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UNESCO : United Nations Educational, Scientific and Cultural Organization (organisation 

des nations unies pour l'éducation, la science et la culture) 

ZSL : Zoological Society of London (société zoologique de Londres) 
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Introduction  

 

Les okapis (Okapia johnstoni) font partie de la famille des giraffidés, avec comme seul 

autre représentant la girafe. Contrairement à leur cousine vivant dans la savane africaine, les 

okapis vivent à l’état sauvage seulement dans une petite partie du monde. On les retrouve en 

Afrique, dans les forêts humides de la République Démocratique du Congo (RDC). Il s’agit du 

dernier grand mammifère africain découvert en 1901 par Harry Johnston. 

Depuis leur découverte, la population des okapis ne cesse de décroître. En effet, ils font 

face, à l’état sauvage, à de nombreuses menaces humaines, telles que la déforestation, 

l’exploitation minière et la chasse. Depuis 2015, ils sont désormais classés comme espèce “En 

danger” sur la Liste Rouge de l’Union Internationale pour la Conservation de la Nature (The 

IUCN Red List of Threatened Species 2023). Les parcs zoologiques ainsi que le “Projet de 

conservation de l’okapi” jouent un rôle pour la protection de l’espèce et de son habitat. 

Les okapis font ainsi partie de programmes de conservation. Dans les parcs zoologiques 

européens, ils comprennent un programme de conservation des espèces ou EEPs, coordonnés 

par l’Association Européenne des Zoos et Aquariums (EAZA). Sur le plan fonctionnel, ils sont 

exécutés et gérés par un groupe d’experts (EAZA Taxon Advisory Group, TAG). De même, 

dans les parcs zoologiques américains, les plans pour la survie des espèces (SSP) sont érigés et 

coordonnés par l’American Association of Zoo Veterinarian (AAZV).  

Ces différents programmes permettent de maintenir une population saine et durable 

d’okapis en captivité et une meilleure gestion de la reproduction.  La population totale mondiale 

d’okapis dans les parcs zoologiques en 2023 a été estimée à 186 individus comprenant 99 mâles 

et 87 femelles. Ils sont répartis dans 32 parcs zoologiques américains, 26 européens, 2 japonais 

et un aux Émirats arabes unis (Communication directe avec Mr. Sander Hoffman). Cependant, 

la mortalité en captivité reste importante, la reproduction toujours difficile à maîtriser et la 

population sauvage continue de décroître. Agir à différentes échelles pour la conservation de 

cette espèce est primordial. La compréhension des principales causes de mortalité des okapis 

en captivité semblent donc capitale, pour améliorer les mesures de prise en charge diagnostique, 

prophylactique et thérapeutique des okapis, concourant au maintien critique de cette population. 

Une étude par questionnaire a été réalisée en 2011 permettant une première approche de la 

question, mais elle n’a obtenu que peu de réponses.  
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L’étude a pour but de récolter et d’analyser l’ensemble des rapports d’autopsie sur la 

population des okapis en captivité présents au sein des parcs zoologiques mondiaux et plus 

précisément européens, américains et japonais jusqu’à décembre 2021. Les données 

nécropsiques permettant ce travail de thèse ont été récoltées et transmis par le Dr Janis Raines, 

membre de l’AAZV et le Dr Francis Vercammen, “Veterinary Advisor” pour le taxon des 

okapis en Europe. L’exploitation des données nécropsiques a été effectuée sous la supervision 

du Dr Nicolas Gaide, enseignant-chercheur à l’ENVT et directeur de cette thèse. 

Ce travail vise à déterminer quelles sont les principales causes de mortalité chez les 

okapis captifs depuis leur introduction en parc zoologique. Cette analyse permettra également 

d’identifier s’il existe une corrélation entre certaines affections et des facteurs tels que l’âge, le 

sexe, la saison.  

Dans une première partie, nous décrirons les données bibliographiques concernant 

l’espèce ainsi que les principales pathologies des okapis en captivité. Nous évoquerons 

également, le contexte des différents plans de conservation de l’espèce mis en place à savoir 

l’EAZA, l’AAZV et l’OCP. La deuxième partie sera quant à elle dédiée à l’étude rétrospective 

des causes de mortalités des okapis en captivité. Il convient en outre de souligner que les causes 

de mortalité décrites dans ce travail ne seront pas transposables à celles des okapis sauvages. 

 

  



16 

 

Partie 1 : Données bibliographiques  

 

I. Présentation générale de l'espèce 
 

 

A) Histoire de découverte 

 

L’okapi est le dernier grand mammifère africain à avoir été découvert en 1901. Il était 

auparavant évoqué dans des récits d’aventures par Henry Morton Stanley. Il le décrivait grâce 

aux Pygmées comme un animal zébré à rayures noires et blanches. À l’époque, l’okapi est 

soupçonné d’avoir une corne et conduit à la spéculation qu’il s’agit d’une licorne mythique. Sir 

Harry Johnston, gouverneur d’Ouganda, part ainsi à sa recherche puis collecte et envoie des 

lambeaux de peau à la Société Zoologique de Londres (ZSL), en 1901. Une nouvelle espèce est 

alors répertoriée sous le nom de Cheval de Johnston (Equus johnstoni). Pourtant, six mois plus 

tard, la découverte d’une peau complète et de deux crânes qui montrent clairement que l'espèce 

est un parent de la girafe, et non un type de cheval ou de zèbre. L’'erreur est alors corrigée et 

l’espèce rebaptisée Okapia johnstoni, nom actuellement utilisé (Zimmermann, Kolter, 

Schnitzer 1997). 

En 1919, le premier okapi femelle prénommée Buta (Figure 1) est exporté de la République 

Démocratique du Congo (RDC) vers l’Europe au parc zoologique d’Anvers (Belgique), mais 

elle mourra 50 jours plus tard. Deux autres okapis seront exportés 9 ans plus tard. Le mâle ne 

survivra qu’un mois. La femelle, Tele (Figure 1), vécut 15 ans en captivité : record de longévité 

pendant de nombreuses années (Zimmermann, Kolter, Schnitzer 1997). 
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Figure 1 : Photographies de la femelle Buta (à gauche) et de la femelle Tele (à droite) 

(Gijzen, Smet 1971) 

Aux Etats-Unis, les premiers okapis sont arrivés plus tard, en 1937 à New-York (États-

Unis). Le plus vieil okapi détenu en captivité, un mâle né au parc zoologique de Dallas (États-

Unis), a vécu au parc zoologique de Brookfield (États-Unis), jusqu’en 1994 et est mort à 30 ans 

et 10 mois. Les autres animaux exportés à l'époque, mourraient généralement quelques jours ou 

semaines plus tard (Zimmermann, Kolter, Schnitzer 1997). 

La maintenance en captivité ainsi que la reproduction étaient un enjeu de taille. Il a fallu 

attendre 1954 pour obtenir la première naissance en captivité au zoo d’Anvers (Belgique), mais 

le petit a été attaqué par la mère et tué. Il a donc fallu attendre les années 1960 pour que la 

gestion de la reproduction en captivité progresse (Zimmermann, Kolter, Schnitzer 1997). 

L’ensemble des dates importantes est répertorié dans la figure 2.  

 

Figure 2 : Frise historique de l’introduction de l’okapi en captivité  
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B) Classification et taxonomie 

 

L’okapi est une espèce méconnue qui a rencontré plusieurs changements de taxonomie. 

Aujourd’hui, il est connu sous la dénomination Okapia johnstoni et fait partie de la famille des 

Giraffidés. Le tableau ci-dessous décrit les différents taxons de cette espèce :  

Tableau 1 : Classification de l’espèce Okapia Johnstoni (Kümpel et al. 2016) 

Classe Mammifère 

Ordre Artiodactyla 

Sous-Ordre Ruminantia 

Infra-ordre Pecora 

Famille Giraffidae 

Sous-famille Palaeotraginae 

Genre Okapia 

Espèce Johnstoni 

 

C) Localisation et distribution 

 

 L’ensemble des recherches et archives historiques suggèrent que les okapis vivent à 

l'état sauvage en Afrique centrale, essentiellement en RDC, dans la partie nord et centre-est du 

pays. Leur présence aurait également été observée dans la forêt Semliki en Ouganda (Afrique 

de l’est), mais sans confirmation. La figure 3 montre ainsi la localisation historique connue des 

okapis (Kümpel et al. 2016). 
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Figure 3 : Aire de répartition historique des okapis en République Démocratique du 

Congo (RDC) en 2010 (Kümpel et al. 2016) 

 

La distribution spécifique s'étend à travers les forêts humides de l'Ubangui, de l'Uele, 

de l'Aruwimi, et de l'Ituri, de Libangi, sur la rivière Ubangui à l'ouest jusqu'aux lacs Kivu et 

Edward, à l'est, au nord jusqu'à Faradje, (Figure 3 : zone 2) et au sud jusqu'au sud des districts 

de Sankuru et de Maniema (Figure 3 : zone 1). Ils sont généralement limités à des altitudes 

comprises entre 500 et 1 000 mètres, mais ils ont été signalés à des altitudes supérieures à 1 000 

mètres dans les forêts pluviales montagnardes de l'Est (Bodmer, Rabb 1992). La superficie 

totale de cette aire de répartition provisoire est de 244 405 km². 

Depuis les années 1990, un déclin de la population de 43 % a été identifié dans ces 

différentes régions qui s’explique notamment par la guerre civile, qui a eu lieu dans cette 

période, et le braconnage (Kümpel, Quinn, Grange 2015). En 2013, leur population serait 

estimée à 35 000 individus, mais ce nombre repose sur l'extrapolation d'un nombre limité 

d'études basées sur les excréments qui sont répartis de façon inégale. On pense que les effectifs 

actuels sont faibles et en déclin, mais il n'existe pas d'estimation fiable de la taille de la 

population actuelle (Kümpel et al. 2016). 
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D) Mode de vie 

 

La difficulté d’estimer un nombre précis repose en partie sur le caractère solitaire de l’okapi 

(sauf en période de reproduction) et son habitat isolé, limitant son observation (Catalan 2014). 

Ce sont des animaux diurnes vivant dans les forêts primaires et secondaires, hautes et denses, 

où leur longue langue leur permet d’attraper facilement les bourgeons. Ainsi, le territoire d’un 

okapi, couvre environ, en moyenne, entre 1.9 et 10,5 km², avec une préférence pour les forêts 

dominées par les arbres de l’espèce Gilbertiodendron dewevrei (Stuart, Stuart 2006). 

E) Paramètres physiologiques  

 

Les okapis connaissent une longévité de 15 à 20 ans, avec un record à 33 ans en 

captivité. Leurs paramètres physiologiques sont assez similaires à ceux des ruminants et sont 

répertoriés dans le tableau 2. A l’état normal, les okapis présentent une température corporelle 

de 38-39°C (plus élevée chez le jeune) ; une fréquence respiratoire de 15-20 mouvement par 

minute (mpm) ; une fréquence cardiaque de 50-60 battements par minute (bpm) pouvant 

s’élever à 170 bpm en course. Leurs pressions artérielles diastolique et systolique sont de 90 à 

120 millimètres de Mercure (mmHg) et de 140 à 180 mmHg respectivement (Catalan 2014). 

Tableau 2 : Paramètres physiologiques de l’okapi (Catalan 2014) 

Paramètre physiologique  Valeurs de référence 

Température corporelle 38-39 °C 

Fréquence respiratoire 15-20 mpm 

Fréquence cardiaque 50-60 bpm (170 bpm en course) 

Pression artérielle diastolique 90-120 mmHg 

Pression artérielle systolique 140-180 mmHg 

 

F) Anatomie fonctionnelle  

a) Morphologie générale  

 

Les okapis ont souvent été comparés à un mélange entre la girafe et le zèbre. Toutefois, 

ils possèdent une anatomie bien singulière. Les adultes atteignent une longueur de tête à corps 

de 200 à 210 cm et une hauteur d'épaule de 150 à 170 cm. La proportion des petits est néanmoins 

différente avec des longues pattes et un petit cou. À l’âge adulte, les okapis pèsent entre 200 et 
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300 kg, les femelles étant plus grandes et plus massives que les mâles. Ces derniers se 

distinguent également par la présence d’une paire d’ossicône (Figure 4) à poils courts qui sont 

dirigés vers l'arrière (Miller, Fowler 2015). Ils ne naissent pas avec : les ossicônes se 

développent entre 1 et 5 ans, puis ils fusionnent avec le crane pour atteindre 10-15 cm à l’âge 

de 7 ans (Wilson, Mittermeier, Altrichter 2011). Plus précisément, l’ossicône est constitué d’un 

tissu osseux central fusionné à l'os frontal, comme chez la girafe, entouré d’une capsule 

conjonctive fibreuse, supportant un hypoderme, un derme et un épiderme. Ils grandissent avec 

l'âge et lorsque le corps de l'animal atteint sa taille adulte, le tissu osseux fait saillie à travers le 

tégument à l’extrémité distale de l’ossicône (Nasoori 2020). 

Le pelage des okapis est d’une couleur brun chocolat, la femelle étant plus rousse rouge, 

avec un arrière-train et les membres pelviens rayés : c’est ce qui leur a valu cette image de 

cheval zébré, lors de leur découverte. Ses bandes blanches sont un repère visuel pour le petit 

pour la tétée, elles ont une connotation attractive. De même, la longueur des poils des bandes 

blanches des petits est plus importante que celle des noirs (Kingdon 1984). Les poils les plus 

longs peuvent atteindre 4 cm de la tête à la croupe. Ces rayures deviennent plus claires avec 

l’âge (Wilson, Mittermeier, Altrichter 2011). 

Enfin, les yeux et les oreilles sont larges. Ils possèdent ainsi une ouïe très fine et une 

forte proportion de bâtonnets dans la rétine permettant une adaptation à la vision en basse 

lumière puisqu’ils vivent dans les forêts reculées. La langue quant à elle, est assez longue et 

peut atteindre la base de l'oreille (Bodmer, Rabb 1992). 

 

Figure 4 : Morphologie de l’okapi (Kingdon 1984) 
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b) Squelette  

 

Le squelette de l’okapi possède les caractéristiques des ongulés. On retrouve donc 14 

côtes, dont 7 sont flottantes ; 7 vertèbres cervicales ; 14 vertèbres thoraciques ; 5 vertèbres 

lombaires ; 4 vertèbres sacrées soudées ; et 13 ou 14 vertèbres coccygiennes. Étant un membre 

du groupe des artiodactyles didactyles, ses membres se terminent par 2 doigts, le deuxième et 

le cinquième doigt ayant disparus. Quelques vestiges du 5ème métacarpe apparaissent cependant 

sur certains individus. Ils possèdent ainsi 2 allures : amble et galop (Catalan 2014). 

 

 

Figure 5 :  Exposition du squelette de l’okapi au muséum d’Angers (Ouest-France 2015) 

 

c) Appareil digestif  

 

Les okapis sont caractérisés par une longue langue de couleur foncée qui peut s'étirer 

jusqu’à 30 à 40 cm hors de la bouche, ce qui leur permet d’attraper les fourrages, faisant d’eux 

des brouteurs. La formule dentaire de l’okapi est la suivante : 0/3, 0/1, 3/3, 3/3, avec un total de 

32 dents. Les canines déciduales et permanentes, sur le plan morphologique, sont bilobées et 

ressembles à des incisives. Les incisives forment un demi-cercle à l'extrémité de la mâchoire 

inférieure (Bodmer, Rabb 1992) 
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Figure 6 : Dentition de l’okapi (Bodmer, Rabb 1992) 

Les pré-estomacs comprennent un réseau, un rumen, un feuillet. A eux seuls, le réticulo-

rumen en état de réplétion (contenu humide) représente 9.8 % du poids total corporel. Le rumen 

présente des piliers de faible épaisseur (7-10 mm), des papilles ruminales lingiformes. Les 

données concernant le contenu ruminal rapportent un pH de 6,22 et la présence des protozoaires 

appartenant aux genres Entodinium (E. dubardi, E. longinucleatum, E. simulans, E. 

rectangulatum, E. simplex, E. caudatum, C. exiguum, E. parvum, E. rostratum) et Dasytricha 

(D. ruminatum) (Clauss et al. 2006).  

L’intestin grêle représente environ 1,3 à 1,8 fois la taille du gros intestin. Il possède un 

cæcum et un côlon de grande taille qui participent également à la digestion microbienne des 

aliments (Bodmer, Rabb 1992).  

Enfin, concernant les autres annexes digestives, le foie correspond à 1.56 % du poids corporel 

et les okapis ne possèdent pas de vésicule biliaire. Ils présentent également un canal commun 

pancréatique et cholédoque (Catalan 2014). 

Un schéma des différentes parties du système digestif est représenté en annexe 6 (Bubne 1939). 
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Tableau 3 : Dimension et poids des différentes portions du tube digestif dépourvues de leur 

contenu sur un okapi  (Clauss et al. 2006) 

Appareil digestif Longueur  Poids 

Rumen 52-64 cm 4.04 kg 

Réticulum  23 cm 

Omasum 13-21 cm 0.38 kg 

Abomasum 42 cm 1.28 kg 

Duodénum 98 cm 0.14 kg  

Jéjunum 20 m 1.88 kg 

Iléum  53 cm 0.14 kg 

Intestin grêle 21 m 2.2 kg 

Caecum 46 cm  0.16 kg 

Colon transverse 320 cm 0.48 kg 

Colon descendant  94 cm 0.3 kg 

Rectum 80 cm  0.5 kg 

 

d) Autres appareils  

 

Appareil respiratoire : comme chez les autres ruminants, le poumon gauche possède deux 

lobes (crânial, caudal) et le poumon droit en possède quatre (apical crânial et caudal, moyen, 

caudal, et le lobe azygos) (Bodmer, Rabb 1992). 

Appareil circulatoire : le cœur des okapis est ovoïde et élancé. Des plaques ostéo-

cartilagineuses au départ de l’aorte sont observables et forme ce qu’on appelle « l’os du cœur » 

(Catalan 2014).  

Appareil uro-génital : le rein de l'okapi est divisé transversalement en six lobes. Ces lobes sont 

délimités extérieurement par des sillons (Maluf 1981). L'urine des individus adultes en captivité 

est alcaline (pH = 8,0-9,0), conformément à leur régime alimentaire de broutage (Bodmer, Rabb 

1992). Chez la femelle, les ovaires mesurent 2.9 +/- 0.4 cm de largeur et le col de l'utérus mesure 

7.3cm de long (Fowler 1993). Les mamelles possèdent 4 trayons (Kawasaki, Suginaka 2012). 

La morphologie du placenta de l'okapi est épithéliochoriale (Bodmer, Rabb 1992). Le mâle ne 

possède pas d'os pénien, mais un S pénien (Catalan 2014). 
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G) Comparaison avec la girafe  

a) Sur le plan génomique 

 

L’okapi et la girafe sont les seuls représentants de la famille des Giraffidés. En effet, ces 

deux espèces possèdent de nombreuses similarités. D’un point de vue génétique, la girafe 

possède 17 210 gènes contre 17 048 gènes pour l’okapi. Dans l’ensemble, leur génome est 

similaire, avec 19,4 % des protéines identiques. A titre de comparaison l’okapi et les bovins 

partagent 9,6% de protéines identiques. La girafe, l'okapi et le bovin ont un ancêtre commun 

estimé à 28 Ma. L’ancêtre commun entre les deux espèces de giraffidés est quant à lui estimé à 

11,5 Ma environ (Figure 7) (Agaba et al. 2016). 

