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ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA

El pasado 23 de mayo tuvo lugar en el Hospital General Universitario de Alicante la
celebracion de la Asamblea General Ordinaria de la Asociacion. Después de haber

celebrado las asambleas anteriores en Valencia y
Castelldn, la asociacion volvié este afo a la ciudad
de Alicante.

Este afo tuvimos una significativa ausencia de
socios dadas las fechas que coincidian con las
comuniones, por lo que se propuso posponer en
futuras asamblea la fecha de celebracion al mes
de octubre.

Previamente al inicio de la asamblea contamos
con la presencia de Francisco Segador, que es el
fisioterapeuta de la asociacion en la provincia de
Valencia, el cual nos expuso muy amenamente
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cuales son sus funciones y avances que ha tenido con los pacientes de la provincia de

Valencia gracias al tratamiento de
fisioterapia, pero sobre todo nos
transmitid la necesidad de no
rendirnos nunca y luchar con todas
nuestras armas contra la
enfermedad y conseguir que
obtengamos la mejor calidad de
vida, tanto de nuestros enfermos
como de sus cuidadores.

Posteriormente Mdnica Bonete, vocal
de la AVAEH nos hizo una breve
exposicion sobre los trabajos que se
acaban de poner en marcha por la
asociaciéon de terapia ocupacional
gracias a la subvencion concedida
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por el SERVEF que ha permitido la contratacion de una Terapeuta Ocupacional por parte
de la asociacion. Mas informacién al respecto figura en la pagina 8 de este boletin.

Finalmente, la vocal Ana Sempere, interlocutora con la Universidad Miguel Hernandez de
Elche dentro del convenio de colaboracion para la financiacion de un proyecto de
investigacion sobre la Enfermedad de Huntington, nos informé que ya se ha llevado a
cabo la contratacion de un investigador con los fondos donados por la Asociacién, sin
embargo todavia no se han obtenido los resultados esperados.

Finalizadas las charlas se procedié a la celebracién de la asamblea que tenia el siguiente
orden del dia:

1. Lectura y aprobacion del Acta
anterior.

2. Presentacion de la Memoria de
Actividades del 2009

3. Estado de Cuentas del ano 2009.

4. Presentacion del presupuesto
para el afio 2010.

5. Presentacion actividades para el
aho 2010

6. Ratificacion o modificacion de la
Junta Directiva.

7. Presentacion Guia de aspectos
legales, ayudas técnicas, fiscales
y sociales.

8. Ruegos y preguntas.

Durante la celebracidn de la asamblea se expuso a los asistentes los diversos puntos y
se adoptaron diversos acuerdos entre los que destaca el seguir con el proyecto de
fisioterapia domiciliaria que tantos buenos resultados estd dando, asi como la
suspensién del convenio con la Universidad Miguel Hernandez ya que nuestro objetivo
era la contratacion inicial de un profesional y ahora sera la UMH la que continde con la
contratacion del citado investigador mediante subvenciones que directamente pedira.

Asimismo, y tal como se indicaba al
principio de este articulo, se acordo
trasladar las fechas de las asambleas
ordinarias al mes de octubre, a fin de
facilitar al maximo a los socios la
asistencia a las mismas.

Tras la finalizacion de la asamblea
varios miembros, tanto vocales como
socios, nos dirigimos a un restaurante
cercano al hospital para compartir
unos momentos de distension y poder
comentar  experiencias, alegrias,
tristezas y demas.




INVESTIGACION Y
HUNTINGTON

| JORNADA DE ENFERMEDAD DE
HUNTINGTON EN LA FE DE VALENCIA.

El pasado 24 de abril de 2010 tuvo lugar la I Jornada de Enfermedad de Huntington
organizada en el Hospital Universitario La Fe de Valencia. El encuentro fue organizado por
la Fundacion Investigacion la Fe. Ademas de afectados de Huntington y familiares
acudieron profesionales sanitarios. El Dr. Millan, Unidad de Genética de la Fe, y el Dr.
Burguera, Servicio de Neurologia de la Fe, fueron presentando a los diferentes ponentes.

