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摘要 

關鍵詞：急性無力肢體麻痺症、野生株小兒麻痺病毒、疫苗衍生株小兒麻痺病毒、

小兒麻痺病毒 

臺灣地區自民國 55 年實施小兒麻痺疫苗預防接種計畫後，病例顯著下降。民國 71

年曾爆發全島大流行，報告通報病例以第 I 型最多。依小兒麻痺病毒實驗室檢驗報

告資料顯示，民國 73 年以後即無分離出野生株之小兒麻痺病毒。在 WHO 正式宣布

小兒麻痺在世界消失之前，「小兒麻痺病毒檢驗和鑑定的實驗室系統建立」仍將持

續運作，以嚴密監控由於交通頻繁由境外所帶入的可疑病毒。小兒麻痺病毒實驗室

歷年來持續以「急性無力肢體麻痺」（Acute Flaccid Paralysis, AFP）做為小兒麻

痺之疫情監視指標。 

病例定義即凡 15 歲以下兒童無其他原因引起急性肢體無力麻痺（Acute flaccid 

paralysis），均應通報當地衛生局所採集適當糞便檢體，逕送實驗室進行病毒檢驗。

臺灣於 2000 年宣佈為小兒麻痺根除地區，小兒麻痺症已多年未在臺灣出現。也由於

口服沙賓疫苗在全球普及以後，真正病例減少了，而因口服疫苗變異造成的小兒麻

痺反而突顯出來，使得疫苗衍生株小兒麻痺病毒及野生株與疫苗株之鑑別成為當務

之急，因此實驗室若發現該病毒，則必須進一步証明是否為野生株、疫苗衍生株。

在 WHO 正式宣布小兒麻痺在世界消失之前，「小兒麻痺病毒檢驗和鑑定的實驗室系

統建立」仍將持續運作，以「急性無力肢體麻痺症侯群」監視系統作為小兒麻痺疫

情指標，以嚴密監控因交通頻繁由境外所帶入的可疑病毒。 
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依據世界衛生組織指南，AFP 報告病例在報告後 48 小時內展開病例調查，在發病後

十四天內採檢二次糞便檢體， 28 天內完成檢驗報告。檢體經糞便標準程序處理，

以 RD、Hep-2、L20B 三種細胞株培養，分離病毒，產生細胞病變(CPE)檢體以免疫螢

光法、抗體中和法及反轉錄驟合酵素反應，基因序列比對確定病毒型別。 

AFP 個案分離之小兒麻痺株病毒作作核酸變異區 VP1 片段定序，與疫苗株小兒麻痺

病毒(OPV)比較，以區分為類似疫苗株、疫苗衍生株或野生株。若疫苗衍生株或野生

株，擴大採檢研判病毒株是否流傳到社區，遏止疫情聚集擴大發生。 
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Abstract 

Keywords: AFP, vaccine-derived poliovirus, wild strain poliovirus 

Genetic mutations occur in all circulating polioviruses. Mutations in the VP1 region 

provide the basis for differentiating wild poliovirus isolates into genotypes and lineages. 

Mutations further characterize isolates of OPV origin. A difference in the range of 0-1% 

from the parent OPV strain by sequence homology of the full VP1 region is consistent 

with normal virus shedding or limited person-to-person spread. A difference in the range 

of 1-15% is characteristic of isolates from OPV-derived poliovirus (VDPV) outbreaks, 

consistent with extensive transmission and the capacity to cause paralytic disease.  

According to the WHO guideline, once an AFP case is reported, the case 

investigation should be proceeded with in less than 48 hours, and the case’s fecal samples 

be collected twice during the first fourteen days after the onset of the disease.  Also, five 

contacts of the case should be selected and their fecal specimens collected and examined. 

In 28 days the test report of the case should be completed.  The two fecal samples 

collected from each one of the case and his or her five contacts should be 24 to 72 hours 

apart.  After arriving at the laboratory, the fecal sample is first processed following a 

standard procedure of pretreatment.  Then the possible virus in the sample is cultured 

using each of three different cell lines, i.e. RD, Hep-2, and L20B as the medium.  The 

viruses propagated from those specimens and capable of causing CPE in cells are further 

analyzed with IFA, antibody neutralization, and RT-PCR.  Finally, the virus is typed 

through gene sequencing and comparing the resulting sequences with those of some 

references. 

