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Úvod Kefalhematóm je pôrodné poranenie, ktoré vznikne následkom ruptúry žíl medzi lebečnou kosťou a periostom. Nikdy 
nepresahuje okraje kostí, býva jednostranný, väčšinou je lokalizovaný parietálne a približne 15 % je obojstranných. Frek-
vencia jeho výskytu sa pohybuje medzi 1,5 - 2,5 % zo živonarodených a dvakrát častejší je u mužského pohlavia. Veľké 
kefalhematómy môžu spôsobiť anémiu, hyperbilirubinémiu, trombocytopéniu. Väčšina z nich sa spontánne resorbuje do 3-
5 týždňov (pri objemovo veľkých kefalhematómoch v tomto období začína od bázy hematómu prstencovitá kalcifikácia, 
ktorá je už jednoznačnou indikáciou na evakuáciu). Punkcie alebo iné neurochirurgické zásahy nie sú, podľa literatúry, až 
na výnimky, odporúčané pre riziko zavlečenia infekcie (riziko zavlečenia infekcie je skôr historický údaj). Skôr ponechanie 
veľkého krvného koagula v podkoží môže byť zdrojom infekcie či už priamo alebo nepriamo. Rozsiahle kefalhematómy 
môžu byť aj prejavom porúch koagulácie. Medzi jednu z takýchto porúch patrí aj deficit faktora XII (Hagemanov syn-
dróm). Tento deficit je zriedkavá, v detskom veku vrodená, porucha koagulácie, ktorá sa dedí autozomálne recesívne. Býva 
náhodne zachytená väčšinou až v dospelosti. Ťažký deficit má incidenciu 1 : 1 000 000.  Typické pre tento deficit je výraz-
ne predĺžený aktivovaný parciálny tromboplastínový čas (aPTT). Pacienti nie sú ohrození krvácavými komplikáciami, ale 
naopak, sú vystavení vyššiemu riziku trombotických príhod a to v 1-8 % prípadov. Bez správnej diagnostiky pretrvávajú u 
týchto pacientov zbytočné obavy z invazívnych výkonov a sú zaťažení duplicitnými vyšetreniami.  
Cieľ Upozorniť na vzácnu príčinu kefalhematómu, deficit faktora XII a v tejto súvislosti pripomenúť jeho možné kompliká-
cie s potrebou dispenzarizácie a taktiež diskutovať o vhodnosti/nevhodnosti punkcie kefalhematómov.  
Výsledky V priebehu rokov 2019 - 2024, bolo na Neonatologickom oddelení UNLP, Tr. SNP 1, Košice, hospitalizovaných 
8 656 novorodencov, z nich u 96 bol prítomný kefalhematóm (1,1 %). 63 bolo chlapcov (66 %) a 33 dievčat (34 %), u 14 
novorodencov bol nález bilaterálny (14,5 %). Podobný výskyt uvádza aj európska literatúra. 
Kazuistika Eutrofický donosený novorodenec, mužského pohlavia, sa narodil spontánne, záhlavím. Po pôrode sa včasne 
začína formovať kefalhematóm parietálne vpravo. Od 2. dňa nastupuje nekonjugovaná hyperbilirubinémia s potrebou 
fototerapie po dobu 10 dní. Súčasne progredoval lokálný nález na hlavičke. Koagulačné vyšetrenie  preukázalo predĺžený 
aPTT a následnými vyšetreniami bol potvrdený deficit faktora XII. Okrem detského hematológa, bol konzultovaný aj neu-
rochirurg, ktorý indikoval a realizoval punkciu kefalhematómu. Po punkcii sa koncentrácia bilirubínu upravila, kefal-
hematóm sa znovu nenaplnil. Dieťa bolo následne v stabilizovanom stave prepustené do ambulantnej  starostlivosti. 
Záver Punkcia kefalhematómu, podľa dostupnej literatúry, nie je odporúčaná. U časti detí však  môže dôjsť k osifikácii 
kefalhematómu s následnou asymetriou kalvy a resorbciou kosti pod kefalhematómom a často s následným neurochirur-
gickým riešením. Preto je odporúčané sledovať lokálny nález, doplniť laboratórne a ultrazvukové vyšetrenia 
a individuálne sa rozhodnúť, ktoré deti budú z punkcie profitovať. Pri rozsiahlych nálezoch je potrebné pátrať aj po iných 
príčinách. V našom prípade sme zistili vzácny deficit faktora XII, ktorý býva asymptomatický. U týchto pacientov sa však 
môžu vyskytnúť aj  závažné, život ohrozujúce príhody, ako je myokardiálny infarkt, cerebrovaskulárne príhody, hlboké 
venózne trombózy i abortyTieto príhody môžu byť rekurentné. Preto je potrebné o tomto riziku vedieť a pacientov dispen-
zarizovať. 