En primer lugar, la Dra. Ramos habl6 sobre los antecedentes histdricos de la enfermedad
de Huntington, haciendo un recorrido por la historia de la enfermedad que se conoce
desde hace siglos, y centrandose a partir del siglo XX destacando la creacion de las
primeras asociaciones de EH en USA que fueron fundamentales para apoyar la
investigacion y que permitieron en 1993 localizar el gen causante de la EH, este
descubrimiento se llevo a cabo gracias a los estudios genéticos realizados en Maracaibo y
en los que ella participo hace 25 afios. Por Ultimo, en cuanto a los factores que
contribuyen al desarrollo de la EH un 40% seria la mutacidn en el gen para la huntingtina,
un 30% serian modificadores genéticos pero el 30% restante seria debido al ambiente.

El Dr. Giménez Roldan, nos hablé sobre los
aspectos clinicos de la EH que permiten
diagnosticarla, sobre las diferentes manifestaciones
con las que se habia encontrado a lo largo de los
anos. Los trastornos del movimiento pueden ser
desde corea a rigidez. Los trastornos psiquiatricos se
pueden manifestar como ansiedad, depresion,
1 JORNADA SOBRFE LA irritabilidad, apatia o conducta obsesiva-compulsiva.
ENFERMEDAD DE El origen de estos trastornos psiquiatricos es
HUNTINGTON biolégico en los afectados, sin embargo en familiares
no portadores se ha observado una mayor
probabilidad de tener estos sintomas, lo que indicaria
un origen social. En cuanto a los trastornos
" cognitivos, en portadores asintomaticos se observan
,i cambios en el tipo de memoria llamada de trabajo.
— “I Su conclusion fue que “la Huntingtina no es gratis”,
que se expresa desde eI inicio de la vida y que muchos anos antes de aparecer los
sintomas ya empiezan los cambios en el cerebro.




La Dra. Trujillo explico en que consiste el Diagnostico Molecular para determinar si una
persona es portadora de la EH.

La Dra. Novella y el Dr. Martin, explicaron el diagndstico prenatal y preimplantacional
para garantizar el nacimiento de hijos libres de la EH y que a partir del 2010 las parejas
dispuestas a tener un hijo libre de EH lo podrian hacer en el Hospital la Fe de Valencia con
cargo a la Seguridad Social. Esta noticia, hay que tomarla con paciencia porque aunque
este tratamiento ya esta disponible en otras comunidades auténomas, en la Valenciana
llevan muchos afios prometiéndolo.

El Dr. Lucas, expuso las estrategias terapéuticas actuales frente a la EH. La investigacion
cientifica sobre enfermedad de Huntington es dificil porque existen diferentes mecanismos
patogénicos propuestos para explicar el origen de la enfermedad, sin embargo en la
actualidad no se conoce el orden en el que se van produciendo las alteraciones en las
neuronas hasta llegar a su muerte, cuales son alteraciones primarias y cuales secundarias,
esto complica seleccionar una “diang’ sobre la que actuar en las fases iniciales de la EH
para frenar su desarrollo. Sin embargo, en el grupo de investigacion del Dr. Lucas, desde
hace 10 afos se centran en el mecanismo patogénico de los agregados de la proteina
huntingtina, su hipdtesis inicial de trabajo fue que la huntingtina mutada forma agregados
dentro de las neuronas y que el sistema de “recogida de basura” de la célula llamado
Sistema Proteosoma-Ubiquitina (UPS) se colapsan por dichos agregados y ya no puede
hacer su trabajo de limpieza. Su investigacion se basa en el uso de modelos de EH en
ratones, mediante modificacion genética estos ratones expresan la proteina huntingtina
mutada bajo el control de un interruptor molecular, de forma que se puede encender o
apagar la expresion de la proteina, esta tecnologia fue desarrollada por primera vez en el
ano 2000 por el Dr. Lucas cuando se encontraba trabajando en Canada. Después de 10
anos de investigacion las conclusiones de su trabajo son que:

> Los sintomas motores en los ratones modelo de EH son reversibles y esto se
consigue apagando el interruptor para la huntingtina.