  What is chosen to be sequenced in this laboratory is the VP1 section in the nucleic 

acid variation zone of the poliovirus isolated from the AFP case, and the results are 

compared with that of OPV to find out whether it is a vaccine-like strain, a 
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vaccine-derived strain, or a wild strain.  If it happens to be a vaccine-derived strain or 

wild strain, we ought to check the OPV completion record for the neighborhood of the 

case, expand the specimen collection and testing program in that neighborhood to 

determine if the virus has already invaded there, and necessary measures to be taken to 

stop the outbreak from running out of control. 
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壹、前言 

WHO 自 1988 年推動全球根除小兒麻痺計畫，採取分區逐步完成之策略：在 1994 年

宣佈美洲地區根除小兒麻痺症，2000 年又宣佈西太平洋地區也根除，隨後 2002 年

歐洲也被宣佈為根除地區。臺灣雖非 WHO 之會員，但在政府與民間之共同努力下，

同步完成 WHO 所規定根除小兒麻痺症之標準，我們在 2000 年 10 月 29 日於 WHO 官員

與國內學者的見証下，宣佈小兒麻痺症之根除。目前西亞及非洲仍屬於小兒麻痺症

流行地區，在全球尚未完全根除前，境外移入的可能性仍然存在。而小兒麻痺症感

染初期症狀不明顯，甚至不發病的傳染也占有極高比率，為確保得來不易的成果，

持續監視依然重要；目前全球仍有 6 個國家（阿富汗、埃及、印度、尼日、奈及利

亞以及巴基斯坦）尚有小兒麻痺病毒野生株流行，並在過去數年間，將病毒傳至其

他國家，進而造成疫情，並將 WHO 預計於 2005 年根除的目標時程延後數年。臺灣在

全球尚未根除前，境外移入風險仍在，因此藉由嚴密的 AFP（急性肢體無力麻痺）

監視系統，監視小兒麻痺疫情。 

由於絕大部分幼兒超過 95％以上感染到小兒麻痺病毒之後，產生的人為不明顯

（inapparent）或無症狀（asymptomatic）的感染，小部分約 4～8％的人產生輕微

症狀（如發燒、頭痛、倦怠、噁心）、嘔吐等，1～2％的人發生或無菌性腦膜炎（aseptic 

meningitis），，但無任何麻痺症狀。，這些被感染者約在一 1週後皆可完全恢復健

康，只有大約 0.3～小於 1％感染到小兒麻痺病毒的人會出現肌肉無力麻痺（flaccid 

paralysis）症狀。口服活的減毒小兒麻痺毒疫苗（OPV）或注射用不活化病毒疫苗
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（IPV）皆廣為使用，有些國家只用 IPV，有些只用 OPV，有些則兩二者皆用，而世

界衛生組織建議 OPV 應例行性使用。活的減毒小兒麻痺病毒疫苗服用後身體產生自

然感染，從而刺激產生循環抗體（Circulation antibodies）及腸道免疫，同時又

可由糞便排出而感染未接種疫苗者，使其自然感染而產生免疫。 

為完成根除小兒麻痺症的使命，世界衛生組織現階段目標為全球根除小兒麻痺症確

認期(二○○六年至二○○八年)。 

目前監視的主要策略為 

1.維持無野生株小兒麻痺病毒所引起的小兒麻痺病例。 

2.維持無疫苗衍生株小兒麻痺病毒所引起的小兒麻痺病例。 

3.每年 15 歲以下 AFP 病例報告應大於十萬分之一。 

4.提昇實驗室小兒麻痺病毒檢驗品質，持續參加實驗室能力測試。 
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貳、材料與方法 