 

 

 

Figure 7 : Divergence des okapis et des girafes à partir d’un ancêtre commun (Agaba et 

al. 2016) 
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b) Sur le plan morphologique 

 

Ces similarités sont remarquables sur différents aspects anatomiques, aussi bien sur la 

formule dentaire, la présence de sinus nasaux, la langue de préhension ou la présence 

d’ossicône, mais également sur des capacités et comportements. En effet, les deux espèces ont 

un corps qui s’incline vers le bas de l’avant vers l’arrière et s’abreuvent avec les pattes écartées 

(Zimmermann, Kolter, Schnitzer 1997).  

Néanmoins l’okapi reste une espèce à part entière avec ses propres particularités. 

Les girafes sont réputées pour leur long cou et leur adaptation cardiovasculaire. En effet, 

ce sont les animaux vivants les plus hauts de la planète et sont donc soumises à la gravité plus 

que toute autre espèce. Leur cœur a une masse relative similaire à celle des autres mammifères, 

mais il génère une pression sanguine deux fois plus élevée pour surmonter le défi gravitationnel 

que représente la perfusion de la circulation cérébrale. Elles ont une pression artérielle moyenne 

d'environ 200 mmHg, ce qui garantit une pression artérielle moyenne près de la tête de 100 

mmHg lorsqu’elles se tiennent debout, avec le cou dans une position presque verticale 

(Østergaard et al. 2013 ; Aalkjær, Wang 2022). Cette adaptation n’est pas nécessaire et donc 

non présente chez l’okapi. La différence va se retrouver au niveau du plexus brachial. Le nerf 

de C6 est très allongé chez la girafe du fait de son long cou. Malgré son appartenance à la 

famille des Giraffidé, ce n’est pas le cas chez l’okapi où le nerf de C6 est plus fin et court. Sa 

taille est intermédiaire entre la girafe et les ruminants (Endo et al. 2009). On retrouve également 

une différence au niveau des vertèbres. Il est important de noter que les vertèbres cervicales 

sont les seuls éléments du squelette axial de la girafe dont la taille s'écarte significativement de 

celle observée chez ses homologues apparentées ayant un cou plus court. La figure 8 nous 

montre deux mécanismes anatomiques différents associés à l’élongation cervicale : chez les 

oiseaux, la taille s’explique par un nombre de vertèbre plus important. Chez la girafe, c’est 

seulement la taille des vertèbres cervicales qui augmente. Mais, nous sommes encore loin de 

fournir une explication convaincante des mécanismes qui génèrent cette caractéristique 

anatomique (Mallo 2021). 
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Figure 8 : Comparaison de la taille du cou de cygne (A), d’une girafe (B) et d’un okapi (C) 

(Mallo 2021) 

L’okapi possède une latéralisation plus marquée des yeux par rapport à la girafe. Cela 

entraîne une acuité visuelle moins bonne, mais le champ visuel est plus vaste. L’okapi possède 

également des glandes odorantes en marge des sabots, qui ne sont pas présentent chez la girafe 

(Wilson, Mittermeier, Altrichter 2011). D’autres différences sont notables avec notamment un 

nombre de vertèbres sacrales inférieures chez la girafe.  

H) Reproduction 

a) Physiologie de la reproduction  

 

La maturité sexuelle du mâle est atteinte entre 2 et 4 ans et sa fécondité peut persister 

jusqu’à 24 ans. De son côté, la femelle est mature plus jeune, entre 1,5 et 3 ans, mais sa fécondité 

diminue entre 15 et17 ans. La plus vielle femelle ayant mis bas était âgée de 26 ans. Le cycle 

œstral des okapis dure 15 jours, mais est assez irrégulier. Après la mise-bas, le retour des 

chaleurs parvient 3 semaines après et est suivie d’un anœstrus de lactation qui perdure pendant 

2 à 8 mois. Les okapi femelles sont sujets à un polyoestrus de type non-saisonnier (Fowler, 

Miller 1999). 

b) Accouplement  

 

Lorsque la femelle est en chaleur, la recherche de partenaire est active. Elle l’attire par 

des appels sonores ressemblant à une toux sèche, un peu étouffée. La vulve se tuméfie et une 

forte odeur de la peau se dégage au niveau des glandes carpiennes ou tarsiennes. Le 
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rapprochement s’effectue par un jeu de course-poursuite qui peut durer quelques jours et où le 

mâle urine sur les buissons pour délimiter un espace nuptial (Catalan 2014). Les femelles 

proches du pic d'œstrus sont agitées et peuvent ainsi marcher rapidement pendant plusieurs 

heures. Avant l'accouplement, lorsqu’un couple se rencontre, le mâle s'approche de la femelle 

en l'explorant, en reniflant, principalement autour de la région anale. Il peut se tenir debout, 

dans une position parallèle inversée, souvent accompagnée de mouvements circulaires. La 

femelle quant à elle, lèche souvent le fourreau pénien du mâle. Les mâles adoptent ensuite une 

série de comportements qui comprennent des étirements de la tête et du cou, des positions de la 

tête vers l'avant et vers le haut, des postures érigées, le soulèvement du nez, et des coups de 

pied dans les jambes. La femelle réceptive répond par une position de tête basse souvent avec 

la queue écartée. Immédiatement avant le coït, le mâle déplace sa poitrine contre la région 

génitale de la femelle, léchant parfois le dos de la femelle. Le pénis mince et effilé peut-être en 

érection à ce moment-là. Ensuite, le mâle monte la femelle avec le cou et la tête relevés. Le coït 

momentané se termine par un pas en avant de la femelle. Si la femelle n'est pas réceptive, elle 

donne souvent un coup de pied en arrière au mâle. Les mâles peuvent frapper les femelles non-

réceptives avec leurs ossicônes. La saillie est brève et peut être renouvelée plusieurs fois 

pendant 3 à 4 jours, avant que la femelle ne devienne réticente à l’accouplement (Bodmer, Rabb 

1992). 

c) Gestation et mise bas 

 

La gestation chez l’okapi dure entre 414 et 457 jours, c’est-à-dire environ 15 mois. 

L’obtention de jumeau est possible, mais conduit souvent à un avortement, une dystocie ou une 

mortinatalité (Catalan 2014). Les niveaux de détection fécal de progestérone, prégnandiol et de 

testostérone augmentent graduellement dès le début de la gestation. Un pic de détection est 

observé plusieurs mois avant la mise-bas. En fin de gestation, on retrouve le taux de prégnandiol 

supérieur à celui de la progestérone (Kusuda et al. 2007). L’excrétion de progestérone décline 

également. Les signes pré-partum chez les femelles sont un gonflement de la mamelle, des 

écoulements visqueux du vagin, une augmentation de la température (valeur non indiquée), le 

gonflement de la vulve et une laxité ligamentaire de la croupe, mais cette dernière est difficile 

à observer. Le gonflement de la mamelle peut se produire 2 mois avant la naissance (Bodmer, 

Rabb 1992).  

La mise-bas dure environ 2 heures avec une présentation crâniale ou dorso-sacrale. La 

délivrance parvient dans les heures qui suivent. La mère mange le sac amniotique et le placenta. 
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Elle reste debout, mais peut se coucher pendant une brève période, et se lèche fréquemment la 

vulve et le fœtus (Catalan 2014). Les naissances ont lieu généralement d’août à octobre pendant 

la période avec le maximum de pluie (Walker, Nowak, Paradiso 1984). Ensuite, la mère réalise 

les premiers soins en léchant les excréments du rectum du petit pendant plusieurs mois, avant 

qu'une défection spontanée ne se produise entre 51 à 101 jours après la naissance. En effet, dans 

des conditions naturelles, l’absence de déféquât dans l’environnement peut réduire les chances 

de détection par les prédateurs, pendant que les petits sont en train de faire leurs besoins. Les 

primipares peuvent réagir cependant de manière agressive au nouveau-né, en le frappant avec 

la tête ou les sabots, et parfois en l'attaquant (Fowler 1993). 

d) Physiologie du nouveau-né 

 

À la naissance, les nouveau-nés pèsent entre 14 à 30 kg et mesurent à hauteur de garrot 

entre 70 et 80 cm. La crinière est plus haute que l’adulte (4 cm) et se prolonge jusqu'à la croupe 

(Catalan 2014). Ils ont une ligne de poils noirs raides qui s'étend de l'arrière de la tête à la croupe 

et qui disparaît vers 14 mois (Wilson, Mittermeier, Altrichter 2011). Ils se lèvent très 

rapidement au bout de 10 à 15 min suivant la naissance. Les nouveau-nés émettent différents 

bruits au cours des premières semaines: toux bouche fermée, piaillement ressemblant à un 

grincement de porte, beuglement identique à celui des veaux, mais avec une plus faible intensité 

(Catalan 2014). Ils commencent à téter dans les 6 à12 heures après la naissance, et leur poids 

va ainsi doubler en 1 mois et tripler en 7 semaines (Walker, Nowak, Paradiso 1984). Les oreilles 

ne se redressent qu’au bout de quelques semaines. Quelques dents sont présentes dès la 

naissance, mais les molaires émergent au bout du 11 au 12ème jour. La thermorégulation n’est 

effective qu’à partir de 51 à 60 jours. La température rectale normale varie de 37 à 39.2 °C avec 

une moyenne de 38°C de la naissance à 90 jours (Bennett, Lindsey 1992). 

e) Lactation et sevrage  

 

Au cours des 48 premières heures de vie post-natale, les nouveau-nés vont boire jusqu’à 

6 à 10 % de leur poids par jour en colostrum, indispensable pour le transfert de l’immunité 

passive (Catalan 2014). Par la suite, la mère communique par infrason pour initier l’allaitement. 

Pendant les 3 premiers jours, ils boivent environ 2 fois par heure. Dès 3 semaines, ils peuvent 

commencer à manger une alimentation solide et ils commencent à ruminer à partir de 42 jours. 

Le sevrage s’effectue aux alentours des 6 mois. Ils restent cependant proche de leur mère 

jusqu’à 9 mois (Fowler, Miller 1999).   
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Plusieurs analyses du lait d’okapi ont été réalisées. Une première étude décrit un lait 

riche en protéine (16.6 %) (Gregory et al. 1965). Une autre analyse plus récente, observe la 

variation de la composition au cours de la lactation. Les valeurs moyennes étant les suivantes :  

Tableau 4 : Valeur moyenne de la composition du lait des okapis au cours de la lactation 

(Kawasaki, Suginaka 2012) 

Eléments Composition 

Eau 79,2 +/-3 % 

Lipides 8,5 +/- 3.4 % 

Protéine brute 7.5 +/- 1.1 % 

Glucides 3.6 +/- 0.6 % 

Cendres 1.2 +/- 0.1 % 

Calcium 263,7 +/- 47.3 mg/100g 

Phosphore 183,0 +/- 40,0 mg/100 g 

Sodium 95,2 +/- 17,6 mg/100 g 

Potassium 74,4 +/- 34,3 mg/100 g 

Magnésium 28,4 +/- 4,4 mg/100 g 

 

La concentration en protéines, calcium et phosphore augmente en fin de lactation tandis 

que les teneurs en sodium et en potassium sont plutôt élevées en début de lactation. Ainsi, le 

lait d'okapi a une teneur nettement plus riche en protéines et en minéraux que le lait des 

ruminants domestiques et des girafes (Kawasaki, Suginaka 2012). 
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Figure 9 : Variation au cours de la lactation de la teneur du lait en eau, matière solide, 

lipide, protéine, carbohydrate et cendre (Kawasaki, Suginaka 2012) 

 

I) Alimentation 

 

Les okapis sont des herbivores phyllophages, c’est-à-dire qu’ils se nourrissent de feuilles, 

de bourgeons, d’herbes, de fruits et de champignons. Ils utilisent leur langue pour saisir les 

branches puis leurs lèvres pour enlever les feuilles. Ils complètent ensuite leurs besoins en 

avalant du charbon et de l’argile rouge sulfureuse (Catalan 2014). Dans la forêt d'Ituri (RDC), 

plus de 100 espèces de plantes ont été identifiées (Stuart, Stuart 2006). Mais les okapis semblent 

être des brouteurs très sélectifs avec une préférence pour les pointes de feuillage de haute qualité 

provenant de plusieurs plantes, que l'on trouve principalement dans les brèches des chutes 

d'arbres ou en bordure des grandes clairières (Crissey 2001). Rinorea spp sont les principaux 

arbustes de la forêt et constituent leur alimentation favorite. Les okapis se nourrissent par 

ailleurs de Drypetes, arbres courts d'étage moyen poussant sous une canopée élevée ; de feuilles 

de Parinari, d’Alstonia, de Klainedoxa, de Khaya, de Ficus et de Cynometra ; ainsi que les fruits 

et feuilles de Mitragyna et les jeunes feuilles de Macrolobium (Kingdon 1984). Par rapport à la 

Légende :  

Triangle blanc : eau  

Rond blanc : solide 

Rond noir : lipide 

Losange noir : protéine 

Carré blanc : carbohydrate 

Triangle noir : cendre 
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girafe, la qualité de la nourriture est répartie plus équitablement au fil des saisons pour les 

okapis qui vivent dans les forêts tropicales de la RDC. Cependant, le fourrage nutritionnel pour 

l'okapi est peu abondant. Seuls quelques rayons du soleil atteignent les couches inférieures de 

son habitat, et la quantité de nourriture potentiellement disponible est donc plutôt faible. L'okapi 

est différent de tous les autres grands ruminants de la forêt tropicale par sa dépendance 

exclusive à l'habitat de la forêt tropicale. Les bongos (Tragelaphus eurycerus) et les buffles de 

forêt (Syncerus caffer nanus), qui vivent également en RDC, utilisent largement les zones 

herbeuses des grandes clairières naturelles de la forêt tropicale. Pour l'okapi, on ne signale que 

l'utilisation de petites trouées temporaires dans les arbres. Celles-ci sont rares, et par conséquent 

l'okapi est dépendant de la masse végétale de la couche la plus basse de la forêt tropicale à une 

hauteur comprise entre 2 et 2,5 m, qui peut se développer sous les couches de végétation 

supérieures denses (Hummel, Hörhager, Nawrocki 2003).  

J) Comportement  

 

Etant des animaux très discrets et solitaires, il est très difficile d’étudier leur comportement 

directement dans leur milieu naturel. Les données comportementales actuelles sont donc 

fondées sur des études menées sur des individus captifs en parc zoologique. De manière 

générale, ils présentent des schémas circadiens propres à leur espèce. Ils s’allongent et ruminent 

davantage la nuit, alors qu'ils marchent, explorent et mangent davantage pendant la journée. 

Des différences claires entre le comportement des mâles et celui des femelles sont également 

notables. Par exemple, les mâles marchent plus que les femelles. Ces dernières ont tendance à 

manger dans l'après-midi, alors que les mâles mangent en début de soirée. En outre, ils explorent 

leur environnement davantage que les femelles, quelle que soit l'heure de la journée (Bennett 

et al. 2008). Les deux sexes ont donc des domaines vitaux bien définis. Les femelles adultes 

reproductrices ont un domaine vital exclusif permanent d'environ 3 à 6 km² avec des sources 

de nourriture de haute qualité. Les mâles ont des domaines vitaux plus étendus qui se 

chevauchent avec ceux d'autres mâles et ceux de plusieurs femelles (Hofmann, Leus 2015). 

Ainsi, les domaines vitaux des okapis mâles dans la nature sont significativement plus grands 

que ceux des femelles (Fripp et al. 2013). 
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II. Les okapis en captivité 
 

 

A) Généralités  

 

Depuis son introduction en parc zoologique, le nombre d’okapis ne cesse d’augmenter. 

À la fin de l’année 1996, il y avait 98 okapis en captivité, dont 42 (24 mâles et 18 femelles) et 

56 (26 mâles et 30 femelles) faisaient partie respectivement de programmes de reproduction 

captifs européens (European Ex-situ Programme, EEP) et nord-américains (Species Survival 

Plan, SSP) (Schwarzenberger et al. 1999). En 2007, on comptabilisait 144 animaux en captivité 

dans 40 zoos d’Amérique, d’Europe et du Japon, et 15 à l’Epulu, station de capture en RDC. 

Au total entre 1970 et 2007, ce sont près de 250 okapis qui sont nés en captivité. (Kusuda et al. 

2007). Cependant, 30 % et 50 % des okapis mourraient dès la première année de vie aux Etats-

Unis et en Europe respectivement, principalement pour cause d’infection bactérienne (Bennett, 

Lindsey 1992). Avoir des okapis en captivité a donc toujours été un enjeu important, à titre 

collectif pour le maintien de l’espèce et à titre individuel pour le maintien d’une bonne santé et 

le respect du bien-être de l’animal. Aujourd’hui, on comptabilise 186 animaux en captivité : 88 

aux Etats-Unis (48 mâles et 40 femelles) dans 32 parcs différents, 77 en Europe (38 mâles et 

39 femelles) dans 26 parcs, 5 au Japon (3 mâles et 2 femelles) dans 2 parcs et 10 au Moyen-

Orient (5 mâles et 5 femelles) dans 1 parc (Dr. Raines, communication personnelle). 

B) Adaptation à la captivité  

a) Alimentation 

 

Comportement alimentaire en captivité  

 

Une étude menée au centre Epulu en RDC a comparé 8 espèces végétales consommées 

par les okapis. L’ordre de préférence par ordre décroissant était (Figure 10) : Musanga 

cecropioïdes, Alchornea cordifolia, Alstonia boonei, Ficus vallis-choudae, 

Pycnanthusangolensis, Trilepisium madagascariensis, Macaranga spinosa et Cola acuminata. 

A. cordifolia et C. acuminata sont plus riches en protéines brutes (19,27 %) tandis que P. 

angolensis et F. vallis choudae sont les moins riches (11,61 %), M. cecropioïdes est l’espèce la 

plus riche en lipides (6,01 %), et la plus pauvre est Pycnanthus angolensis (3,0 %). Cette étude 
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a donc vérifié l’hypothèse selon laquelle les okapis consomment davantage les fourrages riches 

en protéines et matières grasses (Ngbolua et al. 2016).  

 

 

Figure 10 : Quantité d’aliments (g/100g de MF) consommés par deux okapis en 2 

semaines (Ngbolua et al. 2016) 

L’okapi est donc un navigateur sélectif à la recherche de l’élément nutritif le plus élevé.  

Recommandations nutritionnelles 

 

Les recommandations alimentaires actuelles comprennent des niveaux d’apport en 

protéines brutes de seulement 10 - 14 % de matière sèche (MS), d'amidon inférieur à 5 % MS, 

et de lipides à 2 – 5 % MS et une quantité élevée de fibres (au minimum 25 % de fibres de 

détergents acides) (Miller, Fowler 2015) .  

D’après toutes ces recommandations, il est suggéré que l’apport alimentaire sur une base 

de matière sèche soit de 2 % de la masse corporelle de l’okapi. L’apport en matière sèche pour 

un okapi moyen pesant 235 kg devrait être donc d’environ 4,23 kg/jour. À noter que, les 

femelles en lactation peuvent avoir besoin d'un apport plus important. Pour les animaux en 

croissance et actifs, des quantités supplémentaires peuvent être offertes également (Crissey 

2001). 

Traditionnellement, les girafes et les okapis reçoivent en parc zoologique, un régime 

alimentaire d'une valeur énergétique supérieure à celle des ruminants de même taille. 

Cependant, il peut être difficile d'offrir aux animaux une nourriture facile à digérer et riche en 
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énergie sans dépasser la capacité d'adaptation du système digestif de l'animal. Un régime 

alimentaire comprenant peu de fibres et de grands nombres de constituants facilement 

digestibles (par exemple, du sucre ou de l'amidon) peut entraîner des problèmes digestifs chez 

les ruminants, comme par exemple l'acidose du rumen, qui peut provoquer des lésions de la 

muqueuse du rumen et, dans des cas extrêmes, la mort de l'animal (Hummel, Hörhager, 

Nawrocki 2003).  

