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Resumen 

El carcinoma escamoso de vulva constituye el 

90% de las neoplasias malignas vulvares y es 

comúnmente precedido por precursores intrae-

piteliales. La mayoría de estos carcinomas es-

camosos y precursores no están relacionado a 

la presencia de infección por el virus papiloma 

humano (HPV) y muchos presenta una estre-

cha relación con dermatitis crónicas. La literatu-

ra muestra la evolución en la denominación de 

estas entidades precursoras de carcinoma de 

vulva no relacionadas a HPV, siendo significativo 

el impacto de esta terminología en los últimos 

años. Incluyen la neoplasia intraepitelial vulvar 

diferenciada (VINd) y la lesión vulvar intraepi-

telial exofítica diferenciada (DEVIL) entre otras. 

Son lesiones que presentan características his-

tológicas propias, son negativas para p16, se re-

lacionan con patrón mutado o con patrón salva-

je (wild type) de p53. La revisión de tres años en 

material de archivo del Laboratorio de Anatomía 

Patológica y Citología del Hospital de la Mujer 

“Dra. Paulina Luisi” del Centro Hospitalario Pe-

reira Rossell mostró 10 casos de lesiones pre-

cursoras, la mayoría correspondieron a VINd y 

un caso a DEVIL. Estos resultados se presentan 

y se comparan con la literatura.

 

Palabras clave: vulva, lesiones precursoras, neopla-

sia intraepitelial vulvar, histología, inmunohistoquímica 

1.	 Patóloga	de	Servicio	de	Anatomía	Patológica	del	Hospital	de	la	Mujer	
CHPR.		

2.	 Profesora	Adjunta	de	la	Cátedra	de	Anatomía	Patológica.	Servicio	de	
Anatomía	Patológica	del	Hospital	de	la	Mujer	CHPR.	ASSE.

3.	 Asistente	Interina	de	la	Cátedra	de	Anatomía	Patológica.	Servicio	de	
Anatomía	Patológica	del	Hospital	de	la	Mujer	CHPR.	ASSE.

4.	 Anatomopatóloga	en	el	Centro	Hospitalario	del	Norte	Gustavo	Saint	
Bois.	Asistente	de	la	Cátedra	de	Anatomía	Patológica	del	Hospital	de	
Clínicas	Manuel	Quíntela.

5.	 Prof.	Agregada	 Catedra	Anatomía	Patoligica.FM	UDELAR.	Jefa	Dpto	
Anatomía	Patologica	y	Citología	Hospital	de	la	Mujer	“Dra	Paulina	Lui-
si”	CHPR	ASSE

Soledad	de	la	Peña,	https://orcid.org/0000-0003-2541-5184
Verónica	Carbonati,	https://orcid.org/0000-0002-0370-6813
Ornela	Rocha,	https://orcid.org/0000-0003-2197-6259
Mariana	López,	https://orcid.org/0009-0006-0283-1352
Benedicta	Caserta,	https://orcid.org/

Autor corresponsal:	Benedicta	Caserta,	benedictacaserta@gmail.com

Recibido:	28/06/2023		Aceptado:	30/07/2023	

Esta	revista	está	bajo	una	licencia	de		

Creative Commons Reconocimiento 4.0 Internacional.

ISSN 1510–8678

https://orcid.org/0000-0003-2541-5184
https://orcid.org/0000-0002-0370-6813
https://orcid.org/0000-0003-2197-6259
https://orcid.org/0009-0006-0283-1352
http://
https://www.gub.uy/ministerio-salud-publica/tramites-y-servicios/servicios/microdatos-de-nacimientos-y-defunciones-para-procesar-en-linea-con
https://www.gub.uy/ministerio-salud-publica/tramites-y-servicios/servicios/microdatos-de-nacimientos-y-defunciones-para-procesar-en-linea-con


76

Archivos de Ginecología y Obstetricia. 2023; Volumen 61, número 2: 75-82

Lesiones precursoras de carcinoma de vulva no relacionado a HPV. Estudio preliminar 
S. DE LA PEÑA, V. CARBONATI, O. ROCHA ET AL.