一、病例定義及檢體收集單位 

無其他原因引起急性肢體無力麻痺（flaccid paralysis）症之 15 歲以下兒童。 

由於小兒麻痺病毒是腸病毒科具有 1，2，3 三種抗原型別，都能引起小兒麻痺症，

而其中以第 1 型最常引起麻痺病症。除了小兒麻痺病毒可引起麻痺症狀，其他腸病

毒例如柯沙奇病毒的腸病毒 71 型等也可引起類似小兒麻痺症的症狀。另外如橫貫性

脊髓炎（transverse myelitis）、Guillain-Barré 氏症候群之臨床症狀也類似小兒麻痺症

狀。所以目前所謂的「急性無力肢體麻痺症監測系統」，即所有急性肢體麻痺的個

案經醫師通報後，立即採取糞便檢體檢驗，作病毒鑑別，釐清非小兒麻痺病毒引起

肢體無力麻痺（flaccid paralysis）症。 

二、收集時間：民國 96 年 1 月至 96 年 10 月 

三、檢體採取及運送 

1. 15 歲以下之急性無力肢體麻痺患者(AFP)，於發病 14 天內，收集二次糞便

檢體，二次糞便檢體採取間隔 24-48 小時。放入氣密式塑膠廣口瓶，連同 3M101

溫度監測卡，裝入小塑膠袋，之後放進已備冰保或冰袋之檢體運送保溫箱，

於 0-8℃送驗。於 72 小時內送達本局檢體收集室，收到之檢體保存於-70℃

冰櫃，以供病毒分離及鑑定。 

2.本局腸病毒合約實驗室分離之小兒麻痺病毒株，作 VP1 核酸易變異區序列比

對與小兒麻痺疫苗株之差異。 
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四、檢體處理： 

取適量糞便檢體稱重後，加入玻璃珠及 1×PBS 溶液作成 10% 懸浮液，移到垂直

振盪器上振盪 30 分鐘後，3000g 離心 15 分鐘，取上清液加入 1/10 量冰冷氯仿，

充分混合振盪再次離心，吸取上清液平均裝於 2 小瓶於-70℃冰櫃中保存。 

五、病毒分離 

前處理之檢體 0.2ml 接種於 RD，HEp-2C， L20B 三種細胞株之培養管中，輕輕

搖勻，置 37℃，5% CO2培養箱，每天在顯微鏡下觀察並紀錄結果，若出現細胞

病變(CPE)，培養管置-80℃冷凍後於 37℃解凍，重覆二次，在 2,000 xg 離心

15 分鐘後收取上清液做小兒麻痺病毒分型鑑定及分子生物學分型。接種細胞觀

察至第 7天無病變，則於冷凍、解凍處理二次收集細胞及培養液 4℃，2,100 ×

g 離心 15 分鐘。取上清液再接種一次，觀察至第 7 天仍無細胞病變則判定為病

毒分離陰性。 

七、病毒鑑定（實驗室診斷） 

1.病毒分離 

主要著重於小兒麻痺病毒，特別是作為疫苗毒株與野生強毒株的區分鑑定。 

2.血清學鑑定 

分離之病毒，以細胞培養液稀釋成 100TCID50，加等量 20 單位小兒麻痺抗血清

於 36℃中和 2 小時後，加細胞懸浮液後置於 37℃ 5% CO2培養箱培養，每天觀

察細胞病變(CPE)至第七天判定型別。 
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3.免疫螢光鑑定 

細胞培養管中細胞病變(CPE)呈現陽性約 3 價，刮下細胞，在 4℃下以 2,100 ×

g 離心 15 分鐘，收集上清液(進行分子生物實驗)，沈澱之病變細胞以 1ml1×PBS

懸浮之，取出點入 21 孔玻片每孔 5μl，待細胞風乾後，置入含有-20℃丙酮之

玻片槽，固定 10 分鐘。風乾後以 Chemicon International,Inc.腸病毒免疫螢

光試劑(IFA)鑑定。 

4.分子生物學方法取得小兒麻痺病毒基因序列 

分離出之病毒如果確定是小兒麻痺疫苗病毒株，但同時含有兩種或三種不同型

的小兒麻痺疫苗株先以中和反應試驗鑑定，再進行 RT-PCR 檢測。 

分離到的小兒麻痺疫苗毒株檢體作核酸變異區 VP1 片段定序。 

完整 VP1(nucleotides 2480 to 3385)  

Q8: AAG AGG TCT CTR(A) TTC CAC AT (3508-3527),  

Y7: GGT TTT GTG TCA GCG TGT AAT GA (2399-2421)  

VP1-S1：5’-TsCCANGTGTAGTCATCCCA-3’ 