> En los ratones modelo de EH, como en humanos, hay un periodo al inicio de la
enfermedad donde se detectan los sintomas motores producidos por la disfuncién
en las neuronas pero sin muerte neuronal, conforme avanza la enfermedad
empiezan a morir las neuronas. Tanto en la fase inicial, con sintomas motores pero
sin muerte neuronal, como en fases mas avanzadas, con sintomas motores y
muerte neuronal, se puede parar y revertir las alteraciones motoras
apagando el interruptor para la huntingtina.

> Estos resultados apuntan a que la estrategia terapéutica mas indicada para la EH
podria ser silenciar el gen para la huntingtina, mediante una tecnologia nueva
denominada de Interferencia del ARN (ARNi) que esta en pleno desarrollo y que
esperemos pronto pueda aplicarse en seres humanos.

Asuncion Martinez, coordinadora en Espaifia de la Red Europea de EH, no pudo
comentarnos los aspectos éticos de los Diagnosticos Molecular, prenatal vy
preimplantacional desde su punta de vista como familiar de EH por falta de tiempo.



LIBRO SOBRE LA ENFERMEDAD DE HUNTINGTON.
“CLAVES Y RESPUESTAS PARA UN DESAFIO Aeipruc-cil Vsl Morgwrs Hindicies
SINGULAR". 2010-Editorial Médica Panamericana, S.A. Enfermedad de

Huntngton
Este libro de los Dres. Luis Javier Lopez del Val (Unidad Clarer gt fuira w

ity ilegalir

de Trastornos del Movimiento. Hospital Clinico
Universitario Lozano Blesa. Zaragoza) y Juan Andrés
Burguera Hernandez (Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario La Fe de Valencia) reune los multiples
avances en el conocimiento de las alteraciones genéticas
y moleculares causantes de la enfermedad y de sus
formas clinicas, su diagnostico y el tratamiento
sintomatico. Es una obra rigurosa destinada a los
neurodlogos y a todos aquellos profesionales de la salud
interesados en la Enfermedad de Huntington.

Desde AVAEH no podemos sino felicitarnos que haya aparecido un nuevo libro de
referencia para los profesionales relacionados directa o indirectamente con la EH.
Asimismo se ha acordado por la Junta Directiva la adquisicion de un ejemplar para
consulta de la asociacion.

Tele maraton de la Fundacion
\_ GentxGent  para  recaudar
fondos para la investigacion
biomédica para enfermedades
emarats Solldirs neurodegenerativas.

Por tercer afio consecutivo, RTVV como patrono de la Fundacion GentxGent, organiza una
tele maratdén, en directo, con el objetivo de recaudar fondos que seran destinados a la
investigacién biomeédica. Este afo se enfrentaran al reto de una nueva iniciativa solidaria:
recaudar fondos para proyectos de investigacion relacionados con las enfermedades
neurodegenerativas, como el alzheimer, el parkinson, el Ela o el Huntington.

El programa se emitira en directo por Canal 9, y TVV internet, el 19 de diciembre y
contarda con el Estudio 1 del Centro de Produccion de Programas TVV en Burjassot, como
centro de operaciones. Por este platd de television desfilaran , artistas invitados, médicos
especialistas y testimonios. Desde alli se pondran en marcha numerosas acciones
solidarias previstas como subastas y sorteos de objetos donados por personajes
populares, actores, deportistas, toreros, modelos, etc.;

Por otra parte, contaran con multiples puntos de conexién en directo donde se estén
produciendo actividades multitudinarias cuyo objetivo también es recaudar fondos.
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En esto nos gustaria que participaramos todos los miembros de nuestra asociacién, no
sblo para recaudar fondos, sino para hacer participar a la “gente de a pie” organizando
alguna actividad que pudiera implicar a vecinos con la asociacion.

También se contara con un “Call Center” en el que se encontraran unos doscientos
voluntarios recogiendo llamadas con las donaciones de particulares, instituciones,
organizaciones...

Desde RTVV nos comunicado que les gustaria contar con el testimonio de algunas
personas con la enfermedad de Huntington. Asi como los familiares que conviven con ellos

Quieren grabar un video en el que los espectadores vean como es el dia a dia de la
enfermedad, con que problemas se encuentran y asi se sensibilicen del problema y nos
ayuden econdmicamente.