Les teneurs recommandées en minéraux sont les suivantes : Ca 0,65 - 0,90 %, P 0,65 - 

0,9 %, Na 0,3 %, K 1,1 %, Mg 0,2 %, S 0,2 %, Zn 135 ppm, Cu 20-30 ppm, Fe 100 ppm, Co 

0,35 ppm, Se 0,3 ppm et Mn 90 ppm (Figure 11).  

Les teneurs minimales conseillées pour les vitamines sont : thiamine 8 ppm, riboflavine 

9 ppm, acide pantothénique 20 ppm, niacine 40 ppm, choline 1 200 ppm biotine 200 ppb, 

vitamine B12 20 ppb, vitamine A 5000 UI/kg, vitamine D3 1200 UI/kg et vitamine E 400 UI/kg 

(Figure 11). 

 

 

 

Figure 11 : Recommandation nutritionnelle pour l’okapi en captivité sur une base de 

matière sèche (Crissey 2001) 
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Aliments recommandés 

 

Le fourrage constitue l’élément de base de la ration alimentaire : il apporte les fibres, 

les protéines et autres nutriments nécessaires à la bonne digestion ruminale. Il doit représenter 

au moins 50 % de la ration et doit être composé de luzerne de haute qualité, feuillue, riches en 

protéines (plus de 16 % de protéines brutes). Sa qualité doit être déterminée par une analyse 

chimique.  

Le fourrage est complémenté par des granulés, représentant au moins 25 % de la ration. 

Ils sont constitués le plus souvent par des céréales. Les spécificités des granulés doivent garantir 

l'inclusion des protéines, des graisses, vitamines et minéraux essentiels à l’okapi. Voici une 

formule suggérée pour la composition nutritive des granulés/céréales : protéines brutes 17,0 %, 

lysine 0,8 %, NDF 20-35 %, ADF 13-18 %, graisse brute 3,0 %, acide linoléique 1,0 % et 

cendres 7,0 % (Crissey 2001).  

L’apport de fruits et de légumes doit être quant à lui inférieur à 25 % du poids total de 

la ration. Les fruits et légumes dans le régime alimentaire n'ont pas d'effets nocifs apparents, à 

moins qu'ils ne soient fournis à un niveau qui interférerait avec la consommation des aliments 

importants sur le plan nutritionnel ou à un niveau qui entraînerait une dilution des nutriments 

dans l'alimentation totale. Ainsi, la quantité de fruits et légumes dans l'alimentation peut être 

nulle jusqu'à 25 % sur la base de l'offre (Crissey 2001). Elle ne doit pas être trop élevée, car les 

régimes riches en sucre peuvent entrainer une glucosurie chez les okapis en captivité 

(Vercammen, 2003). 

Ainsi, pour un total de 4151 g MS / j, on obtient 430 g MS / j de fruits et légumes, 1737 

g de concentrés et 1983 g MS / j de fourrages.  Bien que cela n'ait pas fait l'objet d'une étude 

spécifique, tous les okapis doivent avoir accès à une eau de bonne qualité disponible à tout 

moment. De plus, il est recommandé que les okapis aient à leur disposition un bloc de sel iodé 

(NaCl). Un bloc d'oligo-éléments n'est cependant pas nécessaire avec ce régime alimentaire. 

 Les études suivantes ont étudié l’utilisation de pulpe de betteraves dans l’alimentation 

des okapis. La pulpe de betteraves non dégraissée (teneur en sucre d'environ 7 % de la MS) 

donnerait lieu à une augmentation de la consommation d'aliments. En raison de sa plus faible 

teneur en matières grasses, l'EM calculée était inférieure à celle des flocons d'avoine, mais 

supérieure à celle de l'avoine et des granulés de parcs zoologiques testés (Hummel, 

Hovenjürgen 2003). La digestibilité des fibres (NDF) serait également plus élevée dans les 
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régimes à base de pulpe de betteraves. De même, parce qu'elles combinent un contenu 

énergétique élevé et des caractéristiques de fermentation favorables, leur utilisation rendrait les 

troubles du rumen beaucoup moins probables. L'utilisation de la pulpe de betterave non 

dégraissée comme concentré peut être ainsi recommandée. Il est recommandé cependant de 

faire tremper la pulpe de betteraves séchée dans de l'eau pendant plusieurs heures avant 

l'alimentation, afin de prévenir le risque d'obstruction de l'œsophage (Hummel et al. 2006). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Régimes possibles 

 

Dans cette partie, plusieurs régimes de différents parcs zoologiques seront présentés. De 

manière générale, ils suivent le même régime recommandé ci-dessus.  

En Amérique du Nord, les okapis sont nourris avec du foin de luzerne (Medicago sativa), de 

broutage (coupes d'arbres et d'arbustes) et d'une variété de légumes verts (par exemple : laitue, 

chou frisé, épinards, carottes), des fruits (par exemple : des pommes) et de granulés 

nutritionnels complets (Crissey 2001). 

À Cologne (Allemagne), 4 kg de fruits et de légumes par jour sont distribués en hiver répartis 

en deux repas, midi et soir. Les concentrés et les granulés de luzerne sont chargés dans la 

machine automatique ; à 7h00 et à 23h00 :  800 g de ces granulés sont libérés dans l'auge. Outre 

du foin de luzerne, de l'ensilage d'herbe peut être proposé, que les okapis préfèrent. De mai à 

septembre, les okapis sont nourris de fourrage frais. Les aliments prédominants sont le saule, le 

bouleau, l'érable et le frêne, mais le feuillage de tous les autres arbres non toxiques peut être 

également leur être proposé. Le sureau, est facilement consommé lorsqu'il est immature ; les 

fleurs et les baies, riches en vitamines, sont également consommées (Zimmermann, Kolter, 

Schnitzer 1997). 

Régime recommandé : 

• 50 % de luzerne 

• 25 % de concentré 

• 0 - 25 % de fruits et 

légumes 
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À Anvers (Belgique), deux régimes différents ont été distribués sans différences notables. Le 

premier okapi recevait du foin de luzerne ad libitum, ainsi que 2100 g de granulés, 450 g de 

carottes, 450 g de pommes, 450 g de bananes et 600 g de légumes répartis sur 3 repas. Le 

deuxième okapi s'est vu offrir du foin de luzerne ad libitum, 150 g d'avoine, 150 g de farine de 

fourrage séché (luzerne), 50 g d'un granulé minéral, 600 g de pommes, 600 g de bananes, 600 

g de carottes et environ 350 g de légumes (Clauss et al. 2006). 

Enfin, ci-dessous, on retrouve une liste de plantes distribuées dans la réserve d’Epulu, en RDC :  

Tableau 5 : Espèces fourragères actuellement et régulièrement servies aux Okapis au Zoo 

d’Epulu (EPULU]) 
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b) Environnement  

 

L’okapi vivant dans des forêts reculées de la RDC, ils sont adaptés à un climat doux, 

sans grandes variations. Par conséquent, au sein des parcs zoologiques, leurs étables doivent 

fournir un environnement stable reproduisant ces conditions de vie à l’état naturel (Terry 

DeRosa 2004).  

La température idéale de l’étable se situe entre 19 et 26 °C. Bien que cette espèce ne 

soit pas résistante au froid, elle peut tolérer des températures extérieures de 5 à 13 °C pendant 

de courtes périodes, si elles ont accès à un endroit chauffé. Les températures inférieures à 4 °C 

doivent être évitées, sauf si le temps est calme, ensoleillé et sec. Dans les parcs zoologiques 

situés en région froide, leur étable doit donc pouvoir être chauffée et isolée. Les murs et les 

plafonds doivent donc contenir une isolation importante. Des fenêtres en plexiglas à double 

vitrage peuvent être utilisées. Des lampes chauffantes peuvent également être rajoutées sous les 

avant-toits (Zimmermann, Kolter, Schnitzer 1997). De nombreuses installations doivent 

systématiquement utiliser un chauffage pendant les mois les plus froids. Dans les parcs situés 

en région chaude, une bonne ventilation pendant les mois d'été est tout aussi importante pour 

minimiser les températures élevées  (Terry DeRosa 2004).  

Aussi, originaires de la forêt équatoriale africaine, les okapis sont habitués à une forte 

humidité. Leur environnement captif doit présenter un taux d'humidité de 50 à 60 % à l'intérieur. 

Une faible hygrométrie peut occasionner des atteintes respiratoires supérieures, sinusales en 

particulier (Terry DeRosa 2004). 

L’okapi est un habitant de la forêt, où la luminosité est généralement faible. L'intensité 

de la lumière naturelle est donc plus que suffisante. Des zones de l’étable, peuvent rester sans 

puits de lumière pour reproduire le contraste lumineux au sein d’une forêt. Un éclairage 

artificiel supplémentaire est toutefois ajouté pour faciliter l’observation des okapis par le 

personnel des parcs zoologiques. Cette luminosité doit être ajustée pour correspondre au cycle 

normal jour/nuit (Terry DeRosa 2004). 

Dans la plupart des institutions, les okapis passent plus de 50 % de leur temps à 

l'intérieur, principalement pour des raisons météorologiques et de sécurité. Par conséquent, la 

conception et la superficie de l'espace intérieur doivent être prises sérieusement en 

considération. L'espace optimal d'une stalle pour un seul animal est de 28,1 m². Les murs 

intérieurs devraient avoir une hauteur minimale de 1,83 m. L'espace vertical devrait être 

suffisamment haut pour permettre l'accouplement à l'intérieur (Terry DeRosa 2004). 
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Les installations extérieures doivent offrir une protection contre les forts rayons du 

soleil. L'ombre est très importante pour cette espèce forestière. Les jeunes, en particulier, sont 

intolérants à la chaleur extrême et au soleil. La surface minimale pour deux animaux est de 500 

mètres carrés. Des barrières extérieures de 1,83 mètres de hauteur peuvent contenir cette espèce 

(Terry DeRosa 2004). 

 

Les okapis ne sont pas sociaux. Les groupes les plus stables en captivité semblent être 

constitués de femelles apparentées ou de femelles qui ont été élevées ensemble depuis leur plus 

jeune âge. Les mâles ne sont souvent avec les femelles qu'à des fins d'accouplement. Ils sont 

ainsi, souvent maintenus seuls, mais adjacents aux femelles. Il en est de même pour les femelles 

avec de jeunes veaux. Plusieurs postes d'alimentation doivent donc être disponibles. Le 

bâtiment doit être en mesure de séparer tous les individus lorsque cela est nécessaire. Un espace 

inter-individuel de 4,6 mètres est suffisant (Terry DeRosa 2004). 

Au niveau des interactions inter-espèces, plusieurs espèces de céphalophes ainsi que des 

espèces de grues et de calaos terrestres ont été exposées avec succès dans les parcs nationaux 

avec des okapis.  La plupart des individus sont abordables et s'acclimatent aux routines 

régulières de nettoyage et d'exploitation sans montrer de réaction de peur négative. Certains 

individus ont tendance à garder une plus grande distance avec les humains dans le même espace. 

La plupart permettent et parfois sollicitent une interaction tactile avec leurs gardiens habituels 

à travers une barrière.  Il est conseillé de suivre une routine régulière afin que les animaux 

s’habituent. Il existe un petit nombre d'okapis élevés à la main dans la communauté zoologique. 

La plupart de ces individus ont un comportement normal. Cependant, plusieurs mâles ne 

craignent pas l'homme et nécessitent des procédures spéciales d'exploitation quotidienne. Des 

précautions particulières doivent être prises lorsque l'on travaille autour d'une mère avec un 

nouveau-né. Il est conseillé d'éloigner la mère du nouveau-né avant de procéder à l'entretien de 

la zone (Terry DeRosa 2004). 

Une étude a démontré que les habitudes des mâles et des femelles n’étaient pas les 

mêmes. Les okapis mâles marchent davantage que les femelles et s’acclimatent plus facilement 

à des enclos plus petits et moins complexes. A l’inverse les femelles s’alimentent plus que les 

mâles. Par conséquent la gestion de leur environnement des okapis captifs doit tenir compte de 

ces différences (Fripp et al. 2013). 
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c) Comportement des okapis en captivité 

 

Stéréotypies  

 

Les okapis sont connus pour être sujets à différentes formes de stéréotypie en parc 

animalier. Une étude menée en 2001 a montré que les trois-quarts des okapis présentaient un 

comportement de stéréotypie répétitif tel que le léchage d’objet non alimentaire. En effet, ce 

comportement serait dû à la distribution d’alimentation à base de luzerne en parc zoologique, 

qui ne permet pas d’utiliser leur langue comme dans la nature, où la nourriture est moins 

accessible. L'installation de récipients à aliments dont le couvercle est muni de lattes, de sorte 

que les animaux doivent utiliser leur langue pour se nourrir, contribue à diminuer ce 

comportement, tout comme la fourniture de fourrage grossier, nécessitant une rumination plus 

importante, ou des éléments d’enrichissement au niveau de la tête (Wilson, Mittermeier, 

Altrichter 2011). Pour les okapis du parc zoologique de Cologne (Allemagne), la recherche de 

nourriture dans la végétation qui pousse sur ou à côté de l'enclos extérieur permettrait de 

prolonger même considérablement la durée de vie des animaux (Hummel, Hörhager, Nawrocki 

2003). 

La deuxième forme de stéréotypie la plus courante reste le comportement des cent pas. 

Ce comportement serait favorisé par un habitat en intérieur et limitant l’exercice (activité 

physique) des okapis captifs (Bashaw et al. 2001). Il est plus fréquemment observé chez les 

mâles qui ont tendance à beaucoup plus se déplacer en milieu naturel (Bennett et al. 2015). 

Comportements associés au sexe  

 

Le sexe aurait un effet sur le comportement de ces animaux en captivité. Les mâles 

peuvent faire des combats de cou rituels, et peuvent se pavaner en ouvrant la bouche et en 

ouvrant les narines avant de se précipiter en avant et de heurter avec leurs cornes. Aussi, au zoo 

de Bristol, les femelles semblent porter un intérêt aux visiteurs en rouge (Kingdon 1984).  

 

Mesures et adaptation zootechnique  

 

Des études ont été menées pour évaluer comment diminuer ces différents 

comportements. Une première étude réalisée au parc zoologique de Brookfield a montré que 

l’ajout d’une barrière visuelle entre congénères (okapis femelles adultes) réduisait la fréquence 

des stéréotypies par roulement de tête. Ces barrières visuelles permettent de reproduire 
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artificiellement des conditions naturelles de vie où les contacts visuels sont peu fréquents en 

raison de la densité forestière en RDC. Cependant, si les individus logés de manière solitaire 

peuvent toujours voir des congénères dans d'autres zones d'exposition alors que l'interaction 

directe est empêchée, la situation pourrait devenir frustrante puisque le comportement social 

naturel ne peut s'exprimer et conduire à l'expression de comportements stéréotypés. Les 

informations tirées de cette étude de cas devraient stimuler la discussion sur la manière dont les 

parcs zoologiques gèrent les individus solitaires et accroître les efforts de recherche pour mieux 

comprendre l'effet de la présence de congénères sur le comportement stéréotypé des okapis 

(Troxell-Smith, Miller 2016). 

Une autre étude réalisée au parc zoologique de Marwell (Angleterre) a montré que le 

hachage fin des fourrages de luzerne conduisait à une diminution substantielle de la fréquence 

des stéréotypies des okapis captifs (Gilbert, Turner 2003). 

 

d) Méthodes d’enrichissement  

 

L’enrichissement est donc un point essentiel en parc zoologique pour éviter au 

maximum l’apparition de stéréotypies. Voici quelques exemples d'enrichissement : passer du 

temps avec leur gardien, offrir un choix de broutage ou des portions plus petites de leur régime 

alimentaire tout au long de la journée, ou des objets nouveaux qui attirent leur attention. Les 

aliments sont souvent le meilleur choix pour l'enrichissement, car ils offrent des possibilités 

illimitées d'exploration tout au long de la journée. Cela permet une stimulation orale nécessaire 

qui pourrait autrement devenir un comportement obsessionnel négatif. Plusieurs espèces 

végétales sont approuvées pour favoriser le broutage. Des coupes quotidiennes de branches et 

de feuilles peuvent être placées à différentes hauteurs. La luzerne peut être proposée dans 

différents types de récipient et suspendue pour encourager la recherche naturelle de nourriture 

au-dessus de la tête. Des objets sûrs et originaux comme des balles à surface lisse ou rugueuse, 

des cônes de signalisation ou même des puzzles casse-têtes, encouragent également 

l'exploration. Des éléments non alimentaires sont également utilisés pour l'enrichissement. Les 

okapis frottent leur cou sur les bords des objets. Des tapis de sol en fibres naturelles peuvent 

être attachés à des murs ou à des poteaux pour créer des endroits supplémentaires pour se frotter. 

Les pointes des branches sont utilisées pour gratter l'intérieur de leurs oreilles.  
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C) Actes vétérinaires  

a) Constantes biologiques  

 

La prise de sang reste un acte indispensable en médecine vétérinaire et permet d’obtenir 

de nombreuses informations. Cependant, l’enjeu en parc zoologique est le manque de référence 

des valeurs usuelles qui varient entre chaque espèce. Il existe tout de même des études 

permettant d'avoir quelques valeurs de référence chez les giraffidés (Tableaux 6 et 7).  

Tableau 6 : Valeurs de référence des paramètres hématologiques des giraffidés (Miller, 

Fowler 2015)  

 

 

Tableau 7 : Valeurs de référence des paramètres biochimiques des giraffidés  (Miller, 

Fowler 2015) 
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b) Contention chimique  

 

Généralités et préparation 

 

Les complications liées à l'anesthésie constituent l'une des causes rapportées les plus 

importantes de morbidité et de mortalité chez les adultes de la population internationale d'okapis 

en captivité. Les problèmes les plus courants associés à l'anesthésie rapportés chez les okapis 

sont la régurgitation, l'aspiration du contenu du rumen, l’hypoventilation et la stase ou l'iléus 

gastro-intestinal post-anesthésie (Citino, Lukas 2010). C’est donc un enjeu primordial en 

captivité. La préparation de l’anesthésie reste la première étape pour éviter ces risques. Une 

période sans accès à la nourriture de 12 heures et une privation d'eau pendant 8 heures précédant 

l'anesthésie générale est conseillée, à moduler selon les températures extérieures. Le régime 

alimentaire peut également être modifié 16 à 24 heures avant chaque anesthésie pour inclure 

l'accès au foin uniquement, sans granulés, ni céréales. L'animal est ensuite isolé et les lumières 

sont tamisées avant l'injection de la fléchette (Redrobe 2003 ; McFarland et al. 2020). 

Lors de l’anesthésie, il est également préférable de bien préparer l’intervention en amont 

pour éviter les risques suivants. Pour minimiser l'atteinte pulmonaire et le décalage ventilation-

perfusion, une position sternale est préférable, lorsque cela est possible. L’intubation reste 

préférable, une sonde endotrachéale appropriée de 20 à 25 millimètres chez l’adulte, peut ainsi 

être utilisée. L'hypoventilation est souvent un problème et l'oxygène doit être fourni, chaque 

fois que cela est possible. Même chez les animaux qui respirent bien, une ventilation tous les 2 

à 5 minutes semblent être bénéfique pour éviter la fermeture des alvéoles. Chez les animaux 

non intubés, un supplément d'oxygène via une canule nasale et s'écoulant à un litre par 100 

kilogrammes par minute est tout de même recommandé. Pour le rétablissement, il convient de 

prévoir un endroit calme et bien situé (Miller, Fowler 2015). 

 

Sédation debout  

 

Pour réaliser seulement des examens complémentaires tels que des prises de sang, des 

radios ou simplement un examen clinique, les okapis ne se laissent pas toujours faire. 