Abstract

Vulvar squamous cell carcinoma constitutes 

90% of vulvar malignancies and is common-

ly preceded by intraepithelial precursors. Most 

of these squamous cell carcinomas and precur-

sors are not related to the presence of human 

papillomavirus (HPV) infection, and many are 

closely related to chronic dermatitis. The liter-

ature shows the evolution in the name of these 

precursor entities of vulvar carcinoma not relat-

ed to HPV, the impact of this terminology being 

significant in recent years. They include differ-

entiated vulvar intraepithelial neoplasia (VINd) 

and differentiated exophytic vulvar intraepitheli-

al lesion (DEVIL) among others. They are lesions 

that present their own histological characteris-

tics, are negative for p16, are associated with a 

mutated pattern or with a wild type pattern (wild 

type) of p53. The three-year review of archival 

material from the Laboratory of Pathology and 

Cytology of the Hospital de la Mujer “Dra. Pauli-

na Luisi” from the Pereira Rossell Hospital Cen-

ter showed 10 cases of precursor lesions, the 

majority corresponded to VINd and one case to 

DEVIL. These results are presented and com-

pared with the literature.

Key words: vulva, precursor lesions, vulvar intraepithe-

lial neoplasia, histology, immunohistochemistry. 

INTRODUCCIÓN

El carcinoma escamoso de vulva constituye 
el 90% de las neoplasias malignas vulvares y 
es comúnmente precedido por precursores 
intraepiteliales. 

La mayoría de estos carcinomas escamo-
sos y precursores no están relacionado a la 
presencia de infección por el virus papiloma 
humano (HPV) y muchos presenta un estre-
cha relación con dermatitis crónicas, sobre 
todo con liquen escleroso (LE) y liquen sim-
ple crónico (LSC).1–5 

La literatura muestra la evolución en la 
denominación de las entidades precurso-
ras de carcinoma de vulva no relacionadas 
a HPV.4,6,7 

El sistema LAST 2012 (Lower Anogenital 
Squamous Terminology)8, unifica la nomen-
clatura de todas las lesiones HPV relaciona-
das del tracto genital inferior en forma bi-
naria, en dos niveles: lesiones intraepitelia-
les de bajo grado (L SIL) y de alto grado (H 
SIL), quedando las lesiones vulvares dentro 
de este sistema.

Dentro de las entidades definidas en la 
clasificación de la OMS (2020) están las lesio-
nes intraepiteliales vulvares no HPV relacio-
nadas.1 

Considerando estos dos sistemas de cla-
sificación, se incluye todo el espectro de le-
siones vulvares que define la terminología 
de la International Society for the Study of Vul-
vovaginal Disease (ISSVD) de 2015.6 De esta 
forma se abarca el espectro de lesiones pre-
cursoras de la vulva, relacionadas y no rela-
cionadas al HPV, teniendo en cuenta los dife-
rentes patrones histológicos, perfil de inmu-
nomarcación, presentación clínica y poten-
cial biológico evolutivo. 

La expresión de la proteína p16 median-
te técnica de inmunohistoquímica está alta-
mente vinculada a la infección por el HPV y 
es considerada junto con la determinación 
de HPV por técnicas moleculares (PCR o cap-
tura de híbridos) criterio de referencia para 
el diagnóstico de lesión escamosa intraepi-
telial de alto grado (HSIL).1,3,4 Hoy día la pre-
sencia de técnicas de inmunohistoquímica 
con resultados definidos para p53 represen-
ta una excelente correlación con el estado 
mutacional de la proteína y alta reproducibi-
lidad entre los patólogos.3,4 

Las lesiones precursoras de cáncer de 
vulva no relacionadas a HPV son de difícil 
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diagnóstico histológico en materiales bióp-
sicos y generalmente se requiere el uso de 
biomarcadores, siendo estas dos técnicas in-
munohistoquímicas (p16 y p53) de gran utili-
dad para el diagnóstico de las mismas.

Dentro de las lesiones precursoras vulva-
res no HPV relacionadas, actualmente se in-
cluye la neoplasia intraepitelial vulvar dife-
renciada (VINd) con patrón histológico defi-
nido. Este diagnóstico es dificultoso, sobre 
todo cuando coexiste con dermatitis cróni-
cas. El VINd presenta alto y mayor riesgo de 
progresión a carcinoma escamoso, compa-
rado con las lesiones intraepiteliales vulva-
res relacionadas a HPV. 