Kľúčové slová: kefalhematóm, punkcia, deficit faktora XII, komplikácie 

 

Úvod 

Kefalhematóm je pôrodné poranenie, ktoré vznikne 
následkom ruptúry žíl medzi lebečnou kosťou a periostom 
(Obr. 1).  

Nikdy nepresahuje okraje kostí, býva jednostranný, 
väčšinou je lokalizovaný parietálne a približne 15 % je 
obojstranných. Frekvencia jeho výskytu sa pohybuje me-
dzi 1,5 - 2,5 % zo živonarodených a dvakrát častejší je u 
mužského pohlavia [3, 19, 27, 29]. Veľké kefalhematómy 
môžu spôsobiť anémiu, hyperbilirubinémiu, trombocyto-
péniu. Väčšina z nich sa spontánne resorbuje do 3-5 týž-
dňov. Pri objemovo veľkých kefalhematómoch v tomto 
období začína od bázy hematómu prstencovitá kalcifiká- 

cia, ktorá je už jednoznačnou indikáciou na evakuáciu 
[14]. Punkcie alebo iné neurochirurgické zásahy nie sú, 
podľa literatúry, až na výnimky, odporúčané aj pre riziko 
zavlečenia infekcie (riziko zavlečenia infekcie je skôr 
historický údaj – riziko zavlečenia sa rovná percentuálne 
intramuskulárnej alebo subkutánnej injekcii v danom 
veku) [7]. Avšak skôr ponechanie veľkého krvného koa-
gula v podkoží môže byť zdrojom infekcie či už priamo 
alebo nepriamo) [4, 18]. Pokiaľ však nedôjde k rýchlemu 
spontánnemu vstrebaniu hematómu, môžu okraje kefal-
hematómu niekedy už po 1 až 2 týždňoch začať osifikovať 
[10]. Postupne osifikuje celý povrch kefalhematómu a 
vytvorí sa kostný hrboľ, ktorý dlhodobo pretrváva a de-
formuje tvar hlavičky. Lebečná kosť pod miestom osifi-
kovaného krvného výronu sa postupne začína resorbovať 
[5, 11, 32]. 
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Figure 1 The difference between caput succedaneum and cephalhaematoma [20] 

 
Faktory, ktoré podporujú vzniky kefalhematómov sú: 

predĺžená druhá fáza pôrodu., makrozómia plodu, cefalo-
pelvický nepomer, slabé alebo neefektívne kontrakcie 
maternice, abnormálna prezentácia plodu – pôrod koncom 
panvovým, viaznuci pôrod, pôrod s použitím nástrojov 
(kliešte alebo vákuový extraktor), viacnásobné tehoten-
stvo a koagulopátie [19, 27]. 

