastupuje nekonjugovana hyperbilirubiné-
mia (s hodnotami bilirubinu s maximom do 300 umol/l))
s potrebou fototerapie po dobu 10 dni. Stcasne progredo-
val lokélny nalez na hlavicke (Obr. 3).
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Figure 3 Cefalhaematoma with dimensions 9x10 cm

Realizované ultrasonografické vysetrenie hlavicky,
kde bol zisteny hypoechogénny utvar, homogénnej struk-
tury, zodpovedajuci kefalhematomu, bez zndmok krvaca-
nia, fraktary ¢i fisury kosti (Obr. 4, Obr. 5).

Hemokoagulaéné vysetrenie preukazalo predizeny
aPTT 51,8 sekind (norma 26-38 sek.) a naslednymi vy-
Setreniami bol potvrdeny deficit faktora XII na urovni 23
% (norma 70-150 %). Okrem detského hematoldga, bol
konzultovany aj neurochirurg, ktory indikoval a realizoval
punkciu kefalhematomu (Obr. 6, Obr. 7). Po punkcii sa
koncentracia bilirubinu upravila, kefalhematém sa znovu
nenaplnil. Dieta bolo nasledne po diioch v stabilizova-
nom stave prepustené do ambulantnej  starostlivosti
s poucenim (Obr. §, Obr. 9). Na kontrole o 1 mesiac je
hlava mezocefalickd bez znamok deformit a bez opitov-
ného plnenia kafealhematomu.

Figure 4 Ultrasound examination of the head of a new-
born from a case report - no signs of bleeding

Figure 5 Ultrasound examination of the head of a
of a newborn from a case report. The arrow
indicates a hyperechoic mass — cephalhema-
toma

Figure 7 Cephalhematoma puncture - volume 23 ml
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Figure 8 Head before puncture

Figure 9 Head, 3rd day after puncture of cephalhema-
toma

b

Diskusia

V priebehu rokov 2019 - 2024, bolo na Neonatologic-
kom oddeleni UNLP, Tr. SNP 1, KoSice, hospitalizova-
nych 8 656 novorodencov, z nich u 96 bol pritomny kefal-
hematém (1,1 %). 63 bolo chlapcov (66 %) a 33 dievcat
(34 %), u 14 novorodencov bol nalez bilateralny (14,5 %).
Podobny vyskyt kefalhematomov 1,5 - 2,5 % uvadza aj
odborna literatara. Taktiez lokalizacia najmi parietalne
acca 15 % obojstranny vyskyt, vratane 2x Castejsicho
vyskytu u chlapcov je v stlade s tdajmi v ¢eskoslovenske;j
i svetovej literature [3, 17, 19, 21, 29].

Komplikaciami kefalhematomu mézu byt, anémia,
hyperbilirubinémia, trombocytopénia [29]. Kefalhematom
aktivnu lie¢bu spravidla nevyzaduje, pretoze prebicha
spontanna resorpcia a to rozne dlho cca do 5 - 12 tyzdiov.
Punkcia je indikovana vynimocne, ale pred punkciou je
potrebné vylucit' fraktaru niektorej z lebec¢nych kosti
anajmi poruchy koagulacie. TaktieZ je potrebna opatr-
nost” pri punkcii, ked’ze v minulosti sa objavovalo riziko
zavleCenia infekcie [18]. Pohl'ad na potrebu pungovania
kefalhematomov sa vyvija. Kym starSie odportcania po-
merne silne neodportcali punkcie kefalhematémov (najmé
pre mozné riziko zavleCenia infekcie), novsie prace na-
hliadaju na tuto otazku komplexnejSie a najmé aj na za-
klade ziskanych skusenosti s liecbou naslednych kompli-
kacii, napr. osifikacii kefalhematomov. Pri tomto procese
mdze dochadzat k prestavbe krytu kefalhematomu na
kost’ (subperiostalnou osteogenézou) alyze povodnej
lebeénej kosti. Okrem kozmetického defektu a psycho-
logickych aspektov, je stale dolezité pamétat’ na riziko
infekcie kefalhematomu [11]. Vysledky novsich stadii
hovoria o tom, ze punkcie neonatalnych kefalhematomov
s aspiraciou, potrebovali iba jednu punkciu, priCom sa
nevyskytli ziadne pripady infekcie. Naopak, nepungované
kefalhematomy mozu osifikovat. Zavery zisteni Min Xia
a spolupracovnikov (2024) naznadujl, ze agresivnejsi te-
rapeuticky pristup a v¢asna chirurgicka intervencia kefal-
hematému (punkcia a aspiracia neonatalneho cefalhema-
tomu) je bezpeény a Ginny postup, ktory moze zabranit’
osifikacii. Ak je predsa potrebna neurochirurgicka liecba
osifikovaného cefalhematomu, ma byt ¢o aj véasnejSia,
pretoze je technicky menej naro¢na a méze minimalizovat’
riziko tazkej chirurgickej traumy [26, 30, 32]. Brnenski
autori uz v roku 2010 uzatvarali svoju pracu konstatova-
nim, ze vzhladom k jednoznaéne SetrnejSiemu postupu
oSetrenia neosifikovanych kefalhematomov bez nakladne;j
hospitalizacie a operacie v celkovej anestéze i vzhl'adom k
absencii infekénych komplikécii odportcali preventivne
punkcie a evakuaciu kefalhematomu v tekutom stave aj
napriek tomu, Ze vécSina kefalhematomov sa resorbuje
spontanne [4].