(Si alguien esta interesado en aparecer en el video o asistir al Tele maratén, rogamos se
pongan en contacto con Silvia Gomez 636191667)

Mas informacion en http://www.gentpergent.com

La UB propone una nueva diana terapéutica para la enfermedad de Huntington
BARCELONA, 23 Jul. (EUROPA PRESS) -

Investigadores de la Universitat de Barcelona (UB) han propuesto una nueva diana
farmacoldgica, que combinada con un factor neurotréfico, permitiia mejorar la
supervivencia de las neuronas estriatales, que se degeneran en afectados por la
enfermedad de Huntington, segun han publicado en 'The Journal of Biological Chemistry'.

El factor neurotréfico del cerebro (BDNF), que es esencial para la supervivencia de las
neuronas estriatales, "es una buena diana de investigacion, pero muy probablemente
requerira tratamientos combinados para modular diversos aspectos de la enfermedad", ha
concluido la profesora de la UB y directora del trabajo, Silvia Ginés.

La investigacion ha determinado que el éster de forbol conocido como PMA mejora la
respuesta del factor neurotréfico en un cultivo de células sometidas a las mismas
condiciones que de la enfermedad de Huntington. El paso siguiente en la investigacion es
buscar un analogo del PMA para humanos como posible terapia final.

La corea de Huntington es una enfermedad neurodegenerativa causada por la mutacion
genética de la proteina huntingtina que afecta principalmente a los ganglios basales, que
regulan, entre otras cosas, el control motor. Por ello, los afectados son incapaces de
coordinar los movimientos y estan moviéndose constantemente, lo que dificulta en gran
medida su vida cotidiana.

Han participado en la investigacién la doctoranda Paola Paoletti y el catedratico de
Biologia Celular, Inmunologia y Neurociencias de la facultad de Medicina de la UB Jordi
Alberch.

6



huelvainformacion

Un mono transgénico servira para encontrar cura a la enfermedad de

Huntington

Es la primera vez que se utiliza la modificacidn genética en un primate para investigar sobre una
enfermedad especificamente humana. OTR press |19.05.2008 - 21:20

Una investigacién cientifica ha permitido
desarrollar un mono transgénico para
encontrar el tratamiento a la enfermedad de
Huntington, una dolencia genética y
degenerativa que provoca la muerte de las
neuronas. Se trata de la primera vez que se
utiliza la técnica de modificacion de genomas
en un primate para la investigaciéon de una
enfermedad especificamente humana, ya que
hasta ahora sdlo se habia realizado este tipo
de proyectos en ratones.

El National Institute of Health estadounidense
es el impulsor de este nuevo estudio con el
que se pretende llegar a una solucién para
aquellos que padecen esta enfermedad
neurodegenerativa, poco comun, y que hoy en
dia carece de cura. Para llevar a cabo este
estudio, el equipo de cientificos desarrolld el
modelo de mono transgénico introduciendo
los genes modificados por la enfermedad de
Huntington en ovarios de primate, explica el
estudio. Estos fueron fertilizados
posteriormente y los embriones fueron
introducidos en diferentes madres de las que
nacieron cinco monos modificados
genéticamente.

La principal intencidon de los investigadores es
estudiar el inicio de la enfermedad y sus
efectos conductuales y cognoscitivos, con el
objetivo de usar el modelo de mono para
entender mejor los mecanismos de esta
enfermedad y disefar terapias.
Concretamente, la enfermedad de Huntington,
que afecta a entre cinco y diez personas de
cada 100.000, esta causada por un gen
defectuoso, heredado, que provoca que
ciertas neuronas en el cerebro mueran. Entre
los sintomas que pueden presentar los que
padecen esta dolencia estan los movimientos
incontrolados, fuertes cambios de humor, la
disminucion  cognoscitiva, problemas de

equilibrio y, eventualmente, la pérdida de las
capacidades de andar, hablar o tragar.
Habitualmente, el paciente fallece a los 15 o
20 afos de comenzar a desarrollarse la
enfermedad.