以 RT-PCR 方法定出 VP1 序列。 

（1）取 140ul 分離到的小兒麻痺疫苗病毒株檢體將病毒 RNA 用 Qiamp viral RNA 

Kit (Qiagen)抽取出來。 

（2） RT-PCR 反應引子設計及反應分析：「Invitrogen」SuperScript one step RT-PCR 

Kit 含有： 

1step RT PCR Buffer 25µl、ssⅢ/Taq mix 2µl、Rnase out 0.1µl、 



Sample(RNA) 5µl、Primer Q8(10µM)1µl、Y7(10µM)1µl，反應總體積為 50μL 

於 55℃ 20 分鐘作反轉錄作用，之後 94℃作用 3 分鐘，直接進行 PCR 40 循環：

94℃ 10 秒，50℃ 10 秒，68℃ 30 秒，隨後 68℃ 加長作用 7 分鐘。 

（3）RT-PCR 的產物以 1.5% agarose gels 分析。再以 Q8＆Y7 及 VP1-S1：

5’-TsCCANGTGTAGTCATCCCA-3’作 VDPP 序列從所得到的各片段的 DNA，以

自動定序儀(model 3730,Applied Biosystem)雙向定序所有基因。 

所得之基因序列以 DNASTAR 套裝軟體進行排列比序，以 Sequencher 等有關 

maximum likehood 軟體架構分析小兒麻痺疫苗病毒株基因樹圖譜。 

(4) 核酸序列分析偵測小兒麻痺病毒 recombination： 

用專一的核酸引子對偵測小兒麻痺 2C 與 3D 區域是否有 recombination 
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參、結果 

AFP（急性肢體無力麻痺）監視系統實施策略：15歲以下每十萬人口每年AFP報告率

不低於1，AFP報告病例，在麻痺發生後14天內，採檢兩次適當之糞便檢體。並於收

取檢體後28天內完成病毒檢驗報告。因小兒麻痺病毒可引起麻痺症狀，而其他腸病

毒（enterovirus） 如 Echovirus及柯沙奇病毒（Coxsackie virus）也可引起類似小兒麻

痺的症狀。 

2007年15歲以下人口約430萬，而今年截至10月底已通報AFP43人。 

AFP（急性肢體無力麻痺）監視系統完成鑑別136件檢體(其中含糞便檢體97件、腦脊

髓液12件、肛門拭子2件、及血清檢體25件)和腸病毒合約實驗室小兒麻痺毒株19件。 

檢驗結果 

AFP（急性肢體無力麻痺）監視系統 

糞便檢體 97 件結果：腺病毒 5 件、NPEV5 件(EV71 2 件、ECHO6 2 件、CoxA4 1

件)。87 件：小兒麻痺病毒＆腸病毒陰性。 

血清檢體經中和抗體檢測結果：對抗小兒麻痺病毒 3 型抗體≧8×。 

腸病毒合約實驗室小兒麻痺毒株 19 件經核酸比對為小兒麻痺疫苗株。 

 

 

 

 

 



Table 1 
Laboratory investigation of AFP cases with stool specimens, January -October 2007 
 

Laboratory result★ 
Stool 

Specimens 

(AFP case) 
P1 P2 P3 

Polio 

Mix 

Polio/ 

NPEV NPEV Others

％ 

Positive 

for NPEV 

Results 

Reported 

w/n 28 

Days,％ 

43 0 0 0 0 0 3 4 6.9％ 97.93％

★
 P1：poliovirus type 1; P2: poliovirus type 2; P3: poliovirus type 3; NPEV：Non-polio enterovirus; 

Others : adenovirus 

Table 2 

Intertype differentiation of polio isolates from Enterovirus Surveillance System 

cases, January -October 2007 

 

ITD Results 
Polio Isolates 

P1S＊ P1W◆ P2S P2W P3S P3W PSMix▼ PSWMix

19 7 0 6 0 3 0 3 0 

S
＊
：Sabin strain like 

W
◆
：Polio Wild strain 

▼
：PV1+ PV2(1)＆PV1+PV3(1)＆PV2+PV3(1) 
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Table3 

Sequencing results of polio isolates from Enterovirus Surveillance System cases 

January -October 2007 

VP1 sequence 
ID Serotyping 

Final 

identification Nucleotide difference Difference in VP1 

P07-001 PV2 PV2 Sabin-LKE 1 1/903 (0.11％) 

P07-002 PV1 PV1 Sabin-LKE 2 2/906(0.22％) 

P07-003 PV1 PV1 Sabin-LKE 3 3/906(0.33％) 

P07-004 PV1 PV1 Sabin-LKE 0 0 

P07-005 PV1 PV1 Sabin-LKE 0 0 

P07-006 PV2 PV2 Sabin-LKE 3 3/906(0.33％) 

P07-007 PV2 PV2 Sabin-LKE 0 0 

P07-008 PV3 PV3 Sabin-LKE 1 1/900(0.11％) 