Podobné skusenosti prezentuje aj Min Wei z
Children’s Hospital of Shanghai, ktory uvadza, ze osifiko-
vany kefalhematom u dojéiat je sice zriedkavy, ale moze
viest k vyraznej deformacii a asymetrii detskej lebky.
Neonatologivia, pediatri, neurochirurgovia a detski chi-
rurgovia musia dokladne rozumiet' patofyzioldgii a lie-
¢ebnym stratégiam pre v€asnu intervenciu pri kefalhema-
tome, aby sa minimalizovala moznost osifikdcie. Pre
osifikovany kefalohematém, by chirurgicka intervencia
mala byt vcasna, aby sa dosiahla uspokojiva progndza
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[31].Deficit faktora XII (Hagemanov faktor) je vzéacna
vrodena porucha koagulacie (dedi¢nost’ autozomalne
recesivna) s odhadovanou incidenciou 1:1000 000. Od
roku 1955 do roku 2002 bolo vo svetovej literatiire publi-
kovanych len niekolko stoviek pripadov, vela jedincov
zostava nediagnostikovanych. Prvy krat bol opisany Os-
carom Ratnoffom a Jane Colopyovou v r. 1955 ato pri
rutinnom predoperacnom vySetreni u pacienta Johna
Hagemana (Zelezniciara, ktory neskdr zomrel na plucnu
emboliu). Zaklad tejto poruchy tkvie v mutacii génu F12
na chromozoéme 5q33(https://www.malacards.org/card/
factor xii_deficiency). Incidencia je vysSia u pacientov
azijského povodu. Zachyt je casto ndhodny, vécsinou az
v dospelosti [23]. Pre diagnostiku svedéi vyrazne predize-
ny aktivovany parcialny tromboplastinovy cas (aPTT),
vySetrenie faktorov koagulacie, genetické vysetrenie a
patranie po sekundarnych pricinach. Terapia nie je odpo-
ricana, ale zavisi od situacie. Tito pacienti nie si nachylni
ku krvacaniu, ale naopak moézu byt ohrozeni trombo-
emboliou (spontanne a perioperacne). Maju zvySené riziko
trombotickych prihod, ktoré moézu byt aj zavazné a zivot
ohrozujuce. Mo6ze to byt myokardidlny infarkt, cerebro-
vaskularne prihody, hlboké a povrchové venozne trombo-
zy, aj ako aj ich rekurentné prihody, primarne aj sekun-
darne a opakované potraty [12, 16, 22, 33]. U homozyg6-
tov sa vendzna tromboza pocas prvého tehotenstva objavi-
la aj u predtym asymptomatickych Zien [6].