"Esta investigacion permite a cientificos
avanzar mas alla de los modelos de raton
que no reproducen todos los cambios del
cerebro y el comportamiento que padecen las
personas con esta enfermedad" sefialé John
D. Harding, doctor en Filosofia y director del
area de Investigacion del Instituto Nacional
de Salud. "El primate refleja como un espejo
las enfermedades humanas y se trata de un
eslabon intermedio entre la investigacion con
pequefios animales de laboratorio y estudios
que implican a la gente", dijo. De hecho,
destacd que ésta es la primera vez que se
utilizan primates para una modificacidn
molecular para intentar tratar una
enfermedad especificamente humana.

En este sentido, otro de los cientificos que
coordind el estudio, Walter Koroshetz, sefiald
que '"estos avances genéticos son una
ventaja a la hora de identificar quién ha
heredado el gen de la enfermedad". "Ahora,
con un primate como modelo de la
enfermedad de Huntington, hemos dado un
paso grande y estamos mas cerca de
encontrar mejores tratamientos para la gente
con la enfermedad, asi como para aquellos
destinados a desarrollarla".

Los cientificos esperan que ésta no sea la
Unica vez que se utilicen primates para este
tipo de investigaciones. El afo pasado, ocho
centros estadounidenses ya apoyaron a mas
de 2.000 investigadores que estudian una
amplia gama de utilizacion de monos como
'modelos' para el estudio de enfermedades
humanas".



Avances de la investigacion europea en el conocimiento de la enfermedad de
Huntington

|
Publicado el jueves, 09 de septiembre de 2010 en

Cientificos financiados con fondos comunitarios han descubierto que una proteina mutada
inherente a la enfermedad de Huntington (EH) desempefia una funcién en la
neurogénesis. El descubrimiento podria permitir un conocimiento mas preciso del trastorno
neurodegenerativo hereditario caracterizado por deficiencias motoras, cognitivas y
psiquiatricas graves y muerte neuronal en el cerebro.

El trabajo recibid apoyo del proyecto CEPODRO (Polarizacion celular en la Drosophila),
financiado con 1.159 millones de euros mediante el programa de subvenciones para
investigadores que inician su carrera concedidas por el Consejo Europeo de Investigacion
dentro del Programa Especifico Ideas del VII Programa Marco de investigacidon. Los
resultados del estudio se han publicado en un articulo en la revista Neuron.

Estudios anteriores habian demostrado que la mutacion de una proteina conocida como
huntingtina (htt) guarda relacion con la EH. En esta ultima investigacion, cientificos de
Bélgica, Francia, Reino Unido y Estados Unidos han descubierto que la misma
proteina esta implicada en los procesos de creacion de las neuronas (células que
transmiten informacién).

La autora mas experimentada del estudio, la Dra. Sandrine Humbert del Instituto Curie
(Francia), explicd que debido a los indicios neuroldgicos obvios y la impactante muerte
neuronal que se produce en la EH la mayoria de los estudios sobre la funcion de la htt
suele centrarse en neuronas adultas.

La divisidon celular o mitosis es el proceso por el que una célula se divide en dos células
nuevas e idénticas. Este proceso es complejo y se lleva a cabo en varias fases bien
definidas. Una de ellas consiste en la creacién de una estructura denominada huso
mitotico. Dos proteinas, la dineina y la dinactina, interacttian con el huso. Sabiendo que la
htt esta relacionada con la actividad de estas proteinas, el objetivo de esta investigacion
era determinar si la htt estaba presente durante la mitosis. En efecto, los cientificos
demostraron que la htt es esencial para controlar la mitosis y que la proteina se
ubica en los polos del huso durante el proceso de division celular y es incluso
necesaria para atraer la dineina y la dinactina al huso.

La EH provoca movimientos incontrolados, trastornos emocionales y deterioro mental
grave. Por desgracia aun no se conocen completamente los mecanismos que provocan la
enfermedad.

La prevalencia de los casos en Europa, hasta cien casos por cada millén de habitantes, es
relativamente alta segin el proyecto HOPES de la Universidad de Stanford (Estados
Unidos), dedicado a la divulgacidn y formacion con respecto a la EH. Dicha prevalencia es
homogénea en casi todos los paises europeos y solo Finlandia presenta una cifra
considerablemente menor de cerca de seis casos por millon de habitantes.