Provoquant des risques importants, l’anesthésie n’est pas non plus recommandée en raison du 

rapport bénéfice/risque. La sédation debout est donc un choix réfléchi, qui permet de réaliser 

des examens plus facilement en diminuant les risques pour l’animal. La xylazine injectée par 

voie intra-musculaire est fréquemment utilisée pour les sédations debout. Elle a l’avantage de 
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pouvoir être antagonisé par l’administration de yohimbine ou de tolazoline, mais l’animal peut 

parfois continuer à donner des coups de pieds (Fowler, Miller 1999).  

Un questionnaire avait été envoyé à différentes institutions en 2011 par le conseillé vétérinaire 

de l’espèce (Vet Advisor) concernant les différentes pratiques. 19 institutions avaient répondues 

et les différents protocoles de sédation debout ont été répertoriés ci-dessous  (Petric 2011) : 

• Medetomidine - Butorphanol, antagonisé par administration d’Atipamezole 

• Medetomidine - Xylazine antagonisé par administration d’Atipamezole/Yohimbine 

• Xylazine antagonisé par administration d’Yohimbine  

• Xylazine – Butorphanol   

 

Encore plus récemment, d’autres protocoles ont été répertoriés avec quelques indications sur 

l’efficacité :  

 

Tableau 8 : Protocoles de sédation debout appliqués aux okapis  (Miller, Fowler 

2015) 

Protocole Dose Antagoniste Indication 

Xylazine - 

Butorphanol 

X : 0.4 – 0.8 mg/kg IM 

B : 80 – 200 µg/kg IM 

Yohimbine 0.1 – 0.2 mg/kg 

IV/IM 

Atipamézole 0.05 – 0.1 

mg/kg IV/IM 

Le 

Butorphanol 

peut aussi 

être reversé 

Détomidine - 

Butorphanol 

D : 40 – 100 µg/kg IM 

B : 80 – 200 µg/kg IM 

Yohimbine 0.1 – 0.2 mg/kg 

IV/IM 

Atipamézole 0.05 – 0.1 

mg/kg IV/IM 

Le 

Butorphanol 

peut aussi 

être reversé 

Xylazine - 

Kétamine 

X : 0.4 – 0.6 mg/kg IM 

K : 0.4 – 0.6 mg/kg IM 

Yohimbine 0.1 – 0.2 mg/kg 

IV/IM 

Atipamézole 0.03 – 0.6 

mg/kg IV/IM 

L’animal 

reste debout 

mais peut 

s’allonger 

Détomidine – 

Butorphanol – 

Acépromazine 

– Midazolam 

D : 40 – 60   µg/kg 

B : 40 – 60 µg/kg 

ACP : 30 – 40 µg/kg 

M : 30 – 40 µg/kg 

Atipamézole 0.03 – 0.06 

mg/kg IM/IV 

Naltrexone 40 – 60 µg/kg 

IM/IV 

 

 

De manière anecdotique, il existe d’autres molécules qui ont pu être utilisées pour des 

sédations. L’haloperidol (dose non mentionnée) a été utilisé sur un okapi mâle par voie intra-

veineuse avec un léger effet calmant durant 1 ou 2 jours, et sur une femelle pour permettre 

l’allaitement du petit. L’azaperone en intra-musculaire a également été utilisé pour une légère 

tranquillisation sur une femelle pour 1 heure  (Fowler, Miller 1999). 
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Anesthésie générale   

 

L’anesthésie générale n’est pas une intervention anecdotique. Les risques ne sont pas 

nuls et le protocole doit donc bien être réfléchi à l’avance. Les protocoles de contention 

chimique qui étaient les plus couramment utilisés pour induire le décubitus chez l'okapi utilisent 

soit un opioïde (étorphine, carfentanil) en combinaison avec un agoniste α2-adrénergique 

(xylazine, détomidine) ou un protocole médétomidine-kétamine. Une étude à Anvers, a constaté 

que les cas de régurgitation étaient constatés majoritairement en association avec 

l’administration d’étorphine. Son utilisation est donc peu recommandée (Vercammen 2003). 

Une autre étude mentionne 130 anesthésies réussies sur 42 okapis (22 mâles et 20 femelles) 

sans mortalité en utilisant la xylazine et le carfentanil dans une technique par étape. La xylazine 

est d'abord administrée par fléchette à une dose de 0,14 ± 0,03 mg/kg (dose totale pour un adulte 

= 30 mg minimum, 50 mg maximum) et est suivie 15 à 20 minutes plus tard par du carfentanil 

à une dose de 4,62 ± 0,72 μg/kg (dose totale pour l'adulte = 0,9 mg minimum et 1,8 mg 

maximum) intra-musculaire.  Plus la sédation initiale par la xylazine est efficace, plus 

l'induction se fera en douceur. L'azapérone (0,15 - 20 mg/kg) peut être ajouté à la xylazine pour 

améliorer l'induction chez les animaux plus à risque. Pour les okapis recevant des stimuli 

importants pendant l'anesthésie (par exemple l’électroéjaculation), on peut ajouter de la 

kétamine (1,0 - 1,5 mg/kg) au carfentanil pour potentialiser l'association xylazine-carfentanil. 

L'anesthésie est antagonisée par la naltrexone et la tolazoline, la yohimbine, ou l’atipamezole 

(Citino, Lukas 2010). Cependant, le carfentanil n’est plus disponible en France. Un autre 

protocole a été testé par le parc zoologique de Bristol (Angleterre).  Une fléchette est utilisée 

pour injecter les premiers anesthésiques en voie intramusculaire (80 µg/kg de médétomidine et 

2mg/kg de kétamine). Une fois que l'animal est stable en décubitus sternal, généralement après 

20 minutes, une dose de 200 mg de kétamine est administrée via un cathéter de veine auriculaire 

pour induire une anesthésie générale complète. L'animal est intubé à l'aide d'un tube 

endotrachéal de 16 mm et le ballonnet est gonflé. De l'isoflurane est administré à 2 % via un 

circuit circulaire. À la fin de la procédure, l'animal est placé en position de décubitus sternal. 

L'anesthésie générale est reversée en utilisant 0.2 mg/kg d'atipamézole par injection 

intramusculaire et 1 mg/kg par injection intraveineuse. L'okapi se lève généralement au bout de 

5 à 10 minutes. Des régurgitations se sont produites à deux reprises avec ce protocole, mais le 

ballonnet a empêché l'aspiration. Aucun de ces événements n'a entraîné de signes de pneumonie 

par aspiration et l'animal n'a pas présenté de signes cliniques (Redrobe 2003).  
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Un dernier protocole a plus récemment été testé : Butorphanol 0.031–0.046 mg/kg, 

Médétomidine 0.031–0.037 mg/kg, Kétamine 0.536–1.071 mg/kg et Thiafentanil 0.0040–

0.0046 mg/kg en intra-musculaire, avec une réversion à base de Naltrexone 0.201–0.230 mg/kg 

et Atipamezole 0.165–0.364 mg/kg en intra-musculaire. Ce protocole a été testé en une seule 

injection (décubitus plus rapide) ou en séparant Médéthomidine et Butorphanol puis 10 min 

après Ketamine et Thiafentanil. Des anesthésiques supplémentaires ont été administrés sur 

plusieurs procédures en raison de préoccupations concernant la profondeur de l'anesthésie 

(propofol, isoflurane ou kétamine). Des complications sont également apparues :  spasme 

clonique et une rigidité accompagnée d'apnée (McFarland et al. 2020). C’est donc un protocole 

encore peu utilisé étant lui aussi peu disponible en France, mais qui peut être prometteur. 

De manière générale, avec les protocoles à base d'opioïdes, l'induction peut parfois 

entraîner une excitation ou une chute. Une approche par étape, dans laquelle on laisse les 

sédatifs s'installer pendant 15 à 20 minutes avant l'administration des opioïdes, est préférable. 

Une fois que l'opioïde a fait effet, deux assistants expérimentés peuvent utiliser une contention 

physique légère avec des matelas ou des planches pour éviter les blessures (Miller, Fowler 

2015). 

Tableau 9 : Principaux protocoles d’anesthésie générale d’okapis (Miller, Fowler 

2015)  

 

Protocole Dose Antagoniste Indication 

Xylazine - Carfentanil 

X : 0.12 

mg/kg IM 

C : 5  µg/kg 

IM 

Naltrexone 0.5 mg/kg IM 

 

Xylazine 10 min avant 

Azaperone ajoutable 

sur animaux stressé 50 

mg/adulte 

Médetomidine - Kétamine 

M : 60 – 120 

µg/kg IM 

K : 1 – 3 

mg/kg IM 

Atipamézole 0.03 – 0.6 

mg/kg IV/IM 
 

Xylazine - Etorphine 

X : 0.1 – 0.2 

mg/kg IM 

E : 8 – 15 

µg/kg IM 

Naltrexone 0.5 mg/kg 

IM/IV 

Atipamézole 0.05 mg/kg 

IV/IM 

Xylazine 10 min avant 

 

D’autres protocoles ont également été testés dans certains parcs d’après un questionnaire : 

(Petric 2011) 

• Médétomidine - Butorphanol - Kétamine +/- Isoflurane, reversé avec de l’Atipamezole 

• Médétomidine - Midazolam – Ketamine  
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c) Examens complémentaires  

 

Généralités  

 

La plupart des techniques de diagnostic utilisées pour d'autres grands ongulés peuvent 

être adaptées pour être utilisées chez les giraffidés. Le sang est facilement obtenu à partir de la 

veine jugulaire ou d'autres sites tels que la veine saphène externe ou la veine auriculaire. L'urine 

peut être prélevée sur des animaux femelles par cathétérisme direct en utilisant des techniques 

et des cathéters conçus pour les vaches. En revanche, chez les mâles, les sondes urinaires ne 

peuvent être posées qu'avec une extrême difficulté, car l'urètre est long et étroit à cause de la 

flexion sigmoïde, de sorte que l'urine est généralement collectée de manière opportuniste. La 

radiographie de la tête, du cou et des membres est simple (Miller, Fowler 2015). 

 

Mesure de cortisol  

 

L’okapi est un animal présentant une susceptibilité importante au stress, en captivité. 

Des conséquences pathologiques fréquentes et potentiellement graves peuvent en découdre, ce 

qui nécessite de mettre en place des mesures de suivi. Leur activité surrénalienne peut être 

surveillée de manière non invasive par le biais du cortisol fécal et urinaire. Plusieurs études ont 

étudié ces différentes techniques. De manière générale, les femelles ont tendance à avoir des 

niveaux basaux plus élevés que les mâles à tout moment. Les manipulations vétérinaires ont 

également un impact sur l'excrétion de cortisol, en particulier si la procédure est intensive et 

qu'elle dépasse 30 minutes. Les immobilisations complètes entraînent toujours un taux de 

cortisol très élevé (Othen, Jarsky 2003). 

Il a ainsi été démontré que l’activité adréno-corticale pouvait être monitorée de manière 

non invasive dans les fèces en utilisant le 11,17-dioxoandrostane. Cela permet d’évaluer le 

changement de concentration de métabolite de cortisol lors des différentes conditions 

physiologiques et les situations de stress (Walzer et al. 2000).   

Elle peut également être mesurée à partir d'échantillons prélevés de manière non 

invasive d’urine. Ainsi, les niveaux moyens de corticostéroïdes variaient significativement 

selon les individus. Un schéma circadien significatif de corticostéroïdes urinaires est apparent, 

indépendamment de l'individu ou du sexe, le cortisol augmentant pendant la journée et 

diminuant à nouveau la nuit. Le niveau de cortisol chez les femelles, est fortement lié à leur 

comportement. La locomotion et l’alimentation sont significativement corrélées de manière 
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positive avec le cortisol chez les femelles, alors que la position couchée et la rumination sont 

significativement corrélées négativement. L'urine est donc un bon substrat pour détecter des 

élévations biologiques du cortisol chez l'okapi.  

Chez ces espèces, donc, les corticostéroïdes urinaires peuvent être une meilleure mesure 

des réactions de stress aigu (Bennett et al. 2008). 

 

d) Reproduction 

 

Diagnostic de gestation  

 

La reproduction des okapis en captivité est un enjeu de conservation primordial, car 

l’effectif d’okapis est encore trop faible. Mais elle encore difficile à maitriser. 

Il existe plusieurs possibilités pour diagnostiquer une gestation :  

La méthode la plus simple et la moins invasive consiste à doser les concentrations de 

progestagène dans l'urine et les fèces des okapis. Une ancienne étude a montré que le dosage 

urinaire des progestagènes permet un diagnostic de gestion dès trois semaines après 

l’accouplement, par la détection d’une élévation du taux de pregnanediol-3-glucuronide, plus 

élevés qu’en phase lutéale (Loskutoff, Ott, Lasley 1982). L'augmentation des valeurs de 

progestagène après le premier trimestre de gestation reflète le début de la production de 

stéroïdes placentaires. Le rapport des concentrations de progestagène fécale pendant les phases 

folliculaire et lutéale et en fin de gestation a été décrit comme étant d'environ 1 - 10 à > 100. 

 

 

Figure 12 : Evolution du taux de progestagène chez les okapis pendant les 7 premiers mois 

de gestation (Schwarzenberger et al. 1999) 
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La figure 12 montre que les valeurs de progestagène en début de gestation (3 premiers 

mois) ont tendance à être plus élevées que celles de la phase lutéale du cycle œstral. Les 

concentrations diminuent à la fin du 4ème mois de gestation avant de commencer à augmenter 

de façon continue jusqu'au neuvième mois de gestation. 

Une étude a montré que les œstrogènes urinaires sont excrétés en concentrations 

inférieures à la limite de sensibilité des systèmes de dosage conventionnels (Loskutoff et al. 

1987). Le dosage urinaire n'est donc pas assez fiable. Avec les fèces, les œstrogènes augmentent 

régulièrement du cinquième au neuvième mois de gestation environ et atteignent des 

concentrations dépassant largement les valeurs de la phase lutéale des animaux non gravides. 

Le dosage fécal est donc plus fiable. 

 

En comparaison, les fèces semblent être la voie préférentielle d'excrétion des 

métabolites de la progestérone chez les okapis. Des comparaisons entre l'urine et les fèces 

montrent que l'excrétion des métabolites de la progestérone dans les fèces est environ 200 fois 

plus importante que dans l'urine. Bien que la connaissance de la principale voie d'excrétion d'un 

stéroïde ne permette pas de généraliser l'excrétion de toutes les classes de stéroïdes, la principale 

voie d'excrétion des œstrogènes chez l'okapi est également les fèces. Seuls 5 % de l'œstradiol 

radiomarqué perfusé ont été récupérés dans l'urine (Schwarzenberger et al. 1999). De plus, les 

fèces sont plus faciles à récolter que l’urine. C’est donc le moyen le plus simple et plus fiable 

pour évaluer la gestation de manière non-invasive.  

Enfin, les valeurs diminuent dans la semaine précédant la parturition et une baisse de 

manière continue vers les valeurs de la phase folliculaire a été observée dans les 3-4 jours 

suivant la mise-bas. Les progestagènes immunoréactifs totaux non conjugués (Pd-Pgs) fécaux 

ont diminué au cours de la dernière semaine de gestation, tandis que les niveaux urinaires de 

pregnanediol-glucoronide chez les okapis commencent à diminuer 2 à 3 semaines avant la mise-

bas (Schwarzenberger et al. 1993). Elle peut également par la suite être repérée par un 

changement de comportement de la mère (Lindsey et al. 1994). 

. 

Il existe enfin une dernière technique plus récente. Les glycoprotéines associées à la 

grossesse (PAG) sont des antigènes placentaires qui peuvent être détectées dans le sang 

maternel après avoir été libérés de la couche épithéliale externe du placenta peu après 

l'implantation. Les glycoprotéines associées à la grossesse sont connues sous une variété 

d'autres noms, dont la protéine B spécifique à la grossesse (PSPB). Il existe ainsi, des tests 
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immunoenzymatiques BioPRYN pour détecter la PSPB. Il a démontré une haute sensibilité de 

88 % et une spécificité de 100 %. La sensibilité est à 100 % lorsque les échantillons sont évalués 

chez des okapis à 116 jours ou plus de gestation (Kinney, Branen 2021). 

 

On peut également réaliser une échographie transrectale pour confirmer la gestation et 

la viabilité du fœtus plus tard dans la gestation 

 

 

Élevage artificiel  

 

Après la mise-bas, il est possible que la mère refuse son petit ou que ce dernier n’ait pas 

accès au lait pour diverses raisons. Il faut donc dans certains cas, réaliser un élevage artificiel. 

Cette pratique doit bien être préparée pour que le jeune ne soit pas en carence lors de sa 

croissance. Il faut donc trouver une recette de lait artificiel qui permettra de combler les besoins 

du petit. Le lait d’okapi est composé en moyenne de :  

- 75 g/100 g d'eau,  

- 10,52 g/100 g de protéines 

- 8,36 g/100 g de matières grasses.  

A Stuttgart (Allemagne), plusieurs techniques ont été utilisées après la mort de la mère 

d’un nouveau-né. Les deux premiers jours, un substitut de lait de vache a été donné, puis du lait 

de vache frais pendant presque deux mois, à raison de 5 tétées par jour. Dans les mois qui ont 

suivi, le petit a reçu un lait de remplacement pour okapis qui a été formulé pour correspondre 

au mieux aux valeurs obtenues à partir du lait d’une mère de substitution. Pour ajuster le lait de 

vache au lait d'okapi, ils ont ajouté de l’Aptamil protein plus® (82,1 g de protéines/100 g de 

produit) et du Basic-ch® (28,3 g de protéines +58 g de matières grasses/100 g de produit). 

Les premiers repas étaient composés de 80 à 150 ml de lait de vache frais uniquement, 

et ont été lentement augmentés à environ 300 ml en l'espace de 4 semaines. Après deux mois, 

ils ont ajouté une cuillère de Basic-ch® et 1/3 de Aptamil protein plus® pour 350 ml de lait. 

Cette quantité a été augmentée à six cuillères de Basic-ch® et deux d’Aptamil plus® ajoutés à 

250 ml de lait et 100 ml d'eau chaude jusqu’au sevrage. (Krengel, Knauf-Witzens 2012) 

L’introduction du petit aux autres se fait à 6 mois ensuite (Lindsey et al. 1994). 
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Contraception  

 

Pour contrôler les naissances (espace disponible, consanguinité), la contraception est 

tout de même utilisée chez les okapis. La manière la plus simple et moins invasive consiste en 

la séparation des sexes.   

Néanmoins, il existe d’autres méthodes :  

- Chez le mâle, on peut pratiquer la vasectomie ou la castration. Cette dernière, se fait à 

testicule découvert.  

- Chez la femelle, on peut administrer des progestagènes par voie orale ou intra-

musculaire toutes les 6 semaines.  

On peut également administrer un agoniste de la GnRH, la Desloréline en implant ou 

une injection d’acétate de leuprolide, mais elles restent dans ce cas fertiles, 3 semaines 

(Catalan 2014). 

e) Médecine préventive  

 

En termes de médecine préventive, plusieurs procédures sont réalisables. Un dépistage 

coproscopique régulier pour détecter les parasites intestinaux est réalisé en parc zoologique et 

un vermifuge peut être utilisé en conséquence. La vaccination de routine est rarement effectuée, 

mais les vaccins contre la rage, les maladies clostridiennes (C. perfrigens et C. sordellii), la 

fièvre catarrhale ovine, le tétanos, ainsi que les rotavirus et coronavirus, sont parfois utilisés  

(Miller, Fowler 2015). Les protocoles consistent en deux injections à 4 semaines d’intervalle, 

puis l’administration d’un rappel annuel pour Clostridium. Chez le nouveau-né cette 

vaccination est possible par voie orale dès les 12 premières heures de vie ou par la réalisation 

de deux injections à 3-4 semaines d’intervalle chez la femelle gestante, pour les rotavirus et 

coronavirus. Une injection est à nouveau réalisée 4-6 semaines après la parturition. On 

administre ensuite au jeune à la deuxième semaine de vie si la mère n’est pas vaccinée et la 8ème 

semaine de vie si elle l’est (Fowler, Miller 1999 ; Catalan 2014). Les autres vaccins sont 

beaucoup moins utilisés. L’ensemble des protocoles se retrouve en annexe 4. 