Preto je nutna ich dispenzarizacia a je potrebné vediet’
o rizikach, ktoré pacientovi hrozia [9]. Trombotické kom-
plikécie (napr. v suvislosti s operaénym vykonom) u pa-
cientov s deficitom faktora XII. mézu byt Casto zavazné,
ako o tom referuju najma hematoldgovia a anestéziologo-
via [24]. Liecba pacientov s deficitom FXII, $pecificky na
predoperacnt pripravu, je ndro¢na vzhl'adom na zriedkavé
pripady. Je dolezité vziat’ do Gvahy, Ze pouzitie produktu

plazmy alebo nadhrady FXII by sa malo uskuto¢nit’ az po
dokladnom zvazeni vietkych moznych vysledkov. Udaje o
tychto pripadoch sa odporuca zaznamenat’ a nahlasit’, aby
sa obohatili tidaje z klinickej praxe [1].

Zaujem o tato poruchu hemokoagulacie typu deficitu
Hagemanovho faktora ajeho komplikacii sa v odbornej
literatare zvySuje, o demonstruje aj graf z databazy
PubMed (Obr. 10). Suvisi to zrejme s narastom poctu
diagnostikovanych pripadov, ale aj s vedomostami
o trom-botickych komplikaciach a vztahoch tohto deficitu
s inymi poruchami. Suvisi to aj stym, ze faktor XII je
zakladnym fyziologickym mediatorom hemostazy, zapalu,
komplementového systému a fibrinolyzy. Medzi priciny
ziskaného deficitu XII patri aj nefroticky syndrom, sepsa a
diseminovana intravaskularna koagulécia [1, 2, 12]. Ne-
davna praca identifikuje FXII ako kriticky pre iniciaciu
trombdzy na umelych povrchoch (napr. polyuretinoch
alebo polytetrafluéretylénovych katétroch) alebo u pacien-
tov so silnymi protrombotickymi stavmi, ako su citlivé
bakterialne aterosklerotické infekcie. Zaujem o FXII sa
teda opit’ objavuje a poukazuje na dolezity, ale nedosta-
to¢ne uznavany prispevok k hemostaze a trombodze in vivo
[8]. Obnovil sa tak zaujem o FXII kvoli poznaniu, Ze
niekol’ko uz spominanych latok - napr. polyfosfat, vasku-
larny kolagén, DNA v neutrofilovych extraceluldrnych
pasciach (NET), podporuji autoaktivaciu FXII in vivo
[25].

Nedostatok FXII, vzhl'adom na vzacnost’ pripadov, je
predmetom prebiehajuceho vyskumu, pricom kazdy pri-
pad sa povazuje za jedinecny [2]. Sved¢i to tom aj tzv.
Littlewoodov zékon, (matematik John Edensor Littlewo-
od, FRS, 1885 - 1977, ktory posobil na University of
Cambridge), ze ,,udalost’ s pravdepodobnostou vyskytu 1 :
1 000 000 je oznaovana ako zazrak™ [17].

Figure 10 Rising trend in the number of publications on complications of factor XII deficiency. According to the
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Zaver

Punkcia kefalhematému, podla dostupnej literatiry,
nie je odporucana. U Casti deti vSak moze dojst’ k osifika-
cii kefalhematdému s nds-lednou asymetriou kalvy
a resorbciou kosti pod kefalhematéomom a Casto s nutnym
naslednym neurochirurgickym rieSenim. Preto je odpora-
cané¢ sledovat lokalny nalez, doplnit' laboratorne
a ultrazvukové vySetrenia a individudlne sa rozhodnut,
ktoré deti budu z punkcie profitovat. Riziko infekénych
komplikacii po punkcii je zanedbatelné. Pri rozsiahlych
nalezoch alebo recidivujucich naplniach kefalhematému,
je potrebné patrat’ aj po inych pri¢inach, napr. aj po vro-
denych poruchach hemostazy [13, 15, 16, 26, 33]. V na-
Som pripade sme zistili vzacny deficit faktora XII, ktory
byva asymptomaticky, avSak u tychto pacientov sa mozu
vyskytnit’ aj zavazné, zivot ohrozujuce prihody, ako je
myokardialny infarkt, cerebrovaskularne prihody, hlboké
vendzne trombodzy i aborty. Tieto prihody mézu byt reku-
rentné. Preto je potrebné o tomto riziku vediet’ a pacientov
dispenzarizovat’ a pri opera¢nych vykonoch vyuzit' hema-
tologické a anestéziologické protokoly pre pacientov
s touto poruchou [2, 9, 12, 28].
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CEPALHEMATOMA, AS THE FIRST SYMPTOM OF FACTOR XII DEFICIENCY, ITS MANAGEMENT AND
HEALTH RISKS
Duroskova Z., Krcho P., Galoova N., Andras T., Kuchta M.