Rozsiahle kefalhematómy teda môžu byť aj prejavom 
porúch koagulácie [15]. Niektoré z nich môžu byť až život 
ohrozujúce [13]. Medzi jednu z porúch koagulácie patrí aj 
deficit faktora XII (Hagemanov syndróm). Tento deficit je 
zriedkavá, v detskom veku vrodená, porucha koagulácie, 
ktorá sa dedí autozomálne recesívne. Býva náhodne za-
chytená väčšinou až v dospelosti. Ťažký deficit má inci-
denciu 1 : 1 000 000.  Typické pre tento deficit je výrazne 
predĺžený aktivovaný parciálny tromboplastínový čas 
(aPTT) [23]. Pacienti nie sú ohrození krvácavými kompli-
káciami, ale naopak, sú vystavení vyššiemu riziku trombo-
tických príhod a to v 1-8 % prípadov. Bez správnej diag-
nostiky pretrvávajú u týchto pacientov zbytočné obavy z 
invazívnych výkonov a sú tiež zaťažovaní duplicitnými 
vyšetreniami [28].  

I keď vyše 95 % kefalhematómov má dobrú prognózu 
a spontánne sa resorbuje, je tu skupina novorodencov, 
u ktorých môže kefalhematóm predstavovať do budúcnos-
ti problém v zmysle osifikácie a jeho následných kompli-
kácií, ale aj skupina novorodencov, kde je kefalhematóm 
jedným z prvých príznakov (najmä vrodených) porúch 
koagulácie. V predkladanej kazuistike preto poukazujeme 
na potrebu v diferenciálnej diagnostike myslieť aj na po-
ruchy hemokoagulácie, aj na tie vzácne. Pretože deficit 
faktora XII môže byť dlho klinicky nemý, niekedy diag-
nostikovaný iba napr. pri predoperačnom vyšetrení (pato-
logický aPTT), avšak v neskoršom veku môže byť 
v pozadí viacerých patologických, niekedy život ohrozu-
júcich stavov. Patologický aPTT je aj pri deficite faktorov 
vnútorného systému (FVIII, FIX, FXI, FXII), liečbe hepa-
rínom, pri diseminovanej intravaskulárnej koagulácii, či 
lupus antikoagulans [2, 23, 28]. 

Cieľ 

Upozorniť na vzácnu príčinu kefalhematómu, deficit 
faktora XII a v tejto súvislosti pripomenúť jeho možné 
komplikácie s potrebou dispenzarizácie a taktiež diskuto-
vať o vhodnosti/ nevhodnosti punkcie kefalhematómov. 

Kazuistika  

Eutrofický donosený novorodenec, mužského pohla-
via, sa narodil z II. fyziologickej gravidity (1x UPT v roku 
2016) spontánne záhlavím (bez použitia forcepsu alebo 
vakuumextraktora), v 40.  gestačnom  týždni.  Pôrodná       
hmotnosť  
3 540  g, Apgarovej skóre 9-9-9, popôrodná adaptácia 
prebehla bez  komplikácií, krvácavé prejavy neboli pozo-
rované. Včasne po pôrode sa začína formovať kefalhema-
tóm parietálne vpravo (Obr. 2). Fotografie uverejnené so 
súhlasom rodičov.  

Figure 2 Cephalhaemotoma on the 2nd day of life 

                

 
      Od 2. dňa nastupuje nekonjugovaná hyperbilirubiné-
mia (s hodnotami bilirubínu s maxímom do 300 umol/l)) 
s potrebou fototerapie po dobu 10 dní. Súčasne progredo-
val lokálny nález na hlavičke (Obr. 3).  
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Figure 3 Cefalhaematoma with dimensions 9x10 cm 
                

 
Realizované ultrasonografické vyšetrenie hlavičky, 

kde bol zistený hypoechogénny útvar, homogénnej štruk-
túry, zodpovedajúci kefalhematómu, bez známok krváca-
nia, fraktúry či fisúry kosti (Obr. 4, Obr. 5). 