Otro tipo considerado es VINd basaloide 
que presenta un patrón histológico símil le-
sión escamosa intraepitelial de alto grado 
(HSIL) relacionado a HPV.4,6,7

También se incluye a la acantosis vulvar 
con diferenciación alterada (VAAD) que se 
la ha descrito asociada con la lesión vulvar 
intraepitelial exofítica diferenciada (DEVIL)1– 

4,6,7,9,10 y se las agrupa en una sola categoría 
VAAD/DEVIL.7

La VAAD se diagnostica por la ausen-
cia de atipías, pero con marcada acantosis, 
paraqueratosis sin capa granular del epite-
lio escamoso y células claras en la superfi-
cie epitelial. El DEVIL presenta arquitectura 
verruciforme del epitelio, sin atipías basales, 
con preservación focal de la capa granulo-
sa y paraqueratosis.1,4,7 Esta es una forma de 
proliferación escamosa muy poco frecuen-
te, que se asocia a un concomitante o subsi-
guiente carcinoma escamoso de tipo verru-
coso en vulva.9,10 El carcinoma verrucoso re-
quiere, para su diagnóstico, la presencia de 
nidos discontinuos, en forma de “puzzle” en 
el estroma8,9, características difíciles de obje-
tivar en un espécimen biópsico.

La VINd y DEVIL presentan una connota-

ción pronóstica diferente ya que la primera 
tiene mutación de p53 lo que le confiere evo-
lución más peyorativa.1,3,9,10

OBJETIVO

Conocer la prevalencia y los criterios diag-
nósticos de las lesiones precursoras de car-
cinoma escamoso vulvar, no HPV relaciona-
das en el Centro Hospitalario Pereira Rossell 
desde el 1 de enero de 2020 al 31 de diciem-
bre de 2022.  

METODOLOGÍA

Se realiza un estudio descriptivo longitudinal 
retrospectivo analizando material de archi-
vo de tres años del Laboratorio de Anatomía 
Patológica y Citología del Hospital de la Mu-
jer “Dra. Paulina Luisi” del Centro Hospitala-
rio Pereira Rossell.

Se seleccionaron los casos de lesiones 
precursoras de carcinoma escamoso no re-
lacionados a HPV de vulva. 

Se revisaron las láminas de los casos 
identificados con técnicas convencionales de 
hematoxilina y eosina y con técnicas de in-
munohistoquímica (IHQ), para p16 (clona PO-
4JC2 Biocare) y P53 (clona DO7, Dako) reali-
zadas según recomendaciones de los fabri-
cantes. 

Se consideró expresión de p16 aquella tin-
ción difusa, en bloques de núcleos y citoplas-
mas por lo menos en la capa basal del epi-
telio, según las recomendaciones de Lower 
Anogenital Terminology (LAST).8

Se consideró una mutación del p53 cuan-
do se identificó tinción nuclear en sobre ex-
presión basal, sobreexpresión parabasal, 
nula (sin marcación nuclear) o marcación ci-
toplasmática en el epitelio con la lesión pre-
cursora.3 El patrón no mutado o salvaje (wild 
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Las edades oscilaron entre 54 y 88 años 
con una media de 68 años.

De los 10 casos 5 casos se asociaron a car-
cinoma en forma concomitante al diagnósti-
co de VINd, previo o posterior (tabla 2).

Cinco casos se asociaron a LE y un caso a 
LSC, siendo un total de 60% de los casos aso-
ciados dermatitis crónicas.

De los 10 casos 9 fueron VINd (p16 nega-
tivas, p53 mutado) (figuras 1, 2, 3) y un caso 
DEVIL (figura 4 y 5) (p16 negativo y p53 wild 
type). 

DISCUSIÓN

La evolución de la terminología y la posibili-
dad actual de realizar marcadores por IHQ, 
motivaron esta revisión de casos.  

Figura 1. 
VINd (HyE, 200x).  

Tabla 2.
Número y porcentaje de casos VINd relacionados a carcinoma escamoso y dermatitis liquenoides 

Concomitante al 
diagnóstico de 

VINd

Previo al 
diagnóstico de 

VINd

Posterior al 
diagnóstico de 

Vind
Total Porcentaje

Nº de casos 
con carcinoma 
escamoso

1 2 2 5 50%

Nº de casos con 
LE 1 1 3 5 50%

Nº de casos con 
LSC 1 0 0 1 10%

type) fue considerado cuando la tinción fue 
focal y basal.3

Se tuvieron en cuenta también aquellos 
casos con lesiones inflamatorias o carcino-
ma escamoso de vulva, asociadas.