Real Academia Nacional de Farmacia. Nota de prensa.

Las enfermedades neurodegenerativas pueden llegar a ser
revertidas con la utilizacion de modelos transgénicos

El Dr. José Javier Lucas, del Centro de Biologia Molecular Severo Ochoa de Madrid,
desgrand en la Conferencia celebrada por la RANF los puntos clave y los avances en la
enfermedad de Huntington

Madrid, 21 de octubre de 2010

La Real Academia Nacional de Farmacia, institucion
con mas de cinco siglos de historia en su haber,
albergd el pasado 14 de octubre la conferencia
titulada “Patogénesis y reversibilidad de Ia
enfermedad de Huntington: estudios en
ratones transgénicos”. Huntington es una
enfermedad cronica, un trastorno  genético
hereditario, que se caracteriza por la pérdida
simétrica de neuronas en la que se encuentra ’
afectado el nicleo estriado y que al estar implicado /)(

en el control de movimiento con deficiencias

motoras. La enfermedad de Huntington, también \

conocida como "Baile de San Vito", estaba mal vista en la Edad Media ya que algunas de
las Brujas de Salem tenian este mal.

La ponencia estuvo a cargo del Dr. José Javier Lucas, del Centro de Biolggl'a Molecular
Severo Ochoa de Madrid y experto en enfermedades neurodegenerativas. El y su equipo
son pioneros en la utilizacion de modelos transgénicos condicionales para el estudio de las
enfermedades neurodegenerativas. “Esta estrategia permite activar o inactivar la
expresion del transgén patogénico en diferentes estadios de la vida animal. Asi, una vez
que se inician los sintomas, es posible investigar qué aspectos de la enfermedad pueden
ser revertidos”. Esto no hubiese sido posible de no haberse generado el primer modelo
inducible de esta enfermedad, denominada HD94, que es un ratdn transgénico en el que
se observd una reversibilidad de ésta a los cuatro meses”.

En su presentacion el Dr. José Javier Lucas y su equipo cuentan ademas con una amplia
experiencia en el estudio de la posible inhibicion del sistema ubiquitina-proteosoma que es
conocido como UPS ya que el gen huntingtina mutado tiene la capacidad de inhibir el UPS
solo de forma transitoria debido al papel protector que juega el secuestro de la inclusiones
monomeéricas 0 mocroagregadas de huntingtina mutada. Tanto la ubiquitina como la
proteosoma son proteinas que se encargan de la destruccién de las células que no son
necesarias o estan dafiadas en el organismo.

La casualidad ha hecho que esta conferencia coincidiera con el Primer Encuentro Nacional
de la enfermedad de Huntington celebrado del 14 al 17 de octubre en Burgos.



LA ASOCIACION
DIA A DIA

Gracias al esfuerzo de todos los socios, cada uno aportando su granito de arena y a las
subvenciones concedidas, la Asociacion de Huntington este afo ha podido contar con la
participacion de los fisioterapeutas Caling Cheung y Francisco Segador y con la trabajadora social
Mar Quesada.

La asociacién se enorgullece de comunicarles que hasta el momento, nos han concedido una
subvencidn de 1.000€ de la Diputacién Provincial de Alicante, 2.000€ de la Conselleria de Sanidad
y 1.056,16 € de la subvencion de Orona, todo destinado al pago y mantenimiento de la Asociacion.

También comunicarles que hasta noviembre vamos a contar con la colaboracion de la Terapeuta
Ocupacional Loreto Jiménez Cruz, gracias a la subvencidon Emorga del SERVEF, la cual a

continuacién nos relata su experiencia con la asociacion.

La Enfermedad de Huntington, a consecuencia de
su sintomatologia produce un deterioro fisico y
cognitivo en el paciente y en su calidad de vida.
Por ello, a través del tratamiento de Terapia
Ocupacional se pretende rehabilitar o mantener
las mdximas capacidades del individuo.

‘La Terapia Ocupacional es una disciplina socio-
sanitaria que evalia la capacidad de la persona
para desempefiar las Actividades de Jla Vida
Diaria e interviene cuando dicha capacidad estd
en riesgo o dafiada por cualquier causa.”