 

f) Transferts d’animaux  

 

Les lignes directrices suivantes sont recommandées pour aider à la prise de décision lors 

de la planification du transfert en toute sécurité d’un okapi :  
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(1) Echantillon fécal pour les parasites, notamment les nématodes ;  

(2) La culture fécale, notamment pour Salmonella ;  

(3) Intradermo tuberculination simple ; 

Les tests de tuberculose peuvent être effectués sur les paupières, comme chez les primates, afin 

d'éviter la nécessité d'une seconde contention de l'animal. 

(4) Echantillon de sang pour la numération formule sanguine et les analyses chimiques 

et biochimiques du sérum ;  

(5) Examen physique, y compris l'inspection des pieds.  

La mise en quarantaine des individus doit être effectuée avant l'exposition aux animaux sur le 

nouveau site (Miller, Fowler 2015). 

Enfin, pour toute contention, des injections de Vitamine E et Sélénium doit être réalisées à 1.5 

- 2 UI/kg afin d’éviter les myopathies de capture (Fowler, Miller 1999). 

 

III. Conservation de l’okapi 
 

A) Statut  

 

Depuis 1933, l’espèce est protégée en RDC par les lois congolaises et la population. 

L’objectif est de stabiliser la population d’okapis, grâce à la création de différentes réserves : 

Faunal Reserve et Maiko National Park. Ces mesures sont toutefois insuffisantes, car les okapis 

font face à de nombreuses menaces telles que la déforestation, les guerres civiles, la chasse pour 

la peau et la viande (Catalan 2014). 

En 2008, l’espèce est classée « Quasi-menacée » sur la liste rouge des espèces menacées 

par l’Union Internationale pour la Conservation de la Nature (UICN). En 2013, un atelier 

réunissant différentes organisations (GOSG, CSE, ICCN, OMS, ZSL) à Kisangani en RDC, 

permet de réexaminer l’état de conservation des okapis. L'atelier met en évidence un déclin 

substantiel des populations d'okapis au cours des dernières décennies , conduisant à une 

réévaluation de son statut sur la liste rouge de l'UICN, dans la catégorie "En danger" (Kümpel, 

Quinn, Grange 2015). L’espèce n’est toutefois pas classée par la convention sur le commerce 

international des espèces de faune et de flore sauvages (CITES). 

De plus, malgré les changements de catégorie opérés entre 2008 (quasi menacé) et 2015, 

ces classifications ne semblent pas refléter la gravité du déclin des okapis. Les données récentes 

suggèrent que la catégorisation actuelle « en danger » aurait déjà dû s'appliquer en 2008 



54 

 

(Hofmann, Leus 2015; Miller, Fowler 2015). La taille de la population était estimée à 35 000 – 

50 000 individus en 2015. Mais ces chiffres semblent sous-estimer la réalité du déclin. Le taux 

de déclin aurait dépassé 50 % sur trois générations (24 ans) entre 1995 (35000 à 50000 

individus) et 2013. Par conséquent, la population sauvage restante serait plutôt ainsi estimée 

entre 10 000 et 35 000 individus. Avec moins de 200 sujets en captivité, la population d'okapis 

est donc considérée comme fragile  (Miller, Fowler 2015).  

 

B) Menaces  

a) Menaces anthropogéniques 

 

Différents facteurs anthropogéniques concourent au déclin des okapis. La perte d'habitat 

due à l'exploitation forestière et à l'installation humaine, ainsi que la chasse pour la viande et 

les peaux (allant de captures accidentelles à l'utilisation persistante de collets) sont considérées 

comme des menaces majeures pour l'espèce. L'okapi peut coexister avec une occupation 

humaine de la forêt à petite échelle et à faible niveau, mais disparaît dans les zones d'installation 

humaine active ou de perturbation. La présence de groupes armés illégaux empêche toute action 

de conservation efficace dans et autour des zones protégées clés. Les milices pratiquent la 

chasse à la viande de brousse, parmi d'autres activités illégales comme l'exploitation minière 

dans les zones protégées.  

 

Les difficultés géopolitiques constituent également une menace pour les organismes de 

protection des okapis. L'étude et la surveillance de l'espèce sont mis en difficultés dans la 

plupart des zones d’habitat de l’okapi. En juin 2012, des rebelles Mai-Mai ont attaqué le siège 

de la Réserve de faune à okapis à Epulu. Sept personnes et les quatorze okapis présents dans le 

centre de reproduction du projet de conservation des okapis ont été tués. Un énorme revers pour 

les efforts de conservation. Il a été convenu lors du premier atelier sur la conservation des okapis 

à Kisangani en 2013 que la présence de groupes armés est le facteur moteur de toutes les 

menaces. Une carte des principales menaces pesant sur l'okapi dans les aires protégées est 

présentée sur la figure 13 (Hofmann, Leus 2015). 
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Figure 13 : Ensemble des menaces qui pèsent sur les okapis en RDC (Hofmann, Leus 

2015) 

Si on les étudie point par point, chaque menace joue un rôle important dans le déclin de 

la population sauvage. La menace posée par la déforestation est susceptible d'augmenter dans 

les années à venir ; environ un tiers de la zone d'occupation connue de l'okapi est susceptible 

d'être en danger. Ces forêts ont été abattues non seulement pour la production de bois tropicaux 

destinés à l'exportation, mais aussi pour dégager des terres agricoles destinées à l'immigration 

des Bantous. Bien que ces forêts soient encore relativement intactes par rapport à celles de 

nombreux autres pays africains, les estimations des données satellitaires suggèrent que près de 

deux millions d'hectares, soit 2,3 % de la couverture forestière totale présente en 2000, ont été 

détruits entre 2000 et 2010. La perte moyenne de forêt primaire en RDC de 2000 à 2010 était 

de 1,1 % par décennie, tandis que le taux moyen de perte dans les zones protégées était de 0,4 

% par décennie.  

La recherche sur la viande de brousse en RDC a eu tendance à se concentrer sur des 

espèces plus couramment commercialisées telles que les primates et les petits ongulés. La 

chasse à l'okapi par les indigènes de la forêt tropicale était principalement destinée à la 

subsistance et ne menaçait pas l'extinction de l'okapi. Cependant, la peau de ces derniers, est 

convoitée pour sa beauté, en particulier par les pays étrangers à la RDC comme les pays arabes. 
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La chasse des okapis à vocation ornementale constitue donc une menace sérieuse. De plus, au 

fur et à mesure que les petits animaux se raréfient en raison de la chasse excessive, une pression 

supplémentaire peut être transférée sur l'okapi. Aujourd’hui, la viande de brousse fournit des 

protéines et des revenus aux communautés rurales pauvres de la RDC. Le Programme des 

Nations Unies pour l'Environnement (PNUE) (2011) estime que le commerce de la viande de 

brousse illégal en RDC vaut plus d'un milliard de dollars par an, soit environ 7 % du PIB. 

L'extraction du minerai de fer, de diamants, d’or, du coltan et de nombreuses autres 

ressources minérales est très répandue et peu réglementée. Si l'impact environnemental direct 

de l'exploitation minière artisanale peut être relativement faible, la dépendance des mineurs et 

de leurs familles sur la viande de brousse, ainsi que les perturbations qui poussent ces animaux 

timides à éviter les zones affectées, est une préoccupation. 

Enfin, avec des rebelles armés menant des activités illégales dans les zones protégées, 

la situation sécuritaire est un défi majeur pour la conservation en RDC, en particulier pour la 

protection de l'environnement. La guerre civile présente en RDC reste un frein majeur à la 

conservation (Kümpel, Quinn, Grange 2015; Kümpel et al. 2016 ; Zimmermann, Kolter, 

Schnitzer 1997). 

b) Menaces naturelles 

 

L’okapi connaît également une menace naturelle, celle de son principal prédateur : le 

léopard (Stuart, Stuart 2001). Il est capable de tuer non seulement les petits, mais aussi les 

adultes. Le léopard ne peut obtenir cette proie, pour lui très grande, que parce qu'il est capable 

de bondir sur l'okapi depuis les arbres (Zimmermann, Kolter, Schnitzer 1997). 

C) Projet de conservation des okapis en RDC 

a) Objectif du projet  

 

Le but de ce projet et de l’ensemble de ces réserves est double :  

- Que d'ici 2025, les populations viables d'okapis soient efficacement protégées, les menaces 

soient réduites et les populations stables ou en augmentation, par rapport aux données de base. 

- Que les populations ex situ d'okapis soient gérées de manière à maximiser leur contribution à 

la conservation des okapis sauvages (Kümpel et al. 2016). 
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b) Histoire du projet  

 

Le projet de conservation des okapis (OCP) a débuté en 1987 et a pour mission la 

conservation de l'okapi à l'état sauvage, tout en préservant la dynamique biologique et culturelle 

de la forêt d'Ituri. L'OCP se concentre sur le développement économique et éducatif. Cet 

objectif est atteint par le biais de programmes de protection de la faune, d'agriculture alternative 

et d'assistance communautaire, ainsi que par la collaboration avec l'Institut Congolais pour la 

Conservation de la Nature (ICCN), l'organisation gouvernementale responsable de la protection 

de la réserve. L'okapi sert d'ambassadeur des différentes forêts où il réside, représentant 

l'incroyable diversité des espèces présentes dans la région (Hofmann, Leus 2015). Cette 

dynamique aboutit en 1992, à la création de la réserve de faune à okapis.  

 

Figure 14 : Localisation de la réserve de faune à okapis (à droite) et des différentes zones 

de protection (à gauche)  (Leamaru et al. 2017 ; Kümpel et al. 2016) 

c) Les différentes zones protégées  

 

Réserve de faune à okapis 

La réserve s'étend sur 13 700 km² de forêts tropicales de basse altitude, bordées de 

ruisseaux et de rivières et abrite environ 4 000 okapis (Figure 14). Pendant 6 années de 1997 à 

2003, le projet de conservation des okapis connait des difficultés de mises en place en raison 

d’une guerre civile (Leamaru et al. 2017). 

Cette réserve protège un cinquième de la forêt d'Ituri, au nord-est de l'aire de répartition 

des okapis. Trois zones de gestion ont été proposées. Les okapis sont présents dans chacune de 

ces trois zones : 
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(1) Une zone centrale entièrement protégée de 2 820 km² où toute chasse serait 

interdite.  Le gouvernement est encouragé à faire de cette zone centrale proposée un parc 

national. 

(2) Une zone de 9500 km² dédiée à l'usage traditionnel et à la chasse auto-régulée 

utilisant des méthodes traditionnelles. 

(3) Des zones d'agriculture et de peuplement humain. Elles existent pour accueillir les 

populations vivant dans la réserve, mais l'expansion de l'agriculture est soigneusement gérée. 

Cependant, les okapis vivent dans d’autres régions que cette réserve où la protection de l’espèce 

n’est pas toujours aussi appliquée (Kümpel et al. 2016). 

 

Le parc National de la Maiko 

Le parc national de la Maiko (Figure 14) couvre une superficie de 10 800 km² et est 

situé dans l'une des régions les plus reculées de la forêt du Congo, au sud de la forêt d'Ituri. En 

raison de son isolement, il a été pendant plus de 40 ans le refuge de rebelles armés (les Simba 

Mai-Mai) qui chassent, exploitent et cultivent dans le parc. La population d'okapis y serait 

estimée entre 2300 et 4300 individus. Les indices suggèrent cependant que les populations 

d'animaux sauvages sont gravement menacées et pourraient avoir diminué de manière 

significative depuis 2006 (Kümpel et al. 2016). 

 

Forêt d’Usala 

À l'est du parc national de la Maiko se trouve la vaste forêt d'Usala, couvrant environ 

10 000 km². Elle est l'une des plus intactes, isolées, sans accès routier et inaccessibles du 

continent africain. C’est l'un des plus grands parcs nationaux du monde. Les données 

historiques sur les okapis d'Usala sont rares, mais des enquêtes dans la partie ouest d'Usala ont 

confirmé la présence d'une faible densité d'okapis (Kümpel et al. 2016). 

 

Parc National des Virunga 

A l'extrême Est de l'aire de répartition de l'okapi, le parc national des Virunga (Figure 

14) couvre environ 7 500 km² et est le plus ancien parc national et le premier site du patrimoine 

mondial de l'UNESCO en Afrique. On trouve les okapis dans la forêt de Watalinga (également 

appelée forêt "Semuliki" ou "Semliki") dans la partie nord du parc, d'où provient le spécimen 

type. Dans l'ensemble de la région, le taux de rencontre d'excréments a permis d'estimer le 

nombre d'okapis à 0,095/km² (avec la mise en garde que la densité ne peut pas être déterminée 

avec précision par les fouilles) (Kümpel et al. 2016). 



59 

 

 

Réserve de chasse de Rubi-Tele 

La réserve de chasse de Rubi-Tele (Figure 14) est située au milieu de l'aire de répartition 

des okapis. Contrairement aux réserves mentionnées ci-dessus, cette zone n'est pas entièrement 

protégée. La zone protégée reconnue est de 9 080 km². La dernière enquête quantitative réalisée, 

a révélé que le nombre d’okapi serait le plus faible dans cette zone (Kümpel et al. 2016). 

 

 

Projet de conservation de la Société Zoologique de Londres 

En 2010, un projet de conservation par la ZSL et l'ICCN a été établi en raison de la 

tendance au déclin de la population d'okapis. L'objectif de ce projet est d'obtenir des 

informations précises et actualisées sur la population de l’espèce. Par conséquent, les données 

historiques et actuelles sont recueillies dans l'ensemble de la zone de présence provisoire de 

l'okapi en RDC. Le projet okapi à l'échelle de l'aire de répartition s'appuie sur les efforts de 

multiples partenaires travaillant dans toute l'aire de répartition de l'okapi et au-delà, notamment 

l'OCP, la Wildlife Conservation Society, la Fondation Lukuru et l'Université de Cardiff. En 

2013, un atelier multipartite a été organisé par la ZSL et l'ICCN à Kisangani, en RDC, afin de 

développer la toute première stratégie de conservation à l'échelle de l'espèce. L'atelier a mis en 

évidence que l'okapi se porte moins bien que ce que les scientifiques pensaient auparavant, 

confirmant le déclin observé à partir de 1995. Au cours de cet atelier, deux nouveaux objectifs 

ont été ajoutés à l'objectif déjà existant de rassembler les données historiques existantes et de 

collecter de nouvelles données sur l'abondance des okapis : enregistrer la distribution et les 

menaces sur l'ensemble de l'aire de répartition afin de produire une révision du statut de 

conservation de l'okapi et le développement d'une stratégie de conservation pour l'espèce. En 

mars 2013, le GOSG a été officiellement créé. L'objectif de ce groupe est d'attirer et de renforcer 

le soutien international et de fournir un forum officiel pour soutenir la mise en œuvre des 

stratégies de conservation requises pour les deux espèces en Afrique. 

La station d'Epulu située dans la réserve faunique d'okapis était un facteur important à 

la fois pour la recherche et la conservation des okapis jusqu'à ce que la station soit attaquée en 

juin 2012. La communauté a reconstruit la station depuis l'attaque, l'OCP dirigeant les efforts 

visant à restaurer les infrastructures et le commerce, afin de fixer des priorités pour les objectifs 

des gardes de l'ICCN qui répondent aux problèmes de sécurité les plus urgents et s'efforcent 

d'éloigner les braconniers et les mineurs de la réserve (Hofmann, Leus 2015). 
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Aujourd’hui, le manque de sensibilisation et de financement pour la conservation de 

l'okapi reste un problème majeur que la CSE tente de remédier (Kümpel, Quinn, Grange 2015). 

D) Associations internationales impliquées dans les programmes de conservation 

a) Présentation générale 

 

Les associations américaines et européennes des vétérinaires de zoo et de faune sauvage 

sont également impliquées dans la conservation des okapis.  

 L’EAZA s'efforce de faciliter la coopération au sein de la communauté des zoos et 

aquariums d'Europe et d'Asie occidentale en vue d'atteindre les objectifs d'éducation, de 

recherche et de conservation. Les missions sont multiples : définir et démontrer l'excellence en 

matière de conservation intégrée des espèces grâce à une approche transparente et collaborative 

de la gestion des populations, des soins et du bien-être des animaux sauvages, de la 

représentation auprès des organisations internationales, de l'éducation à la conservation et de la 

recherche scientifique (ABOUT US EAZA). 

Basée à Jacksonville, en Floride, l'AAZV est l'association professionnelle des personnes 

qui appliquent les principes de la médecine vétérinaire comparative aux espèces zoologiques et 

sauvages. La mission de l'AAZV est de permettre aux membres de faire progresser la profession 

et d'améliorer la santé, le bien-être et la conservation des animaux sauvages (About Us - 

American Association of Zoo Veterinarians (AAZV)). 

Ce sont ces deux associations qui vont participer activement à la conservation des 

différentes espèces menacées et notamment l’okapi.  

b) Implication dans les programmes de conservation des okapis 

 

Ces deux associations permettent une gestion de la population captive et participent 

également à la conservation de l’espèce.  

La gestion de la population est primordiale pour conserver une diversité génétique. Si 

les populations captives d’okapis nord-américaine présentent une sex-ratio de 1:1 (période 

2010-2015, Hofmann, Leus 2015), en Europe en revanche, après une dizaine d'années où les 

mâles étaient légèrement plus nombreux que les femelles, la population européenne a évolué 

vers une sex-ratio égale, principalement en raison d'une plus grande proportion de femelles nées 

au cours des dernières années. 
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Figure 15 : Evolution des populations captives d’okapis européennes et américaines de 

1986 à 2014 (Hofmann, Leus 2015) 

  
À la fin de 1996, il y avait 98 okapis en captivité, dont 42 (24 mâles et 18 femelles) et 

56 (26 mâles et 30 femelles) faisaient partie de programmes de reproduction captifs européens 

(EEP) et nord-américains, respectivement. La population d'okapis en captivité continue 

d'augmenter (c'est-à-dire que de 1981 à la fin de 1996, le nombre d'animaux est passé de 54 à 

98), mais cette croissance est principalement due à une augmentation de 8 % par an dans la 

seule population SSP. L'EEP a fluctué entre 37 et 45 animaux. Les différences de taux de 

croissance entre les populations de l'EEP et du SSP s'expliquent notamment par un 

comportement d'accouplement anormal et/ou l'absence d'accès à des mâles reproducteurs, des 

problèmes de santé, trop d’avortements et des anomalies hormonales. Les institutions de 

détention du SSP disposaient de plus grands enclos et étaient en mesure de réunir un mâle et 

plusieurs femelles, alors que certains accouplements dans les institutions de l'EEP étaient 

retardés parce qu'il n'y avait pas de mâles reproducteurs (Schwarzenberger et al. 1999). La 

figure 16 représente les parcs zoologiques membres de ces associations, possédant actuellement 

des okapis dans leur collection en Europe et aux Etats-Unis. 

 

Figure 16 : Institutions américaines (A) et européennes (B) possédant aujourd’hui des 

okapis 

A CB
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Ainsi, peu de parc possèdent actuellement des okapis. Il y a par exemple très peu d’okapi 

au sud et à l’est de l’Europe ou à l’ouest des Etats-Unis. Au sein même d’un pays tel que la 

France, seuls 5 parcs possèdent des okapis, ce qui représente une faible proportion. L’enjeu de 

la conservation de cette espèce reste donc important ainsi que la marge de progression. 