RESULTADOS

Se analizaron un total de 105 lesiones vulva-
res en el periodo de tres años.

Codificadas como VIN de alto grado fue-
ron 32 casos. De estas, 10 casos (31%) fue-
ron lesiones precursoras no relacionadas a 
HPV (tabla 1).

Tabla 1.

Casos clínicos 
Caso Edad Diagnóstico de biopsia IHQ
1 70 VIN d p16 negativa
2 87 VIN d p16 negativa
3 72 VIN d p16 negativa

4 66 VIN d
p16 negativa 
p53 mutado

5 66 VIN d
p16 negativa 
p53 mutado

6 71 VIN d
p16 negativa
p53 mutado

7 57 VIN d
p16 negativa
p53 mutado

8 54 VIN d p16 negativa

9 65 DEVIL
p16 negativa
p53 wild type
ki 67 basal

10 70 VIN d p53 mutado
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En esta serie se diagnosticaron lesiones 
precursoras de carcinoma de vulva no rela-
cionada a HPV en pacientes posmenopáusi-
cas con un promedio etario de 68 años simi-
lar a los datos publicados.1–3,6,7

La frecuencia de VINd fue un poco supe-
rior a la reportada en la literatura que podría 
explicarse en parte porque el estudio se rea-
lizó en un centro de referencia de patología 
ginecológica.

El VINd, desde el punto de vista histoló-

gico, es una entidad con pobre reproducibi-
lidad interobservador, por lo que siempre se 
requiere confirmación con técnicas de inmu-
nohistoquímica.2,3,7 

Un patrón común de las lesiones precur-
soras mencionadas es la negatividad para la 
expresión de p16, como mostró nuestra ca-
suística. 

El VINd se caracteriza por la presencia de 
mutación del p53, pero las lesiones VAAD y 
DEVIL presentan patrón wild type de la pro-

Figura 2. 
VINd, p16 negativa (DAB, 200x).  

Figura 4. 
DEVIL (HyE, 200x).  

Figura 5. 
DEVIL (HyE, 200x).  

Figura 3. 
VINd, p53 mutado tinción nuclear basal y 

parabasal (DAB, 200x).  
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teína.2,3 Es importante la correcta clasifica-
ción, ya que esto marca diferencias pronós-
ticas en casos de relación de dichos precur-
sores con carcinomas escamosos.1,9,10 

DEVIL es una entidad que junto a VAAD 
fueron recientemente descritas y están es-
trechamente relacionadas.6 Ambas no mues-
tran mutación en el p53. En nuestra casuís-
tica el caso con DEVIL fue p53 wild type coin-
cidiendo con la literatura. En la evolución de 
seis meses se realizó una nueva toma biópsi-
ca a la paciente que resultó también en DE-
VIL, se reafirma que se trata de una lesión 
epitelial muy poco frecuente, de difícil diag-
nóstico, que se asocia a un consecuente o 
subsiguiente carcinoma escamoso, espe-
cialmente el tipo verrucoso en vulva9,10, por 
lo que es importante la valoración completa 
del caso junto con la clínica.

La relación de las lesiones precursoras 
con LE y LSC se ha vinculado con el microam-
biente inmune que probablemente provea 
un campo fértil para la carcinogénesis.2 En 
la casuística analizada, el 60% de los casos 
mostró relación con dermatitis crónicas.

CONCLUSIÓN

Esta serie, recabada en un hospital público 
de referencia en patología ginecológica, in-
dividualiza pacientes con lesiones precurso-
ras de vulva, no vinculables a HPV, las cuales 
presentan dificultad diagnóstica por sus ca-
racteres histológicos peculiares. 

Esto pone de manifiesto que es impres-
cindible siempre una correlación anatomo-
clínica así como el uso de técnicas auxiliares 
realizadas en materiales de buena calidad. 
así como su adecuada interpretación.

La correcta clasificación es de gran im-
pacto clínico, determinando un tratamiento 
y pronóstico para cada caso.

El consenso alcanzado en las denomina-
ciones de estas lesiones precursoras permi-
te además unificar criterios diagnósticos en-
tre clínico y patólogo.