P07-009 PV1+ PV3 PV1+ PV3 Sabin-LKE 0/1 0,1/900 0 (0.11％) 

P07-010 PV1 PV1 Sabin-LKE 0 0 

P07-011 PV3 PV3 Sabin-LKE 1 1/900(0.11％) 

P07-012 PV2 PV2 Sabin-LKE 0 0 

P07-013 PV2 PV2 Sabin-LKE 1 1/903(0.11％) 

P07-014 PV1 PV1 Sabin-LKE 0 0 

P07-015 PV2+ PV3 PV2+ PV3 Sabin-LKE 1/1 1/903,1/900(0.11％) 

P07-016 PV1 PV1 Sabin-LKE 0 0 

P07-017 PV3 PV3 Sabin-LKE 1 1/900(0.11％) 

P07-018 PV2 PV2 Sabin-LKE 0 0 

P07-019 PV1+ PV2 PV1+ PV2 Sabin-LKE 1/0 1/906,0(0.11％),0 
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National Laboratory Accreditation Results, 1998- Nov 2007 

Year 
Score of 
onsite 
review 

Number of 
Specimens 
processed 

Proficiency test 
score      
(%) 

NPEV* 
isolation 

rate    
(%) 

Correct polio 
typing result  

(%) 

Results 
reported on 

time    
(%) 

Fully 
accredite

d 
(yes/no)

2007 ND### ND ND ND ND ND ND 

2006 ND # 5 100 20 100 100 Yes 

2005 ND # 5 100 20 100 100 Yes 
2004 ND # 5 100 20 100 100 Yes 
2003 97 5 100 20 100 100 Yes 
2002 95 5 100 20 100 100 Yes 
2001 ND # 5 100 20 100 100 Yes 
2000 ND # 5 100 20 100 100 Yes 
1999 ND ## ND ND ND ND ND ND 
1998 ND # 5 86.7 6.7 100 100 Yes 

*   NPEV= nonpolio enterovirus 
#   1st,,2nd,3th, 4th,5th and 6th panel sent in 1998,2000,2001,2002,2003 ,2004 and 2005 respectively  
##   No testing was done in 1999 
### Not yet testing in 2007 



 17

肆、討論 

小兒麻痺的病例因疫苗的推廣而降低，但極少數的病例，口服沙賓疫苗以後，在接

種及接觸人員發生麻痺現象。目前台灣小兒麻痺疫苗採行減毒口服疫苗(Oral 

Poliovirus Vaccine ,OPV)，OPV會產生疫苗相關的小兒麻痺症的風險性(VAPP ，

vaccine-asociated paralytic poliomyelitis)，尤其是對於B-cell 免疫不全的兒

童，免疫正常者服用OPV 通常3-4 週內排出病毒，當群體免疫力高時可防止病毒散

播。由疫苗接受者分離之小兒麻痺病毒與Sabin OPV strain VP1區域核苷酸序列相

似大於99% 稱為類似疫苗株，小於或等於99% 稱為疫苗衍生的小兒麻痺病毒

(Vaccine-derived Poliovirus,VDPV)，以1% 為分界線意味疫苗株已複製至少一

年。如果在全球根除小兒麻痺病毒後停止施打疫苗，則很有可能由免疫不全產生的

疫苗衍生株(iVDPV)造成類似流傳性的疫苗衍生株(cVDPV)所引起之感染。在全球尚

未根除小兒麻痺症前，為保全臺灣地區根除成果，仍須持續致力於相關監視工作。

目前臺灣參考WHO的建議，自1994年起建立急性無力肢體麻痺(AFP)監視系統，並以

世界衛生組織所訂標準─15歲以下人口AFP發生率須大於10萬分之一做為系統敏感

度之評估指標，在麻痺14天內採檢兩次適當糞便檢體，應達80%以上，我國在此二項

已達目標。 

但由於全球科技與經濟交相依賴及交通的便捷，縮短了區域間之距離；又在國際交

流日益頻繁下，國內外不同地區民眾接觸的機會亦大為增加，提供了疫病全球性快

速蔓延的管道。加上民間與大陸地區的交往相當活絡，相對的，也為疫病的引入開
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闢了一條捷徑。為期發揮早期偵測疫病的預警功能，即時採取緊急防治措施，避免

疫病爆發流行，設置並確實執行嚴密之疫情監視系統，是首要的措施。  
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伍、結論與建議 