Hemokoagulačné vyšetrenie preukázalo predĺžený 
aPTT  51,8 sekúnd (norma 26-38 sek.) a následnými vy-
šetreniami bol potvrdený deficit faktora XII na úrovni 23 
% (norma 70-150 %). Okrem detského hematológa, bol 
konzultovaný aj neurochirurg, ktorý indikoval a realizoval 
punkciu kefalhematómu (Obr. 6, Obr. 7). Po punkcii sa 
koncentrácia bilirubínu upravila, kefalhematóm sa znovu 
nenaplnil. Dieťa bolo následne po dňoch  v stabilizova-
nom stave prepustené do ambulantnej  starostlivosti 
s poučením (Obr. 8, Obr. 9). Na kontrole o 1 mesiac je 
hlava mezocefalická bez známok deformít a bez opätov-
ného plnenia kafealhematómu. 

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 6  Cephalhematoma puncture 

 
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 

 

Diskusia 

V priebehu rokov 2019 - 2024, bolo na Neonatologic-
kom oddelení UNLP, Tr. SNP 1, Košice, hospitalizova-
ných 8 656 novorodencov, z nich u 96 bol prítomný kefal-
hematóm (1,1 %). 63 bolo chlapcov (66 %) a 33 dievčat 
(34 %), u 14 novorodencov bol nález bilaterálny (14,5 %). 
Podobný výskyt kefalhematómov 1,5 - 2,5 % uvádza aj 
odborná literatúra. Taktiež lokalizácia najmä parietálne 
a cca 15 % obojstranný výskyt, vrátane 2x častejšieho 
výskytu u chlapcov je v súlade s údajmi v československej 
i svetovej literatúre [3, 17, 19, 21, 29]. 

Komplikáciami kefalhematómu môžu byť, anémia, 
hyperbilirubinémia, trombocytopénia [29]. Kefalhematóm 
aktívnu liečbu spravidla nevyžaduje, pretože prebieha 
spontánna resorpcia a to rôzne dlho cca do 5 - 12 týždňov. 
Punkcia je indikovaná výnimočne, ale pred punkciou je 
potrebné vylúčiť fraktúru niektorej z lebečných kostí 
a najmä poruchy koagulácie. Taktiež je potrebná opatr-
nosť pri punkcii, keďže v minulosti sa objavovalo riziko 
zavlečenia infekcie [18]. Pohľad na potrebu pungovania 
kefalhematómov sa vyvíja. Kým staršie odporúčania po-
merne silne neodporúčali punkcie kefalhematómov (najmä 
pre možné riziko zavlečenia infekcie), novšie práce na-
hliadajú na túto otázku komplexnejšie a najmä aj na zá-
klade získaných skúsenosti s liečbou následných kompli-
kácií, napr. osifikácií kefalhematómov. Pri tomto procese 
môže dochádzať k prestavbe krytu kefalhematómu na 
kosť (subperiostálnou osteogenézou) a lýze pôvodnej 
lebečnej kosti. Okrem kozmetického defektu a psycho-
logických aspektov, je stále dôležité pamätať na riziko 
infekcie kefalhematómu [11]. Výsledky novších štúdií 
hovoria o tom, že punkcie neonatálnych kefalhematómov 
s aspiráciou, potrebovali iba jednu punkciu, pričom sa 
nevyskytli žiadne prípady infekcie. Naopak, nepungované 
kefalhematómy môžu osifikovať. Závery zistení Min Xia 
a spolupracovníkov (2024) naznačujú, že agresívnejší te-
rapeutický prístup a včasná chirurgická intervencia kefal-
hematómu (punkcia a aspirácia neonatálneho cefalhema-
tómu) je bezpečný a účinný postup, ktorý môže zabrániť 
osifikácii. Ak je predsa potrebná neurochirurgická liečba 
osifikovaného cefalhematómu, má byť čo aj včasnejšia, 
pretože je technicky menej náročná a môže minimalizovať 
riziko ťažkej chirurgickej traumy [26, 30, 32]. Brnenskí 
autori už v roku 2010 uzatvárali svoju prácu konštatova-
ním, že vzhľadom k jednoznačne šetrnejšiemu postupu 
ošetrenia neosifikovaných kefalhematomov bez nákladnej 
hospitalizácie a operácie v celkovej anestéze i vzhľadom k 
absencii infekčných komplikácií odporúčali preventívne 
punkcie a evakuáciu kefalhematómu v tekutom stave aj 
napriek tomu, že väčšina kefalhematómov sa resorbuje 
spontánne [4]. 