Valoración ética: Todos los materiales utilizados 

en este estudio fueron de archivo, por lo que no 

implicaron ningún riesgo, cambio de diagnóstico ni 

efectos adversos para las pacientes así como tampoco 

se agota el material histológico.
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numunultum	diissoltorum	actum	ommoenter	hent	que	ipientis	

inclute,	nocupplius	cons	vehem	in	ressim	audelles	bons	furoximur,	

fue	iam	eger	hiciae	ta	nost?	Giliis.	Ignostiondac	inam	publiquam	

antius	haliam,	no.	Aximede	esteroret?	que	acchuituam	pro,	quid	

inte	quodit.	Bonsult	oritam	obseri	in	Etrum	scre	caet	averid	perum	

unt,	nius	o	Catum	habem	pubi	fatum	terei	for	henatuscrum	ocupien	

tratum	ineretide	prae	re	tervis	inat	interursumei	silibus	libus	ia	

movitis	hores	condien	Itam	cae	iam	ius	se,	Cuperrat,	sedessa	L.	

Valatua	ressulicio,	unu	mandem	ac	tristatquam	huidem	conste	aris.

Us	aucem	factusata	pat,	comnorit	Catilic	upiorimiumum	nestuus	

bonem	et,	quod	intertili	tenica	quam	omaio	inam	pectuam	nox	

se	popultortuam	diem	re	tum	publis	ac	factua	rei	pordit,	cles	

consultuam	simeresse,	que	facit	accid	Cupios	concereo,	nerfirio,	

Casta,	nu	vaturni	ssimorbis	defectu	conduciis,	cont	L.	Ur	itilis.	Sero	

niterorisque	quem	in	tures	C.	Ti	pro	Cast	redio	vitant,	conesimus	

audemniniae	taris	con	diessi	sercess	ulusse	omniric	avestis	

auconsum	eticam.	Cestra?	Opio,	quis,	no.	Ips,	dit.

Am	morunces	simum	aucidiu	sus	elis	Cupimo	iae	non	ver	iae	ia	que	

terobus	senti	iac	ternum	pultordit	fuem	te	horaell	atoreniciaes	sperte	

de	consult	ilissi	coena,	omneque	nenin	Ita	conimilicae	tum	ompostis	

fachucernum	dit	diteatia	veret	acritie	nterurni	ia	ne	tat.

Do,	nonsulvilis.	Vales	hensullatus	atilicul	huit;	in	sum,	vit	aus	obut	iae	fes	

bonde	nos	atus	atis;	host	adelut	avolus,	quam	viti	pro	vas	et;	huci	

publintu	casdam,	se	cotarit.

Ehendie	mprobus	lica	publicam	alicestriti,	Catiam	publissena,	num	dem	

quitemu	ltora?	Ad	pes	fit	videm	trae	caet	fex	nes	puliem.	Os	atus	

hortus.

Occhum,	quod	cum	eternius	opticupio,	eo	no.	Ditus.	Si	tem	die	ellestem,	

pratilisse	inpra	L.	Les	am	menductum	ac	inihilicaeli	sene	hos,	

ure,	que	cono.	Vocam	ilintis,	es	hem	ut	ips,	nihiculicio	inatilis,	

nimuntemquos	fex	menteliciae	auterusu	quit	virmilintiu	vatis,	quo	

concules!	Vivitam	perum	rem	patabef	econsula	nostiam	peritus	

Ahaecta	issiliqua	dum	perus	et	verisse	diumus,	nos	nonferfeci	

etissulla	Si	tem	se,	cre	iamquides	issidic	aecus.	Valisse,	comnit,	firiae	

intermi	hiliconsul	vigna,	morem	num	octum	tum	mus	moventin	sic	

me	tem	ac	tescertem	co	eteribus	ili	similicies	hortursuppl.	Fecuro,	

postratu	inatill	egeratam	teluderorum	ese	audemplinit?	Us	pos	

conficae	am	iusperniquis	C.	Batiaeseris	est	L.	La	re	dem	oc	omanum,	

que	cipsedem	imum	priorei	caudeat,	steliu	mortiqui	sentere,	quam	

ingulocum	pat,	vilis	obulabem	te	consus?	Palistra	res	halego	ervirtem,	

egermis	terdita,	num	ne	murei	tam	tam.	Sendetrobus	reis.