 

E) Enjeux génétiques et démographiques des okapis captifs 

 

La survie d’une espèce est conditionnée par ses capacités d’adaptations. Pour pouvoir 

s’adapter, une espèce doit se doter d’un diversité génétique suffisante. La population actuelle 

d’okapis de l’EEP est issue de 24 sujets fondateurs et repose sur une reproduction limitée. La 

diversité génétique constitue donc un enjeu majeur au sein de la population captive d’okapis 

(Leus 2003). 

Une étude a mis en évidence un appauvrissement de la diversité génétique chez les 

okapis captifs comparativement aux okapis sauvages. La diversité génétique actuelle de la 

population captive d’okapi est de 92,76 %, ce qui représente un niveau de consanguinité de 

7,24%. Cet appauvrissement concerne majoritairement les gènes mitochondriaux, représentant 

une baisse de diversité de 16 % (30 haplotypes non détectés). Dans cette étude les niveaux de 

diversité génétique nucléaires étaient comparables en revanche (Stanton et al. 2015). Des 

analyses des effets de la consanguinité passée avec cette espèce montrent cependant que des 

niveaux de consanguinité de 0,0625 (équivalent à des accouplements entre cousins germains) 

et même plus bas peuvent causer des diminutions de la survie (Leus 2003). 

En moyenne, les fondateurs n'ont transmis que 41,4 % de leur variabilité génétique à la 

population descendante, vivante actuelle. Comme tous les fondateurs sont morts, il n'y a pas de 

possibilité d'augmenter ce nombre. Pour maintenir un taux de croissance de 5 %, il faut environ 

huit naissances par an (Leus 2003). Actuellement la population mondiale totale est juste en 

dessous de l'autosuffisance (définie comme le maintien de 90 % de la diversité génétique de la 

population source pendant 100 ans sans ajout de fondateurs supplémentaires). En supposant un 

taux de croissance de 1 %, la population mondiale d’okapis captifs peut maintenir 90 % de la 

diversité génétique avec une taille de population de 205. Cela nécessiterait 14 à 15 naissances 

par an, ce qui correspond à la moyenne actuelle de 14,6. Aucune des deux plus grandes sous-

populations, l'Europe et l'Amérique du Nord, ne peut être autosuffisante à elle seule, compte 

tenu d'un taux de croissance de 1 ou même 2 %. Il s'agit d'une amélioration par rapport à 
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l'analyse de l'édition précédente du stud-book où, avec un taux de croissance de 1 %, une taille 

de population de 270 était nécessaire.  

En conclusion, dans le but de préserver au mieux la diversité génétique des okapis captifs, 

la préservation des femelles disponibles pour mise à la reproduction est cruciale (Hofmann, 

Leus 2015). 

 

IV. Principales affections des okapis  
 

La connaissance des principales pathologies affectant les okapis est un enjeu majeur de 

préservation de l’espèce. Identifier les processus pathologiques, leurs causes, leurs 

conséquences et leurs fréquences, dans la population d’okapi des zoos européens et américains, 

permet de mettre en place les mesures adaptées pour les réduire. Cela permet également de 

comprendre et d'analyser au mieux les données de notre étude.  

  Les connaissances actuelles sur la pathologie des okapis sont faiblement rapportées et 

principalement sur les individus captifs. Elles sont mentionnées notamment dans 5 ouvrages, 6 

séries de cas, et quelques articles. Il n’existe pas d’étude publiée complète sur les processus 

pathologiques et les causes de mortalité chez les okapis. En 2011, la coordinatrice de l’espèce, 

avait recensé à l’aide d’un questionnaire, les différentes pathologies affectant les okapis en 

captivité. Cependant, il n’y avait seulement 19 réponses. (Petric 2011). 

 Dans cette partie nous allons ainsi détailler les données existantes actuellement sur la 

pathologie des okapis, par appareils et systèmes. 

A) Affections systémiques  

a) Affections bactériennes  

 

 Des processus infectieux bactériens systémiques sont rapportés chez les okapis. Ils 

incluent chez le jeune, les entérotoxémies clostridiennes et les septicémies bactériennes 

colibacillaires. Sur le plan pathologique, ces dernières associent méningite et polyarthrite. Les 

portes d’entrées rapportées incluent l’ombilic (omphalite), l’intestin (entérite) et les poumons. 

Chez le jeune, des infections ombilicales telles qu’une omphalo-phlébite provoquent 

une forte mortalité à 50%. Elle atteint les jeunes de moins de 3 semaines principalement. Elle 

peut se compliquer en péritonite, à l’image des jeunes bovins, lors de mauvaise condition 

d’hygiène et défaut de désinfection du cordon ombilical (Catalan 2014). 
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Chez l’adulte, différentes maladies décrites chez les bovins sont rapportées. La 

salmonellose à Salmonella enterica provoque une gastro-entérite aiguë et potentiellement une 

septicémie aiguë  mais cela est davantage rapporté chez la girafe que chez l’okapi (Catalan 

2014). Il est décrit également l'anthrax, la fièvre Q, la leptospirose, la paratuberculose 

l'actinomycose et la listériose, mais nous disposons de très peu d’information (Fowler, Miller 

1999; Miller, Fowler 2015). 

 

b) Affections virales 

 

Quelques affections virales systémiques ont été décrits telles que la peste bovine 

(Morbillivirus), le coryza gangréneux (Macavirus), la fièvre aphteuse (Aphtovirus), 

l'encéphalo-myocardite virale (Cardiovirus). Mais, encore une fois, nous disposons de très peu 

d’information (Miller, Fowler 2015).  

La maladie de la langue bleue (Orbivirus) transmise par les Culicoïdes est aussi décrite 

chez les okapis. Elle provoque des lésions d’hémorragie ecchymotique. Le diagnostic se fait 

par sérologie (Williams 2001). 

 

c) Affections fongiques 

 

De rares cas de septicémie fongique sont rapportés (Hewer, Pearson, Wright 1968). A 

l’autopsie le tableau lésionnel associe péricardite et pleurésie exsudative et hémorragique, 

myocardite et pneumonie, abomasite ulcérative. Les analyses bactériologiques indiquent la 

présence de champignons microscopiques de type Aspergillus fumigatus associée aux lésions 

pulmonaires. Les auteurs suggèrent que l’infestation provient de l’inhalation de nombreuses 

spores provenant probablement de la litière et du foin. On sait que les adultes sont 

remarquablement résistants à l'inhalation d'un très grand nombre de spores d'Aspergillus et de 

Mucorales et que les jeunes animaux, surtout dans la première semaine de vie, sont sensibles à 

des quantités relativement faibles (Hewer, Pearson, Wright 1968). 
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B) Appareil digestif  

a) Affections non infectieuses 

 

Les troubles digestifs sont très communs chez cette espèce. Ils sont souvent dus à un 

régime alimentaire inadapté. Un excès de fourrage augmente le remplissage du rumen et 

diminue l’absorption, trop de concentré accentue le risque d’acidose ruminale.  

L’indigestion est associée à un arrêt de la rumination et du transit intestinal. Le principal 

facteur déclenchant est l’alimentation : changement alimentaire, repas trop espacé, trop riche 

en concentré ou trop pauvre en fibre. Cela provoque des coliques sévères pouvant être mortelles. 

Le traitement se fait par un rééquilibre de la ration, un lavement est possible ou l’utilisation 

d’huile de paraffine pour aider à la défécation. Pour faciliter l’observance, on peut enduire le 

pelage d’huile qui sera léché par l’okapi.  

L’acidose ruminale est associée à un dysmicrobisme. La cause est encore une fois liée 

à une alimentation trop riche en concentré ou trop fermentescible : excès glucidique 

fermentescible. Avec ce type d’aliment, la mastication est moins longue, on a donc une plus 

faible production de salive. Au niveau clinique, on observera une perte d'appétit, un 

amaigrissement, de la diarrhée et une boiterie (Catalan 2014). 

Les occlusions digestives sont fréquemment rencontrées chez les okapis en captivité. 

Elles sont particulièrement décrites dans le colon spiral et sont le plus souvent dues à des 

phytobézoards ou à des iléus fonctionnels. Des cas d’infarcissement, de volvulus, 

d’intussusception, de corps étranger et de torsion sont rapportés. L'anesthésie générale et le 

manque de marche dû à la captivité sont des facteurs favorisant les occlusions digestives. 

Les signes cliniques sont assez classiques : hyporexie, diminution de l'émission de fèces, avec 

ou sans méléna ou mucus, diminution de l'activité, douleurs abdominales, déshydratation.  

Le diagnostic se fait principalement à l’aide de la clinique de l’animal. Néanmoins, des examens 

complémentaires peuvent venir le confirmer :  

- Biochimie non spécifique : alcalose métabolique, azotémie, hypochlorémie, hypokaliémie, 

hyponatrémie 

- Échographie abdominale, si des dispositifs de contention sont disponibles et si les animaux 

sont entraînés. 

- Examen transrectal  

- Laparotomie exploratoire : sédation debout et approche du côté droit. 

Le traitement est principalement de soutien avec une fluidothérapie agressive (débit non 

précisé), des AINS (flunixine) et des antispasmodiques. Il est conseillé de provoquer une 
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stimulation de la motilité intestinale avec une marche forcée et du laxatif (paraffine, sorbitol). 

On peut aussi utiliser de l’atipamézole pour une réversion de l'iléus fonctionnel. Des effets 

secondaires d’excitation, ptyalisme, vomissements et tachycardie sont possibles.  

A l’autopsie, les lésions observées rapportées incluent, la mise en évidence d’un corps obstructif 

(fécalome, phytobezoard par exemple), l’identification d’une anomalie conformationnelle 

(torsion, volvulus, dilatation en amont et vacuité digestive en aval) ainsi que la mise en évidence 

d’une nécrose hémorragique intestinale segmentaire (Nicolau et al. 2017). 

 

 

 

Figure 17 : Autopsie d’une obstruction intestinale : obstruction dans le colon spiral et 

dilatation intestinale (gauche), nécrose colique segmentaire autour de la zone de stase 

fécale (droite) (Nicolau et al. 2017) 

En 1999, un cas d’obstruction avait été observé chez un okapi qui avait avalé un gant de 

travail. Une laparotomie sous anesthésie générale avait été réalisée avec une incision de 37 cm 

caudal à la dernière côte et le gant avait été retiré. Les anesthésies sont très à risque chez cette 

espèce, mais ils peuvent tout de même supporter une chirurgie du tractus gastro-intestinale pour 

retirer un corps étranger (Knightly 1999). Le volvulus intestinal a été observé également chez 

les okapis adultes. 

Aussi, des coliques sans étiologie spécifique sont rapportés avec une certaine fréquence 

chez les okapis, et des cas de stase intestinale suite à des anesthésies ont été signalés de manière 

anecdotique (Miller, Fowler 2015).  

Le prolapsus et la sténose rectale ont été signalés chez des okapis captifs aux Pays-

Bas et en Amérique du Nord. Ce phénomène s'accompagne souvent d'une dilatation du rectum 

et du côlon et d'une accumulation de matières fécales obstructives. Des symptômes de douleur 

et des difficultés à déféquer à l'âge de six semaines étaient présentes (Pearson, Wright 1968). 

L'étiologie proposée est le toilettage excessif par les mères avec insertion de la langue allongée 
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dans le rectum. Ce comportement peut entraîner une érosion rectale, une ulcération et, à terme, 

des sténoses (Terio, McAloose, Leger 2018). 

D’autres entérites sont rapportées en association avec une causalité alimentaire, en 

particulier un déséquilibre alimentaire, excès protéique en particulier (Catalan 2014). 

 

b) Affections bactériennes et virales 

 

Outre les infections bactériennes colibacillaires, clostridiennes, et à salmonelles, des 

entérites chroniques bactériennes sont rapportées. La paratuberculose à Mycobacterium avium 

paratuberculosis provoque une entérite granulomateuse chronique à évolution lente. On 

observe ainsi une dégradation progressive de l’état avec amaigrissement. La transmission se 

fait par le lait ou les fèces par voie oro-fécale (Catalan 2014). 

Les Rotavirus et Coronavirus provoquent des diarrhées néonatales, en causant une 

atrophie des villosités intestinales, une malabsorption des électrolytes et des nutriments. Une 

thérapie de soutien est généralement mise en place avec une fluidothérapie et des vitamines 

ainsi que des antibiotiques (aminoside ou bêtalactamines) pour éviter des surinfections. Il existe 

un vaccin en 2 injections de primo-vaccination et un rappel 4 à 6 semaines avant la mise-bas 

(Catalan 2014). 

 

c) Endoparasitisme 

 

Pour les parasites internes, voici les principaux selon les organes atteints : 

• Dans le foie :   

-   Monodontella giraffae : c’est l’un des principaux agents pathogènes chez l’okapi. Il 

affecte le foie et les voies biliaires. Il fait partie de la famille des Ankylostomatidés. Il 

possède entre autres une extrémité antérieure courbée dorsalement, une cavité buccale 

profonde d’ouverture circulaire et contient un cône dorsal proéminent. Le cycle est peu 

connu et le diagnostic se fait par coproscopie. Les signes sont un amaigrissement, de 

l’abattement puis un trouble de l’équilibre. Les lésions sont une cholangite chronique 

avec prolifération épithéliale et hypersécrétion de mucus. La lésion peut évoluer vers la 

cirrhose voire la transformation tumorale (cholangiome). En cas d’infestation massive, 

les parasites obstruent les canaux cholédoques et envahissent l’intestin. L’avermectine 

permet de diminuer la charge parasitaire  (Catalan 2014). 
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-  Fasciola gigantica : il possède un cycle similaire à F. hepatica connu chez les autres 

ruminants. Le traitement se fait avec du Triclabendazole à 10 mg/kg en voie orale, 2 

jours de suite.  

• Dans l’appareil digestif : 

- Nématode : Trichostrongylus retortaeformis, Nematodirus fillicolis, Capillaria et 

Trichuris. Ils provoquent principalement de la diarrhée. Le traitement se réalise en 

général au printemps. Les molécules utilisables sont en annexe 1.  

- Protozoaire : les coccidies provoquent de la diarrhée avec du sang en nature, de 

l’anorexie, un abattement et une anémie. L’expression de la maladie est plus forte si l’animal 

est jeune, stressé ou débilité.   

-  Les cestodes sont rarement rapportées chez les okapis (Catalan 2014). 

En RDC, on retrouve aussi un autre parasite de type Haemonchus okapiae. Ce parasite détecté 

dans la rivière Epulu, infestant les okapis et initiant des lésions de la caillette. Sa prévalence et 

son intensité sont inconnues (Lichtenfels et al. 2002). 

 

C) Appareil respiratoire  

 

Les affections respiratoires sont principalement bactériennes : 

Les pneumonies bactériennes sont caractérisées sur le plan clinique par des signes généraux 

(abattement, anorexie) et respiratoires (jetage nasal séreux à muco-purulent, ainsi que des râles 

à l’auscultation pulmonaire)  

Trueperella pyogenes et Fusobactérium necrophorum sont des bactéries 

environnementales communément isolées dans les lésions suppurées locales (abcès, phlegmon) 

et systémiques (septicopyoémie) des ruminants. Ils sont également rapportés chez les okapis. 

Ces lésions sont consécutives à une inoculation bactérienne par un traumatisme, une fausse 

déglutition, ou l’infection d’un site anatomique en communication avec l’environnement. Un 

cas a été décrit sur une femelle âgée de 10 ans au parc zoologique de San Diego aux Etats-Unis.  

Les signes cliniques associés étaient malaises intermittents, de l'inappétence, toux et un léchage 

des deux flancs.  Le diagnostic peut se faire par échographie complétée par une exploration 

chirurgicale thoracique. Le traitement consiste en la pose d'un tube thoracique pour établir un 

drainage, un lavage thoracique, un débridement chirurgical unilatéral et une antibiothérapie 

(amikacine à 21 mg/kg en voie intra-veineuse SID, pénicilline G 130,000 IU/kg SID en voie 

intra-veineuse, ceftiofur à 3.3 mg/kg en voie-intraveineuse BID) à long terme (20 jours) 
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(Franzen et al. 2015). À noter que cette bactérie, T.pyogenes, a également été isolée dans des 

sécrétions vaginales d’okapis (Ahmed et al. 2020). L’ensembles des posologies est en annexe 

2. 

    Les autres isolats associés aux pneumonies bactériennes incluent Escherichia coli, 

Pasteurella sp et les pneumocoques.  A l’autopsie, les lésions rapportées dans ces cas sont peu 

spécifiques telles que du jetage muco-purulent ou une congestion pulmonaire (Catalan 2014).  

Chez le jeune, on peut également retrouver des pneumonies fongiques comme indiqué 

dans le paragraphe sur les pneumonies fongiques (Fowler, Miller 1999). La rhinoestrose est 

également une parasitose naso-laryngée rapportée chez les okapis (Catalan 2014). 

 

D) Appareil reproducteur  

 

Les affections de l’appareil reproducteur constituent un enjeu majeur en parc zoologique 

chez l’okapi. En effet, la reproduction pour une espèce menacée est importante pour la gestion 

de la population, mais elle reste très difficile.  

a) Avortement  

 

Les avortements chez l’okapi peuvent être dus à des causes infectieuses bactériennes 

(brucellose, Chlamydophila abortus), fongiques et virales (pestivirus proche du BVD), ce qui 

est comparable aux bovins et petits ruminants (Catalan 2014). 

La brucellose est une zoonose causée par des bactéries intracellulaires à Gram négatif 

du genre Brucella. Les principales espèces de Brucella isolées sur des okapis sont B. abortus et 

B. suis, avec quelques rapports sur B. melitensis. Ils sont reconnus comme des agents 

pathogènes à déclaration obligatoire par l'OIE. Les lésions reproductives peuvent inclure une 

rétention placentaire, une placentite et une hémorragie importante qui peut également toucher 

le fœtus. La métrite et l'orchite sont fréquemment observées et peuvent s'accompagner d'abcès 

localisés ou largement disséminés, évoluant vers la chronicité, avec caséification et 

minéralisation. Des cas de polyarthrite focale et de ténosynovite ont également été signalés chez 

les okapis. Chez les fœtus avortés, une bronchopneumonie fibrino-suppurative légère à sévère 

et des hémorragies multi systémiques peuvent se manifester. Le diagnostic définitif nécessite 

l'isolement de la bactérie ou la PCR dans les tissus ou les échantillons cliniques. Aucun 

traitement ne sont rapportés  (Terio, McAloose, Leger 2018). 
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Les avortements à Chlamydophila abortus surviennent en 2ème moitié de gestation chez 

les okapis, et sont parfois associés à une rétention placentaire et à une métrite. La stérilité est 

possible par la suite (Catalan 2014).  

Des causes non infectieuses sont aussi présentes : stress (transport, bruit…) et 

traumatisme. La gestation gémellaire provoque aussi en général la mort du fœtus par 

complication de la gestation (Catalan 2014). Une série de cas décrit également des avortements 

sur des femelles présentant des insuffisances cardiaques. La cause est inconnue mais pourrait 

être dû à la prise d’enalapril ou un endomètre (Warren et al. 2017). 

Toutefois, la majeure partie du temps, la cause est souvent inconnue.  

 

b) Dystocies  

 

Les dystocies sont possibles mais plutôt rares. Les causes sont multiples : bassin trop 

étroit ou dilatation du col insuffisante, une tumeur peut obstruer la filière pelvienne, l’obésité, 

la nutrition, l’âge et la conformation sont à prendre en compte également. Au niveau du fœtus, 

une position postérieure peut provoquer une dystocie. Cela peut être résolu par une extraction 

manuelle. Pour approcher la femelle, une sédation debout est nécessaire  (Catalan 2014). 