Podobné skúsenosti prezentuje aj Min Wei z 
Children’s Hospital of Shanghai, ktorý uvádza, že osifiko-
vaný kefalhematóm u dojčiat je síce zriedkavý, ale môže 
viesť k výraznej deformácii a asymetrii detskej lebky. 
Neonatológivia, pediatri, neurochirurgovia a detskí chi-
rurgovia musia dôkladne rozumieť patofyziológii a lie-
čebným stratégiám pre včasnú intervenciu pri kefalhema-
tóme, aby sa minimalizovala možnosť osifikácie. Pre 
osifikovaný kefalohematóm, by chirurgická intervencia 
mala byť včasná, aby sa dosiahla uspokojivá prognóza 
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[31].Deficit faktora XII (Hagemanov faktor) je vzácna 
vrodená porucha koagulácie (dedičnosť autozomálne 
recesívna) s odhadovanou incidenciou 1:1000 000. Od 
roku 1955 do roku 2002 bolo vo svetovej literatúre publi-
kovaných len niekoľko stoviek prípadov, veľa jedincov 
zostáva nediagnostikovaných. Prvý krát bol opísaný Os-
carom Ratnoffom a Jane Colopyovou v r. 1955 a to pri 
rutinnom predoperačnom vyšetrení u pacienta Johna 
Hagemana (železničiara, ktorý neskôr zomrel na pľúcnu 
embóliu). Základ tejto poruchy tkvie v mutácii génu F12 
na chromozóme 5q33(https://www.malacards.org/card/ 
factor_xii_deficiency). Incidencia je vyššia u pacientov 
ázijského pôvodu. Záchyt je často náhodný, väčšinou až 
v dospelosti [23]. Pre diagnostiku svedčí výrazne predĺže-
ný aktivovaný parciálny tromboplastinový čas (aPTT), 
vyšetrenie faktorov koagulácie, genetické vyšetrenie a 
pátranie po sekundárnych príčinách. Terapia nie je odpo-
rúčaná, ale závisí od situácie. Títo pacienti nie sú náchylní 
ku krvácaniu, ale naopak môžu byť ohrození trombo-
embóliou (spontánne a perioperačne). Majú zvýšené riziko 
trombotických príhod, ktoré môžu byť aj závažné a život 
ohrozujúce. Môže to byť myokardiálny infarkt, cerebro-
vaskulárne príhody, hlboké a povrchové venózne trombó-
zy, aj ako aj ich rekurentné príhody, primárne aj sekun-
dárne a opakované potraty [12, 16, 22, 33]. U homozygó-
tov sa venózna trombóza počas prvého tehotenstva objavi-
la aj u predtým asymptomatických žien [6]. 

Preto je nutná ich dispenzarizácia a je potrebné vedieť 
o rizikách, ktoré pacientovi hrozia [9]. Trombotické kom-
plikácie (napr. v súvislosti s operačným výkonom) u pa-
cientov s deficitom faktora XII. môžu byť často závažné, 
ako o tom referujú najmä hematológovia a anestéziológo-
via [24]. Liečba pacientov s deficitom FXII, špecificky na 
predoperačnú prípravu, je náročná vzhľadom na zriedkavé 
prípady. Je dôležité vziať do úvahy, že použitie produktu 

plazmy alebo náhrady FXII by sa malo uskutočniť až po 
dôkladnom zvážení všetkých možných výsledkov. Údaje o 
týchto prípadoch sa odporúča zaznamenať a nahlásiť, aby 
sa obohatili údaje z klinickej praxe [1]. 