Sa	Sp.	Romnihi,	C.	Do,	vesteri	faciaed	eestrat,	con	Etri	pro	erfendam	

ata,	dienat.	Urnihicatis.	Ultorem	is	etiam	dum,	condeatus	auresed	

nos	et;	nonfeciam	praris,	contem	ocum	ia	acientes	areo	esicient	

vo,	Ti.	Romnontimis	bons	sena,	nocaed	fat	is	sere	fessuliae	audem	

Romnero	rudacch	ilicaper	host?	O	tumente	ssolum	fur	inatus	st?	Rum	

vatus.	Habut	vilis.

Vatis,	num	inatam	me	que	defacci	sumei	simorum	ellabusqua	condepe	

rrartabus	crips,	Ti.	Gerunterest	iam	tus,	mo	virmanultur.	Ignors	

constia	achilicaucid	potilibesi	perum	re,	nonoracchil	verit.	Ulla	

diis,	vium	opternicion	sent?	Nostere	mei	conemun	tellere	crena,	o	

hos	consum,	dum	se	te	tum,	comnostui	patua	nis	ad	movesciostis	

Maribulis	clatu	moeniri	ssullerum	publium	ius	contea	tem	corite,	et;	

etrus	virissere	nos,	concerv	ilicaperum	tri,	et;	hos	temus	confit;	en	

ret	vissi	publis	egite	auc	tem	optem	erios	init	contim	aut	L.	Rum	es	

sentium,	vissulos,	confecuppl.	Ucons	pos	virium	acepeco	nderfec	

ricatquo	hae	faut	vem	norum	auconsu	labescrevid	nos	perum	si	inte	

cepondu	centermilic	factusatuus;	nocrio,	unum	pula	publiur	opteriu	

eribunum	sendepsere	tario	inatelu	destion	stantes	serces	con	perfit	

peri	caelum	intis	sum	quo	Casdaciem	us	scepero	popos,	caperiptem	

intere	omnit	C.	Batusci	peres	et	in	duc	retidem,	crimihi,	condeatiam.	

Feressul	vide	consum	pra	dii	es!	Emqua	viure	egere	tus,	converfen	

sultorus	ficionf	ectelis.	Et	ervit.

Sim	vem	nihilicae	culto	me	nostiliaed	fuit	ressolic	ia?	Tordinc	eperis,	ut	

conorum	omnir	que	crensic	eperios	ulibus	Catica	norbissimis	auctus,	

C.	Sp.	Immovit	vis	remque	ine	fachi,	ubissu	eo	et	vivastea	vid	consus?	

Oltodium	ut	C.	Duc	obus	etiam	furnit	re	cla	ressultum	imius,	nihilin	

ta,	menit.

Movide	cotimilicae	turnihicae	dium	auctuit,	unum,	ortemus	locae	omnesit,	

det;	is	abus,	ad	Cat,	qui	sent.	Quo	es,	us	ad	ia	reo,	faur	laris.	Aribusati,	

nonsus	occhicata	vium	dienati,	etorti,	sus	ius	locae	conemur	patia?	

ipicus,	scionsum	merrid	intiae	egeres	cenari	publintiam	ut	cura?	

At	C.	Vese	et	veheber	udelleg	erfirmium	ta	dere	conicis	comness	

erortatisque	ci	tere	vertesi	imihilis	etre	niusquam	ocum	derviss	

enatim	in	vide	nos	et	veniquius,	senatuam	in	perdit.	Horte,	us,	mus,	

num	de	autus	ite	acta	L.	Quondes	uleredius	mium	pra	se,	qua	antiam	

a	ventrum	Romplic	ienatimis.

Ahacerior	audente,	que	publin	tus	a	consula	conossid	fortia	cone	quem,	

tuitrius	inclut	vivero	et?	Ips,	Catre	dempostod	faceper	fictorae	adhum	

conloccii	inam	ariondice	cae	mo	vid	pora?	Eque	nostrac	vivatis	

furiturnit?	Nihictui	inatiam	oc	virtem	hor	inem	facchui	tabervide	

temodium	ex	moves?	No.	Mae	co	et	demus,	perorum	hui	periorbit.	

Mis	me	intratiquit.

Bat	perentes?	Suliqueris;	nis,	nihiliu	squidem	qui	ta,	ute	huctabem	audeli	

ia	qui	satricae	fac	oponsust?	Quod	forusqua	vignatu	rebenimum