Introduction Cephalhematoma is a birth injury that occurs as a result of rupture of veins between the skull bone and the
periosteum. It never extends beyond the edges of the bones, is usually unilateral, is mostly located parietally and approxi-
mately 15% are bilateral. Its frequency of occurrence ranges between 1.5 - 2.5% of live births and is twice as common in
males. Large cephalhematomas can cause anemia, hyperbilirubinemia, thrombocytopenia. Most of them spontaneously
resorb within 3-5 weeks (in large cephalhematomas, annular calcification begins at the base of the hematoma during this
period, which is already a clear indication for evacuation). Punctures or other neurosurgical interventions are not re-
commended, according to the literature, with exceptions, due to the risk of introducing infection (the risk of introducing
infection is rather a historical fact). Rather, leaving a large blood clot under the skin can be a source of infection, either
directly or indirectly. Extensive cephalhematomas can also be a manifestation of coagulation disorders. One such disorder
is factor XII deficiency (Hageman syndrome). This deficiency is a rare, congenital coagulation disorder in childhood,
which is inherited in an autosomal recessive manner. It is usually detected incidentally in adulthood. Severe deficiency has
an incidence of 1:1,000,000. A significantly prolonged activated partial thromboplastin time (aPTT) is typical for this
deficiency. Patients are not at risk of bleeding complications, but on the contrary, they are at higher risk of thrombotic
events in 1-8% of cases. Without proper diagnosis, these patients continue to have unnecessary concerns about invasive
procedures and are burdened with duplicate examinations.

Aim To draw attention to the rare cause of cephalhematoma, factor XII deficiency, and in this context to recall its possible
complications with the need for dispensary care and also to discuss the appropriateness/unsuitability of cephalhematoma
puncture.

Results During the years 2019 - 2024, 8.656 newborns were hospitalized at the Neonatology Department of the UNLP,
Tr. SNP 1, Kosice, of whom 96 had a cephalhematoma (1.1 %). 63 were boys

(66 %) and 33 girls (34 %), in 14 newborns the finding was bilateral (14.5 %). A similar incidence is also reported in
European literature.

Case report A eutrophic full-term newborn, male, was born spontaneously, head down. After birth, a cephalhematoma
begins to form early on the right parietal side. From the 2nd day, unconjugated hyperbilirubinemia began with the need
for phototherapy for 10 days. At the same time, the local finding on the head progressed. Coagulation examination showed
prolonged aPTT and subsequent examinations confirmed factor XII deficiency. In addition to the pediatric hematologist, a
neurosurgeon was consulted, who indicated and performed a cephalhematoma puncture. After the puncture, the bilirubin
concentration adjusted, the cephalhematoma did not fill up again. The child was subsequently discharged to outpatient
care in a stabilized state. Conclusion: Cephalhematoma puncture, according to the available literature, is not recommen-
ded. However, in some children, ossification of the cephalhematoma may occur with subsequent asymmetry of the calvaria
and bone resorption under the cephalhematoma and often with subsequent neurosurgical treatment. Therefore, it is re-
commended to monitor the local finding, supplement laboratory and ultrasound examinations and individually decide
which children will benefit from the puncture. In case of extensive findings, it is necessary to search for other causes. In
our case, we found a rare factor XII deficiency, which is usually asymptomatic. However, these patients may also expe-
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rience serious, life-threatening events, such as myocardial infarction, cerebrovascular accidents, deep venous thrombosis
and abortions. These events may be recurrent. Therefore, it is necessary to be aware of this risk and to monitor patients.

Key words: cephalhematoma, puncture, factor XII deficiency, complications
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