 

c) Trouble de la reproduction 

 

Tout d’abord, cela commence par des problèmes d’infertilité. La plus grande cause 

d’infertilité reste le refus des mâles par les femelles, dû au transport et au stress. Elle peut être 

aussi comportementale avec un refus du mâle s’il est agressif. La femelle se soumet en se 

couchant sur le côté tandis qu’il lui tourne autour, lui donne des coups de patte et de corne.  

Chez les mâles, des troubles de la reproduction sont aussi possibles et comprennent le 

paraphimosis et les sténoses préputiales, entraînant la nécessité d'une intervention chirurgicale 

(Catalan 2014 ; Fowler, Miller 1999). 

 

D) Appareil cardio-vasculaire  

 

Trois cas d’insuffisance cardiaque congestive ont été décrits sur des femelles okapis 

gestantes. Elles pressentaient des signes de diminution de l’activité, d’hyporexie, de tachypnée, 

de dyspnée, avec dilatation des narines et toux productive accompagnée d'un écoulement nasal 

mousseux abondant. Le diagnostic a été réalisé par échocardiographie ante mortem et avec le 
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taux de troponine cardiaque plasmatique. À l’échographie, des effusions pleurales 

hypoéchogènes sont observées. À la radiographie, on pouvait voir des signes d’œdème 

pulmonaire. Un traitement parentéral et oral à base de furosémide (> 1 000 mg PO BID), 

enalapril (150-200 mg par animal PO BID) et spironolactone (150-200 mg Po BID) peut être 

utilisé. Les auteurs rapportent l’utilisation du furosémide à vie. Des risques de récidives sont 

possibles. Les lésions incluent un épanchement pleural séro-sanguinolent (transsudat), un cœur 

globuleux, un épaississement péricardique fibreux et des hémorragies épicardiques et 

myocardiques. La multiparité et l’avancement de l'âge maternel est ainsi un facteur de risque 

d’insuffisance cardiaque congestive sur les femelles gestantes (Warren et al. 2017). 

 

E)  Appareil urinaire  

a)  Glycosurie asymptomatique  

 

Tout d’abord, la glycosurie asymptomatique est très répandue chez les okapis adultes 

en captivité, alors que les animaux testés à la station d'Epulu n'étaient pas glycosuriques. 

L'étiologie est inconnue, mais plusieurs hypothèses ont été émises. La glycosurie chez les 

okapis a été documentée pour la première fois en 1980. En août 2006, une tentative de réduire 

la glucosurie par une modification de leur régime alimentaire (suppression de tous les fruits et 

ajout de pulpe de betteraves non mélangée) a été lancée au parc zoologique d'Anvers 

(Belgique). Un suivi de 4 okapis sur une période de 4 an et demi a été effectué pour déterminer 

les facteurs associés à l’apparition d’une glycosurie. Les facteurs étudiés incluaient le régime 

alimentaire, le stress et la gestation. Les résultats de l’étude indiquent une influence de la 

gestation, mais pas de l’alimentation ni du stress. Le rapport urinaire a diminué pendant la 

seconde moitié de la gestation chez deux femelles. (Gregory J Fleming, Scott B Citino, Ann 

Petric 2006). 

D'autres étiologies potentielles, telles qu’une maladie rénale, pourraient expliquer 

l'observation de la glucosurie chez les okapis. Cependant, ces possibilités doivent faire l'objet 

de recherches supplémentaires (Vercammen et al. 2014). 

b)  Néphropathies chroniques  

 

Ces affections ont été décrit chez six okapis par une fibrose interstitielle, une infiltration 

leucocytaire interstitielle à prédominance mononucléée, des remaniements glomérulaires 

chroniques. Sur le plan clinique, les signes cliniques sont peu spécifiques et comparables aux 
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crises urémiques sur fond d’insuffisance rénale chronique rencontrées dans les autres espèces : 

abattement, amaigrissement, diarrhée, anémie.  

c)  Néphropathies toxiques  

 

Des cas de néphropathie toxique sont rapportés dans la littérature. Dans ces cas, une 

toxicité induite par de l'ingestion de matériel végétal de saule (Salix sp.) est privilégiée par les 

auteurs. Le principal différentiel est une mycotoxicose. Sur le plan clinico-pathologique les 

auteurs évoquent une présentation similaire aux ochratoxicoses. Les symptômes retrouvés chez 

les okapis étaient une diarrhée intermittente, une perte de condition physique, une anémie (HT 

de 18 %), de légères coliques gastro-intestinales, une faiblesse des membres postérieurs et un 

amaigrissement. Sur le plan pathologique, une néphrose rénale était observée (Haenichen, 

Wisser, Wanke 2001). 

F)  Appareil musculosquelettique 

a)  Myopathie d’effort  

 

La myopathie d'effort a été décrite à l'origine comme une séquelle fatale de la capture 

chez les ruminants en liberté puis, à la capture en captivité lors des procédures. Les 

présentations cliniques et les lésions de la myopathie d'effort ont été regroupées en quatre 

syndromes : hyperaigu (choc de capture), aigu (myoglobinurie ataxique), subaigu (rupture 

musculaire) et chronique. Les présentations cliniques et les lésions peuvent être influencées par 

de nombreux facteurs, notamment l'état nutritionnel, les comorbidités, ainsi que le degré et la 

durée de l'effort (Terio, McAloose, Leger 2018). Elle se décrit par une dégénérescence et 

nécrose des muscles striés et cardiaques. Les premiers signes surviennent 7 à 14 jours après la 

capture. La conséquence clinique se décrit par une raideur douloureuse des membres 

postérieurs, les muscles du dos, de la croupe et des cuisses gonflées dures et chaudes, une 

parésie puis paralysie. A l’autopsie, on la reconnaît par des muscles striés grisâtres et 

hémorragiques.  En préventif lors de moment de stress, on peut administrer du bicarbonate de 

sodium en voie intra-veineuse (4 - 6 mEq/kg) de la vitamine E et du Sélénium (Catalan 2014). 
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b) Traumatisme 

 

Les petits jusqu’à 4 mois peuvent être attaqués par leur mère ce qui provoque des 

fractures des os longs, de la mandibule notamment et des blessures mortelles. Cela survient 

général plus souvent avec des primipares (Fowler, Miller 1999). 

 

c)  Arthropathie chronique et vieillissement  

 

Enfin, le vieillissement des okapis se traduit par de l'arthrite, des sabots trop longs et 

l’usure des dents. Ce dernier entraîne une difficulté de mastication avec une perte d'état corporel 

(Bodmer, Rabb 1992). Plus spécifiquement, la maladie dégénérative des articulations est 

fréquente chez les okapis âgés vivants en captivité et peut être un facteur important dans la 

décision d'euthanasier les animaux gériatriques. Toutes les articulations peuvent être touchées, 

y compris l'articulation atlanto-occipitale. En raison des difficultés de diagnostic, la fourbure 

peut être également une cause sous-diagnostiquée de boiterie chez ces animaux. L'imagerie 

avancée des membres peut faciliter l'évaluation ante mortem et post mortem des changements 

osseux et des tissus mous dans les sabots ; cependant, l'examen post mortem des coupes para-

sagittales du pied est souvent nécessaire pour identifier les cas subcliniques ou légers de 

fourbure (Terio, McAloose, Leger 2018). 

G)  Peau et phanères  

a)  Pathologies mécaniques  

 

Dans la nature, les okapis marchent sur plusieurs kilomètres dans un milieu envahi par 

la végétation. On retrouve donc une différence de qualité des sabots en captivité où ils marchent 

sur un substrat différent. De plus, les plus âgés marchent moins, ce qui mène à un surcroît de 

croissance des sabots et peut mener à de l’arthrose ou une déformation permanente (Fowler, 

Miller 1999). Une étude par questionnaire avait été menée en 2018 et avait recensée les 

différentes affections locomotrices.  Les types de problèmes de sabots mentionnés dans l'EEP 

ou l’SSP étaient les suivants : (Leus 2018) 

- Croissance excessive : talons et pointes. 

- Évasement des côtés. 

- Fissures superficielles autour de la ligne blanche de la sole. 

- Petite zone de pourriture semblable au muguet sur les semelles, principalement à l'intérieur 

des crampons. 
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- Zones friables à l'intérieur des semelles. 

- Griffes en ciseaux ; croissance et déformation excessives des cornes. 

- Courbure vers l'intérieur des extrémités du sabot (avant et arrière). 

- Petite déchirure dans la paroi du sabot 

- Petite fosse dans le sabot 

- Déchirure du sabot due à un traumatisme  

Les jeunes peuvent avoir également des déformations articulaires congénitales telles que des 

aplombs panards (Catalan 2014).  

 

Aussi, un léchage excessif peut être identifié chez les okapis. Il provoque, un érythème et une 

alopécie (Fowler, Miller 1999). 

 

b)  Pathologies virales  

 

Plusieurs virus sont connus pour provoquer des lésions chez les okapis.  

Le Papillomavirus (type 1 : OjPV1) a été détecté sur des lésions de peau au zoo de Bâle 

(Suisse) sur des okapis. L’infection se traduit sur le plan lésionnel par des lésions cutanées 

prolifératives, exophytiques, pâles grisâtres. Les localisations connues et rapportées incluent la 

tête (Figure 18) (Ramsauer et al. 2018). 

 

 

Figure 18 : Lésion de papillomavirus sur un okapi du zoo de Basel (Ramsauer et al. 

2018) 

Le Cowpox virus (genre Ortho poxvirus) a été découvert au zoo de Rotterdam (Pays-

Bas) sur 5 okapis. Le veau de 2 mois a montré sur le plan clinique, une hyperthermie à 39,5 °C, 

des éternuments et semblait abattu. Mais il présentait principalement des lésions cutanéo-

muqueuses. Quelques petits nodules intradermiques étaient palpables sur la poitrine. Au cours 
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des 5 jours suivants, son état s’est dégradé, son appétit et sa consommation d'eau ont 

progressivement diminué. Les lésions dermiques ont augmenté de taille, sont devenues 

ombilicales et se sont étendues à tout le corps provocant du prurit. Les muqueuses des lèvres et 

de la langue étaient affectées dès le sixième jour. Contrairement aux lésions dermiques, les 

lésions buccales semblaient provoquer une douleur telle qu'elles empêchaient l'animal de téter. 

La mort est survenue le 18ème jour. L'hépatite dont était atteint le veau a sans doute influencé 

l'évolution fatale de la maladie. Il reste incertain si l'hépatite était liée à l'infection par le 

Poxvirus ou à un processus pathologique concomitant. Les 4 okapis adultes présentaient des 

lésions de dermatite proliférative et nécrosante typique de cette maladie. Deux d’entre eux, 

éternuaient, devenaient somnolents et produisaient un écoulement nasal mucoïde. Chacun 

présentait une grande lésion sur la langue (Zwart, Gispen, Peters 1971). 

 

 

Figure 19 : Lésion de Poxvirus sur 2 okapis au zoo de Rotterdam (Zwart, Gispen, 

Peters 1971) 

C’est un virus très résistant, qui provient globalement des rongeurs. Le diagnostic se fait par 

PCR ou culture. La prévention se fait par un contrôle des rongeurs et de la nourriture, et 

traitement de soutien pour les animaux affectés (Williams 2001). 

 

c)  Pathologies parasitaires  

 

Enfin, les ectoparasites ayant été rapportés chez les okapis sont semblables aux autres 

ruminants. On retrouve les insectes vecteurs de maladie, les acariens (Tiques), les agents de 

myase (Hypoderma,et Rhinoestrus giraffae). L’hypodermose est également une parasitose du 

tissu conjonctif-sous-cutané. On utilise comme traitement l’ivermectine ou la moxidectine par 

voie orale avec des posologies similaires aux bovins (Catalan 2014). 
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H)  Systèmes sensoriels  

 

Dix cas d'otite externe chez des okapis captifs ont été observés dans un parc zoologique. 

La durée des signes cliniques s'étendait de 3 jours à 7 mois incluant secousses de la tête, 

otorrhée, langue tournée vers le haut de l'oreille affectée ou une dissymétrie du port des 

oreilles. Un Staphylococcus. sp a été isolé dans toutes les cultures du conduit auditif et un 

Staphylococcus xylosus a également été isolé dans plusieurs cultures.  

On soupçonne également que les conditions environnementales, telles que la charge fongique, 

la qualité de l'air et du foin, l'humidité et la température, peuvent constituer des facteurs 

prédisposant aux infections de l'oreille chez cette espèce. Le traitement des okapis semble être 

efficace en utilisant quotidiennement des nettoyants d'oreilles à base de chlorhexidine en 

combinaison avec un traitement antibiotique local (néomycine) ou antifongique (nystatine) 

approprié (Allender, Langan, Citino 2008). 

 

I)  Néoplasies  

 

Les découvertes néoplasiques chez l'okapi sont principalement des découvertes 

nécropsiques et incluent un lutéome, un épendymome, et un phéochromocytome (Miller, 

Fowler 2015). 
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Partie II : Etude rétrospective des causes de 

mortalité des okapis mondiaux en captivité 

de 1970 à 2021 

 

Cette seconde partie est consacrée à l'analyse et à la compilation des rapports d'autopsie 

des okapis de la population des zoos mondiaux décédés entre janvier 1970 et décembre 2021. 

Ces données brutes ont été fournies par les différents parcs zoologiques membres de l’AAZV 

et l’EAZA. La grande majorité des parcs d’Europe, des États-Unis et du Japon, possédant des 

okapis décédés dans leurs banques de données, ont participé à l’étude.  Ces rapports ont été 

collectés par le Dr. Janis Raines, vétérinaire au parc zoologique de Dallas, pour les rapports 

d'Amérique et du Japon, et par le Dr Francis Vercammen, Okapi Veterinary advisor pour les 

rapports d’Europe, ou par contact direct avec les parcs. Le Dr Lemberger nous a également 

fourni les lames d’histologie fournies en annexe 8.  Cette étude a été réalisée sous l'accord du 

Studbook keeper européen, le Dr. Sander Hoffman.  

L'écriture, l'analyse et l'interprétation des données ont été effectuées dans le cadre de ma 

thèse de doctorat vétérinaire, afin d'obtenir le grade de Docteur Vétérinaire, et sous la 

supervision du Dr. Nicolas Gaide, Maitre de conférences d'Anatomie Pathologique à l'Ecole 

Nationale Vétérinaire de Toulouse. Cette étude vise ainsi à 1) identifier les processus 

pathologiques associés à la mort des okapis captifs répertoriés au sein de la population 

mondiale, au cours des 50 dernières années ; 2) déterminer la prévalence de chaque maladie au 

sein de cette population ; 3) déterminer s'il existe une corrélation entre des conditions 

spécifiques et des facteurs tels que le groupe d'âge (nourrisson, adulte, gériatrique), le sexe et 

la saison. A plus long terme, l'analyse contribuera potentiellement à optimiser les normes 

d'élevage, identifier les mesures sanitaires prévenant l’apparition de maladies impactantes, 

mortelles, règlementées, zoonotiques ou affectant le bien-être des okapis en captivité. Elle 

visera également à améliorer le diagnostic étiologique et perfectionner les traitements et les 

prises en charge médicales de cette espèce.  
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I. Matériel et méthode 
 

A)   Population d’étude  

 

Les rapports post-mortem ont été demandés aux parcs zoologiques détenteurs d’okapi. 

Ces données comprenaient les informations commémoratives, anamnestiques, l’ensemble des 

données lésionnelles macroscopiques, mais aussi les examens complémentaires ayant suivi la 

prise en charge clinique et l’autopsie (histopathologie, biologie moléculaire, microscopie 

électronique à transmission, détection antigénique d’agent, culture bactérienne, fongique, 

dosages biochimiques et hématologiques, etc). Les données brutes, typographiées ou 

manuscrites, ont été traduites de l’anglais, de l'allemand ou du néerlandais principalement au 

français si nécessaire et les informations clés ont été extraites, résumées et saisies dans une base 

de données dédiée (Microsoft Excel). Les informations élémentaires telles que le sexe, le poids, 

la date de naissance et de mort, ainsi que la saison pendant laquelle la mort a été constatée et 

l’établissement détenteur au moment de la mort ont été répertoriés pour une grande partie des 

individus. La pathologie principale associée à la cause de la mort a été décrite pour chaque 

okapi. Les analyses de laboratoire et les données microbiologiques ont également été indexées 

lorsqu'elles étaient disponibles. 

 

Pour l’étude, chaque individu a été répertorié dans des catégories d’âge suivantes : mort-

né pour tout animal mort sans avoir respiré, juvénile non sevré de 1 jour à 6 mois, juvénile sevré 

de 6 mois à 3 ans, adulte de 3 ans à 20 ans et gériatrique de 20 ans à plus. Le sexe de l’animal 

s’il était connu ainsi que la saison à laquelle l’okapi est mort ont également été répertoriés. 

 

B)  Critère d’exclusion 

 

Cette étude comprenant de nombreux rapports des années 1970 à 2000, une partie de 

ces rapports sont incomplets. En raison d’une absence de données pathologiques suffisantes 

et/ou en raison d’une lecture et traduction impossibles, certains rapports ont donc été exclus de 

l’étude et n’ont pas été comptabilisés dans les différentes analyses.  
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C)  Cause de la mort  

 

Pour chaque okapis inclus dans l’étude, différentes informations ont été collectées à partir 

du rapport nécropsique et catégorisées afin de tenir compte de différents éléments incluant : 

• La nature de la mort : naturelle ou assistée (euthanasie). 

• Le processus pathologique majeur. 

• L’appareil et système principalement impliqué (systémique, le cas échéant). 

• La cause à l’origine du processus morbide ayant entrainé la mort. 

• Le degré de certitude du diagnostic étiologique 

• Commentaires  

a)  Nature de la mort  

 

La nature de la mort a été catégorisée en deux items : mort naturelle (l’animal est 

retrouvé mort) ou euthanasie (une procédure de fin de vie est mise en place dans le but d’éviter 

la douleur). Par exemple, l’euthanasie réalisée pour une ostéo-arthrite et spondylose vertébrale 

liée au vieillissement d’un okapi correspond à une mesure de fin de vie. 

b) Processus pathologique majeur 

 

Le processus pathologique majeur correspond dans notre étude à un ensemble 

d’altérations morphologiques et fonctionnelles à l’origine, soit de la mort, soit des 

manifestations cliniques justifiant l’euthanasie. Il s’oppose aux processus pathologiques 

mineurs qui ne sont pas en lien direct avec la mort de l’animal. Les processus pathologiques 

ont été classés en douze catégories en fonction de leur nature (Tableau 10). 
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Tableau 10 : Catégories des différents processus pathologiques majeurs 

Catégories de processus 

pathologiques 

Exemples 

Développemental / Génétique Néphropathie juvénile 

Traumatique / mécanique Fracture, Obstruction digestive par corps étranger 

Inflammatoire/infectieux Septicémie bactérienne, entérotoxémie 

Métabolique / nutritionnel Myopathie nutritionnelle 

Vieillissement Ostéo-arthropathie chronique 

Néoplasique Phéochromocytome 

Cardio-vasculaire Insuffisance cardiaque congestive 

Dégénératif Myopathie d’étiologie non caractérisée 

Iatrogène Accidents anesthésiques  

Toxique  Intoxication végétale (Cestrum parqui) 

Dysimmunitaire  

Indéterminée  

 

La catégorie "vieillissement" concerne les animaux âgés qui présentaient plusieurs 

troubles liés à l'âge avancé et dont la mort a été causée par une maladie ou un accident ou une 

combinaison de ces troubles. La catégorie “Traumatique et Mécanique” inclut tous les 

traumatismes musculo-squelettiques tels que des fractures ou des traumatismes dystociques, 

mais aussi toutes les affections digestives mécaniques à l’origine d’un syndrome occlusif.  