Záujem o túto poruchu hemokoagulácie typu deficitu 
Hagemanovho faktora a jeho komplikácií sa v odbornej 
literatúre zvyšuje, čo demonštruje aj graf z databázy 
PubMed (Obr. 10). Súvisí to zrejme s nárastom počtu 
diagnostikovaných prípadov, ale aj s vedomosťami 
o trom-botických komplikáciách a vzťahoch tohto deficitu 
s inými poruchami. Súvisí to aj s tým, že faktor XII je 
základným fyziologickým mediátorom hemostázy, zápalu, 
komplementového systému a fibrinolýzy. Medzi príčiny 
získaného deficitu XII patrí aj nefrotický syndróm, sepsa a 
diseminovaná intravaskulárna koagulácia [1, 2, 12]. Ne-
dávna práca identifikuje FXII ako kritický pre iniciáciu 
trombózy na umelých povrchoch (napr. polyuretánoch 
alebo polytetrafluóretylénových katétroch) alebo u pacien-
tov so silnými protrombotickými stavmi, ako sú citlivé 
bakteriálne aterosklerotické infekcie. Záujem o FXII sa 
teda opäť objavuje a poukazuje na dôležitý, ale nedosta-
točne uznávaný príspevok k hemostáze a trombóze in vivo 
[8]. Obnovil sa tak záujem o FXII kvôli poznaniu, že 
niekoľko už spomínaných látok - napr. polyfosfát, vasku-
lárny kolagén, DNA v neutrofilových extracelulárnych 
pasciach (NET), podporujú autoaktiváciu FXII in vivo 
[25].  

Nedostatok FXII, vzhľadom na vzácnosť prípadov, je 
predmetom prebiehajúceho výskumu, pričom každý prí-
pad sa považuje za jedinečný [2]. Svedčí to tom aj tzv. 
Littlewoodov zákon, (matematik John Edensor Littlewo-
od, FRS, 1885 - 1977, ktorý pôsobil na University of 
Cambridge), že „udalosť s pravdepodobnosťou výskytu 1 : 
1 000 000 je označovaná ako zázrak“ [17]. 

 

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

 
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=factorXII+deficiency+complications+ 
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Záver  

Punkcia kefalhematómu, podľa dostupnej literatúry, 
nie je odporúčaná. U časti detí však  môže dôjsť k osifiká-
cii kefalhematómu s nás-lednou asymetriou kalvy 
a resorbciou kosti pod kefalhematómom a často s nutným 
následným neurochirurgickým riešením. Preto je odporú-
čané sledovať lokálny nález, doplniť laboratórne 
a ultrazvukové vyšetrenia a individuálne sa rozhodnúť, 
ktoré deti budú z punkcie profitovať. Riziko infekčných 
komplikácií po punkcii je zanedbateľné. Pri rozsiahlych 
nálezoch alebo recidivujúcich náplniach kefalhematómu, 
je potrebné pátrať aj po iných príčinách, napr. aj po vro-
dených poruchách hemostázy [13, 15, 16, 26, 33]. V na-
šom prípade sme zistili vzácny deficit faktora XII, ktorý 
býva asymptomatický, avšak u týchto pacientov sa môžu 
vyskytnúť aj  závažné, život ohrozujúce príhody, ako je 
myokardiálny infarkt, cerebrovaskulárne príhody, hlboké 
venózne trombózy i aborty. Tieto príhody môžu byť reku-
rentné. Preto je potrebné o tomto riziku vedieť a pacientov 
dispenzarizovať a pri operačných výkonoch využiť 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 
Ďurošková Z., Krcho P., Galoová N., Andráš 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,  Košice,  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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