小兒麻痺症已多年未在臺灣出現，更需清楚AFP通報之重要性所致。鑑於全球尚未完

全根除小兒麻痺症，境外移入風險仍舊存在，為避免漏失可能病例，危及國內防疫

安全，強化急性無力肢體麻痺症AFP監視系統，以有效阻絕小兒麻痺病毒，並防範爆

發流行的危害。 

據“根除小兒麻痺症諮詢委員會”（Advisory Committee on Polio Eradication）

報告，近年來，由於預防疫苗的普及和對小兒麻痺病毒的快速檢測，大部分曾遭此

病之苦的國家現已消滅了小兒麻痺症。但 2006 年世界衛生組織（WHO）認為，全

世界能否徹底消滅小兒麻痺症，成敗取決於四個國家：阿富汗、印度、尼日利亞和

巴基斯坦。 

美國疾病控制中心（CDC）正憂心全球小兒麻痺病症根除計畫，卻於 2007 年 7 月

宣稱，已有五年沒有小兒麻痺病例的緬甸等地(Table4)，再次出現該病症，因此呼籲

赴非洲、南亞、東南亞與中東旅遊者，最好事先注射免疫疫苗。並在安哥拉(Angola)、

緬甸(Myanmar)、查德(Chad)、剛果民主共和國(DRC)、尼日(Niger)、索馬利亞

(Somalia)，都發現了境外移入的小兒麻痺病例。據表示，其中剛果民主共和國和緬

甸在過去五年，都不曾出現過小兒麻痺症的病例。根據「全球消滅小兒麻痺症行動」

的資料指出，當前全球只有尼日、印度、巴基斯坦、阿富汗為低度的小兒麻痺本地

型的流行性國家。美國疾病控制中心（CDC）更表示，在全世界仍未根除小兒麻痺

病毒之際，該病症仍有可能再度爆發流行。因此建議，凡是前往非洲、南亞、東南
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亞與中東的旅客，最好事先能夠注射小兒麻痺疫苗（IPV）或服用口服型小兒麻痺疫

苗（OPV）。 

鑑於境外移入的危機依然存在。即目前在部份非洲及南亞國家仍可見到小兒麻痺病

毒肆虐的蹤跡，以國際間交通頻繁的今日我國應認知 AFP 通報之重要性。另外小兒

麻痺疫苗衍生株的問題，現在用以接種的沙賓口服疫苗（OPV）其實是一種活病毒

的減毒疫苗，在小朋友口服後疫苗株病毒會在腸道中繁殖，並隨糞便排出。服用疫

苗的小朋友若具有正常的免疫系統，經過一段時間後體內便會自動產生抗體，並將

病毒消滅，而此時糞便中也不再帶有病毒。因為疫苗株病毒會隨糞便排出，常會再

感染其他沒有抗體的小朋友，而使他們也獲得類似接種疫苗所得到的免疫力，所以

沙賓口服疫苗對於預防小兒麻痺症要比注射死病毒疫苗的效果好得多。但免疫不全

的個體亦可能因為自身無法產生免疫力將病毒清除，而導致疫苗株病毒一再於體內

複製反覆感染，經過數年後已繁衍數十代的病毒株極可能因突變而產生毒性，進而

引發相同的病症；所以已知免疫不全者一定不能接種沙賓口服疫苗，而應該改為接

種沙克注射型疫苗，因為它的成份為殺死的病毒，不會有反覆感染的問題。  
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Table 4 

Country 
Year-to-date

2007 

Year-to-date

2006 

Total in 

2006 

Date of onset of 

most recent case 

India 357 490  676  10 October 2007 

Nigeria 225 938  1122  24 September 2007 

Pakistan 17 28  40  30 September 2007 

Afghanistan 12 29  31  17 September 2007 

DRC 36 8  13  26 September 2007 

Niger 8 11  11  14 September 2007 

Sudan 1 0  0  10 September 2007 

Chad 11 0  1  6 September 2007 

Angola 9 1  2  8 July 2007 

Myanmar 11 0  0  28 May 2007 

Somalia 8 32  35  25 March 2007 

Nepal 0 2  5  22 December 2006 

Cameroon 0 1  2  6 December 2006 

Bangladesh 0 15  18  22 November 2006 

Kenya 0 1  2  13 November 2006 

Ethiopia 0 15  17  7 November 2006 

Namibia 0 19  19  26 June 2006 

Indonesia 0 2  2  20 February 2006 

Yemen 0 1  1  2 February 2006 
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