Los objetivos marcados para los pacientes con
enfermedad de Huntington son mejorar su
calidad de vida y mantener o mejorar las
destrezas y habilidades que aun conservan,
empleando para ello la actividad con propdsito y
el entorno.

Para realizar un tratamiento de Terapia
Ocupacional individualizado con los miembros de
la Asociacion de Huntington, se ha realizado una
valoracion inicial, mediante diferentes escalas
estandarizadas (fna’/'ce de Barthel Escala de
Lawton y Brody y el Test Mini-mental), que nos
han  permitido  conocer cudles eran sus
necesidades.

Las actividades y ejercicios realizados durante
las sesiones de Terapia Ocupacional ha ido
dirigidas a:

- Promover la autonomia en las Actividades
de la Vida Diaria (higiene, alimentacion y
vestido).

- Mejorar la coordinacion motora y la
motricidad fina.

- Estimular las diferentes dreas cognitivas:
memoria, atencion, concentracion,
cdleulo y lenguaje.

- Ensenar el manejo de la silla de ruedas.

Para poder valorar si los objetivos marcados han
sido logrados, se realiza un seguimiento y una
evaluacion final.

Para terminar, me gqustaria resaltar tanto e/
esfuerzo que realizan los pacientes por mejorar
dia a dia, como sus familiares que realizan una
gran labor adaptdndose a sus necesidades,
buscando soluciones a los problemas que les han
ido surgiendo, sin perder el dnimo y motivando a
su familiar cada dia. También quiero reconocer a
la Asociacion su gran implicacion y dedicacion
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Como todos los afios la Asociacion pone a disposicion de todos los socios, familiares y amigos
decimos de la loteria de navidad al precio de 23€.

N .
«NAVIDAD»
Adoracian de los pastares
Juan Bautista. Escuela fl
Farroguia del Stmo. Salva

LOTERIA NACIONAL

'22 de diciembre-de 2010

Décima parte del billete
pard €l sorteo 'del dia

EL D|RECTDR GENERAL

M RCM-FNMT

B 5102003001>0190376902 1

Los ingresos que se obtengan se destinaran a la continuidad de los fisioterapeutas Francisco
Segador y Caling Cheung, para que puedan realizar su trabajo de forma regular, cuantas veces lo
requiera el enfermo.

Si deseas adquirir algin décimo o colaborar con la Asociacién en su venta, ponte en contacto con
nosotros en las direcciones y teléfonos que figuran en la Ultima pagina del boletin.

&

Muchas gracias por vuestra colaboracién, y mucha suerte..

" /JZ;

Vavdda
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-
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; o
Was grande niP<€o

P calda nunca, 4
S [evalita -

da caiqg

-
1‘ -
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A
ASOCIACION VALENCIANA

ENFERMEDAD HUNTINGTON

C/ Gas Lebon, 5 bajo Hotel de Asociaciones

46023 VALENCIA C/ Rafael Asin, 12
03010 ALICANTE

Tfno. 963 309 024 Tfno. 965 259 460

Fax. 965 259 587

Horario: Jueves de 6 a 8 de la tarde.

e-mail: avaeh@avaeh.org

Web: http:// avaeh.org

Este boletin se ha elaborado con la colaboracion de :

a]_ accion -;Tsncial

ENERALITAT VALENCIANA &V vﬁ‘s‘éé‘w @G[N[ RA”W VA[ENCIANA

CONSELLERTA DE SANITAT COMSELLERIA BE BEMESTAR §0C1AL

erver  (7) ORONA

Y en nombre de la Asociacion agradecerles su participacion en la asociacion,
ya que gracias a Vds. Nuestro socios disponen de una mejor calidad de vida.

Inscrita en el Registro de Asociaciones de la Generalitat Valenciana al niimero 11386 de la Seccién Primera.
Inscrita en el Registro de Titulares de Accion Social y de Registro y Autorizacion de Funcionamiento de los
Servicios y Centros de Accion Social, en la Comunidad Valenciana, al niim. 2071, de la seccion A.
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