 

c) Appareil ou système principalement impliqué 

 

La mort ou l’euthanasie de l’animal peut résulter d’un processus pathologique majeur 

affectant un appareil ou système vital. Il peut également résulter d’une atteinte systémique. Par 

conséquent, pour chaque rapport d’autopsie l’appareil et système principalement impliqué a été 

catégorisé selon le tableau 11 ci-dessous.   

Tableau 11 : Catégories « Appareil et systèmes »  

Catégories « Appareil et systèmes » Exemples 

 Systémique Septicémie, dépérissement, intoxication  

 Neurologique Hémorragie intracrânienne 

 Musculo-squelettique Myopathie nutritionnelle  

 Cardio-vasculaire Insuffisance cardiaque congestive  

 Respiratoire Pleuropneumonie bactérienne 

 Digestif Volvulus intestinal 

 Urinaire Néphrosclérose à l’origine d’une insuffisance rénale chronique 

 Génital Traumatisme dystocique 

 Endocrinien Phéochromocytome 

 Lympho-hématopoïétique Anémie hémolytique 

 Dermatologique Déformation des onglons (défaut de parage)  

 Indéterminée  
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La catégorie « systémique » comprenait le dépérissement, les intoxications dont 

l’expression lésionnelle est multi-viscérale, les processus infectieux systémiques (ex : 

septicémie bactérienne), et les sujets souffrant de plusieurs processus pathologiques majeurs 

affectant deux ou plusieurs appareils et systèmes. 

d) Cause de la mort 

 

Il s’agit d’une interprétation, pouvant correspondre au diagnostic étiologique (ex : 

septicémie bactérienne), au tableau lésionnel (ex : insuffisance cardiaque congestive), au nom 

de la maladie (myopathie nutritionnelle), au diagnostic morphologique le cas échéant (ex : 

phéochromocytome), s’inspirant de données précédentes (Association française des Directeurs 

et cadres des Laboratoires Vétérinaires publics d’Analyses 2016) et présentés en exemple dans 

les tableaux précédents 10 et 11. Cette interprétation a été collectée au sein du compte rendu, 

après lecture attentive du bilan lésionnel, des données cliniques, paracliniques et des 

commentaires des principaux investigateurs médicaux et anatomo-pathologiques. 

      e) Degré de certitude du diagnostic étiologique 

 

La cause de la mort correspond à une interprétation. Elle est la résultante d’un faisceau 

d’arguments cliniques, nécropsiques et des examens complémentaires mis en place. Comme la 

profondeur d’analyse et d’interprétation était variable entre chaque rapport, pays d’origine voire 

parcs zoologiques, un degré de certitude de la cause de la mort a été déterminé pour tenir compte 

du caractère suspect ou fondé de cette interprétation, sur une échelle allant de 1 à 5 présentée 

dans le tableau 12 (Association française des Directeurs et cadres des Laboratoires Vétérinaires 

publics d’Analyses 2016). 
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Tableau 12 : Degrés de certitude du diagnostic étiologique (Association française des 

Directeurs et cadres des Laboratoires Vétérinaires publics d’Analyses 2016) 

Score Diagnostic Commentaire 

1 Pas d’hypothèse Conclusion impossible ou cause indéterminée 

2 Hypothèse Éléments anatomopathologiques et/ou résultats d’examens 

complémentaires très insuffisants ou absents 

3 Suspicion Éléments anatomopathologiques et/ou résultats d’examens 

complémentaires évocateurs mais insuffisants ou non 

concordants 

4 Suspicion fondée Éléments anatomo-pathologiques et/ou des examens 

complémentaires concordants 

5 Certitude  

 

f) Commentaires  

 

Les informations mises en commentaires concernaient l’identification et la 

retranscription d’informations pathologiques et d’examens complémentaires d’intérêt dans 

l’étude de la cause de la mort ou de la pathologie des okapis. Par exemple : 

- Identification de la porte d’entrée d’un agent pathogène responsable de septicémie (Exemple : 

ombilic). 

- La confirmation par culture, coloration spéciale, microscopie électronique, PCR d’un agent 

pathogène (Exemple : PCR Coxiella, Coloration de Ziehl-Neelsen, Bactériologie). 

- Le dosage de biomarqueurs associés à un processus pathologique. 

- Identification de lésions mineures d’intérêt dans l’étude des okapis (ex : bilan des lésions 

tumorales malignes et bénignes diagnostiquées). 

g)  Bilan 

 

En résumé, pour chaque rapport nécropsique d’okapis captifs, la cause principale de la mort 

déterminée à partir des rapports post-mortem, le processus pathologique majeur, l’appareil et 

système principalement atteints ont été catégorisés. Par conséquent, chaque animal a été classé 

dans une seule catégorie qui représentait le plus fidèlement la cause primaire de la mort. 

Lorsque les rapports mentionnaient plusieurs processus pathologiques majeures, soit le cas est 
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catégorisé en atteinte systémique, en cas de lien avéré entre les processus pathologiques, soit le 

processus pathologique considéré comme le plus important était sélectionné et la certitude 

affectée d’un score conforme au doute soulevé par le cas. Lorsque les rapports mentionnaient 

plusieurs causes possibles sans trancher, soit le cas est catégorisé en indéterminé en l’absence 

de commentaires des investigateurs, soit l’étiologie la plus probable était sélectionnée et la 

certitude affectée d’un score conforme au doute soulevé par le cas. Lorsque nous n'avons pas 

été en mesure de déterminer l'étiologie et/ou le système d'organes à partir des informations 

fournies, nous avons placé l'animal dans la catégorie "indéterminée". Nous avons supposé que 

les informations relatives à la cause de la mortalité communiquées par les institutions 

concernées étaient correctes et nous n'avons pas cherché à confirmer les résultats pathologiques 

communiqués. Nous avons calculé la prévalence de la mortalité pour la période 1970-2021 dans 

les 12 étiologies et les 12 catégories de systèmes d'organes, à la fois globalement et par classe 

d'âge. Nous avons ensuite étudié les différentes lésions majeures en fonction des différentes 

catégories ci-dessus.  

D)  Statistiques  

 

Les analyses statistiques ont été réalisées à l'aide de Microsoft Excel et du logiciel R 

studio et avec l’aide du Dr.Lyazrhi. Le test exact d'indépendance de Fisher a été utilisé pour 

évaluer les variations du risque de décès entre les sexes et les différentes catégories d’âge dans 

les données de l'étude. Les intervalles de confiance ont été fixés à 95 % et les valeurs P < 0,05 

ont été considérées comme significatives. Le test de Cramer a ensuite été utilisé pour déterminer 

l’intensité de la relation entre la catégorie d’âge et la saison à laquelle l’animal est mort et 

également entre la catégorie d’âge et le degré de certitude de la cause de la mort. La relation est 

considérée comme forte si la valeur calculée est supérieure à 0.3 et très faible si elle est 

inférieure à 0.1. Entre, elle est faible jusqu'à 0.2 puis moyenne.  
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II. Résultats 
 

A) Rapports collectés  

a)  Nombre de rapports  

 

En utilisant les données du coordinateur international des okapis fournis par le 

Dr.Hoffman (Figure 20), 505 décès dans 62 institutions et 623 naissances dans 77 institutions, 

ont été identifiés mondialement entre janvier 1970 et décembre 2021. Parmi les 505 ; 253 

proviennent de 28 parcs européens, et 202 de 28 parcs américains.  

 

 

Figure 20 : Naissance et mortalité des okapis de janvier 1970 à décembre 2021 en 

captivité dans le monde (Communication direct avec Mr. Sander Hoffman)  

 

Des rapports nécropsiques ont été recueillis pour 207 okapis sur les 505 individus qui 

sont morts au cours de la période étudiée, soit 41 %. Nous avons donc recueilli un peu moins 

de la moitié des rapports post-mortem existants entre janvier 1970 et décembre 2021.  

Sept rapports ont été exclus de l’étude en raison d’une absence de données 

pathologiques suffisantes et/ou en raison d’une lecture et traduction impossibles. Les rapports 

incomplets exclus correspondent majoritairement à des rapports antérieurs des années 1970 à 

2000. Finalement, notre population d'étude est de 200 okapis et la population mondiale est de 

505 individus morts.  
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b)  Répartition géographique des rapports  

 

Ces rapports proviennent de 44 parcs zoologiques de 12 pays différents ayant participé 

à l'étude, 21 américains, 22 européens et 1 japonais (Tableau 13). La liste des parcs zoologiques 

ayant participés à l’étude est détaillée en annexe 5. Parmi les 22 européens, 2 parcs zoologiques 

ne possèdent plus actuellement des okapis, mais ont tout de même fourni les rapports de leurs 

anciens résidents. 

Tableau 13 : Répartition des rapports d’autopsie par pays participants à l’étude 

Pays Nombre Pourcentage (%) 

États-Unis 76 38 % 

Allemagne 32 16 % 

Royaume-Uni 30 15 % 

France 18 9 % 

Belgique 14 7 % 

Pays-Bas 11 6 % 

Suisse 9 4.5 % 

Danemark 3 2 % 

Irlande 2 1 % 

Pologne 2 1 % 

Portugal 2 1 % 

Japon 1 0.5 % 

TOTAL        200 

 

Concernant la répartition des rapports dans le monde, nous avons reçu 123 rapports 

européens, 76 rapports des Etats-Unis et 1 rapport japonais. La figure 21 représente ainsi la 

proportion des rapports en fonction des différents continents.  
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Figure 21 : Répartition des rapports nécropsiques en fonction de la localisation 

géographique (n=200) 

c) Répartition temporelle  

 

La mortalité rapportée des okapis captifs présente également une variabilité importante 

au cours du temps comme cela est présentée dans le tableau 14 et la figure 22.  

Nous avons reçu des rapports de janvier 1970 à décembre 2021, mais la plus grande 

majorité (65,5 %) sont pour des animaux morts après 2000. En effet, plus nous avançons dans 

les années, plus l’existence systématique des rapports d’autopsie est présente et plus les rapports 

sont complets. Les rapports autour des années 1970-1980 le sont beaucoup moins, avec parfois 

une unique phrase sur le rapport et ont donc été exclus. De plus, le nombre d’okapis a comme 

nous l’avons vu dans la partie « Conservation de l’okapi » augmenté au cours des années. La 

figure 22 résume le nombre de rapports en fonction des décennies.  
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Figure 22 : Distribution du nombre de rapports nécropsiques inclus par décennie (n=200)  

Le tableau 14 ci-dessous, récapitule la représentativité des rapports obtenus par rapport 

au nombre de morts enregistrés, ainsi que par rapport au nombre de rapports inclus dans l’étude, 

pour chaque décennie. Une augmentation du nombre de morts au cours des décennies est 

notable. Les pourcentages révèlent et confirment également un manque d’information 

important dans la première décennie où nous n’avons obtenu que 4 % des rapports. Sinon, nous 

avons obtenu en moyenne 44 à 50 % des rapports par décennie. 

Tableau 14 : Récapitulatif de la mortalité enregistrée ainsi que du nombre de rapports 

dans notre étude par décennie 

Décennie Mortalité 

rapportée 

Nombre de 

rapports inclus 

Représentativité au 

cours de la période (%) 

Représentativité 

dans l’étude (%)  

1970-1979 84 3 4 2 

1980-1989 68 33 49 17 

1990-1999 72 33 46 17 

2000-2010 111 49 44 25 

2010-2019 132 65 49 33 

2020-2021 38 17 45 9 

 

Cette surreprésentation contemporaine peut s’expliquer en partie par une 

systématisation et une traçabilité accrues des rapports d’autopsie. Parmi les rapports les plus 

anciens (1970-1980), le relevé et l’interprétation lésionnelle succincte, voire l’absence de 

données commémoratives ont nécessité d’exclure ces rapports. 
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d)  Analyse de l’âge au moment de la mort et du sexe 

 

L'âge médian au décès était de 8.5 ans (de 0 jour à 33 ans). Elle comprend 13 % de mort-nés (n 

= 25), 18 % de juvéniles non sevrés (n = 36), 3 % de juvéniles sevrés (n = 5), 53 % d'adultes (n 

= 105) et 14 % d'animaux gériatriques (n = 27).   

 

Figure 23 : Répartition des effectifs en fonction de la catégorie d’âge. (n = 200) 

 

La plupart des décès sont survenus à l'âge adulte avec plus de 53 % du nombre total de 

décès dans notre population et 14 % en gériatrie (n = 27). La plupart des juvéniles non sevrés 

sont décédés dans le premier mois (n = 30/36 ; 15 % de la population étudiée). L'âge médian au 

décès était de 8.5 ans pour les mâles (49 %, n = 98) de 0 jour à 29 ans, et 8 ans pour les femelles 

(47.5 % ; n = 95), de 0 à 33 ans. La distribution par tranche d’âge en fonction du sexe est 

présentée dans la figure 24. Le test d’indépendance de Fisher a révélé une p-value égale à 0.23. 

Il n’y a donc pas de lien significatif entre l’âge de la mort et le sexe. 
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Figure 24 : Répartition des effectifs en fonction de l'âge et du sexe (n=200) 

 

e)  Analyse de l’âge au moment de la mort et de la saison 

 

Nous avons également comparé le nombre de morts en fonction des saisons et de la 

classe d’âge en figure 25. Près de 40% (n=10) des okapis captifs mort-nés sont rapportés aux 

printemps. Pour les juvéniles non sevrés, on décompte un nombre plus important de décès en 

été et en automne. A partir de l’âge adulte, la répartition de la mortalité est relativement 

homogène entre les 4 saisons. Pour les animaux gériatriques, la mortalité semble tout de même, 

plus importante en hiver et en automne et très faible au printemps. Cependant, le test du V de 

cramer dans ce cas, est égale à 0.18 révélant une relation d’intensité faible entre la saison et 

l’âge de la mort. Le nombre d’individu semble ainsi trop faible pour déceler un réel impact de 

la saison en fonction de l’âge. Au vu de la discordance entre les observations et les résultats du 

test, l’impact de la saisonnalité sur les mortalités observées au sein de la population étudiée est 

donc substantiel et restreinte au début de vie. 

 

7
9

2

26

6

1
3

9

1

27

8

0
0

5

10

15

20

25

30

Mort-né Juvénile non
sevré :

48h<x<6mois

Juvénile sevré
:

6mois<x<3ans

Adulte : 3 ans
< x < 20  ans

Adulte agé :
>20 ans

Indéterminé

P
o

u
rc

e
n

ta
ge

Catégorie d'âge

Mâle Femelle



90 

 

 

Figure 25 : Saisonnalité des mortalités en fonction de la catégorie d'âge (n = 200) 

 

B) Nature de la mort  

 

Parmi les 200 rapports, 114 (57 %) okapis captifs sont morts spontanément, 44 (22 %) 

ont été euthanasiés. 46 rapports soit 23 % ne mentionnaient ni de mort naturelle ni d’euthanasie.  

a)  Processus pathologique majeur 

 

La figure 26 représente le nombre de décès répartis en fonction du processus 

pathologique majeur.  

 

Figure 26 : Répartition des effectifs, exprimé en pourcentage, en fonction du processus 

pathologique à l’origine de la mort (n=200) 
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Tout âge confondu, autant pour les mâles que pour les femelles, le processus 

pathologique majeur le plus fréquemment associé au décès est de nature 

infectieuse/inflammatoire représentant 31 % des décès (n = 64/200). La liste des principaux 

isolats bactériens pathogènes, viraux et parasitaires identifiés sur les okapis captifs de l’étude 

sont détaillés dans les tableaux 15 et 16. Les processus pathologiques de nature indéterminée 

constituent 23 % des cas (n = 46/200) et les atteintes traumatiques et mécaniques 14 % (n = 

27/200). 

A l’inverse, les quatre processus pathologiques les moins fréquemment associés à la 

mort de l’animal sont 1) les anomalies développementales et héréditaires ; 2) les intoxications ; 

3) les processus néoplasiques ; 4) les affections dysimmunitaires dont les fréquences sont 

comprises entre 1 et 2 % des okapis captifs inclus.  

Tableau 15 : Isolats bactériens détectés sur 39 individus  

Isolats bactériens Organe d'isolement Cause de la mort de l'animal* 

Bibersteinia trehalosi Poumon 
Euthanasie secondaire à une polyarthropathie chronique 

(n=1) 

Campylobacter 

hyointestinalis 
Digestif Entérite diphtérique (n=1) 

Clostridium difficile Digestif 
Pleurésie fibrinosuppurée chronique sévère (n=1), 

Entérotoxemie clostridienne (n=1), Septicémie (n=1) 

Clostridium perfringens 
Digestif, Foie et 

tissu musculaire 

Entérotoxemie (n=3) Septicémie (n=1), Myopathie 

nutritionnelle (n=1), 

Intoxication hépatique au Cestrum Parqui (n=2), Entérite 

et péritonite exsudative (n=1) 

Clostridium sordellii Digestif Entérotoxemie (n=1) 

Coxiella sp. ND Avortement (n=1) 

Escherichia.Coli Viscères multiples 

Septicémie (n=4), pneumonie d’aspiration (n=1), Gastro-

entéropathie (n=1), Avortement (n=1), 

Entérite et péritonite fibreuse (n=1), Pneumonie 

pyogranulomateuse (n=1), Bronchopneumonie aiguë 

(n=1) 

Enterobacter Amnigenus ND Septicémie (n=1) 

Enterococcus sp ND Septicémie (n=1) 

Fusobacterium 

necrophorum 
ND Séptico-pyohémie (n=1) 

Mycobacterium avium 

paratuberculosis 
Digestif Paratuberculose (n=1) 

Mycobacterium kansasii 
Poumon (Méthode 

non précisée) 
Mycobactériose pulmonaire (n=1) 

Pasteurella multocida Poumon Bronchopneumonie (n=1) 

Streptococcus viridans Cœur Enterocolite virale intestinale ulcérative (n=1) 

*Souligné = concordance entre le contexte pathologique et l’isolat bactérien, ND = Non défini  
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Tableau 16 : Autre agents infectieux détectés sur 7 individus 

 

 Analyse stratifiée par âge 

 

En fonction de la catégorie d’âge, les processus pathologiques majeurs à l’origine de la 

mort peuvent varier. Ils sont représentés dans la figure 27. 

 

Figure 27 : Répartition des effectifs en fonction du processus pathologique à l’origine de 

la mort et en fonction des classes d’âge (n=200) 
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Coronavirus Microscopie 
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ulcérative (n=1) 

Parasites 

Capillaria sp Flottation Fèces ND 

Eimeria sp ND ND Fibrose hépatique chronique 

(n=1) 

Strongles gastro-

intestinaux 

ND Poumon ND 

Trichuris ND Fèces ND 

Schistosome ND ND Insuffisance cardiaque (n=1) 

Fongique 

Candida sp ND Digestif Septicémie (n=1) 

25         36             5           105        27                2 
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Chez les mort-nés, le processus pathologique à l’origine de la mort est indéterminé dans 

88 % (n = 22/25) des cas, avortements pour la plupart. Les 12 % restants correspondent à des 

causes traumatiques (n = 2/25 ; 8 %), dystociques notamment et des causes infectieuses (n = 

1/25 ; 4 %) comprenant un avortement d’origine infectieuse à Coxiella sp. 

Chez les individus juvéniles non sevrés, deux tiers des mortalités sont associés à des 

processus inflammatoires et infectieux (43 % ; n = 16/36) ou à des causes indéterminées (24 % 

; n = 9/36). Les causes infectieuses comprenaient principalement des septicémies d’origine 

bactérienne (n = 10/15) et des entérotoxémies (n = 2/15). Les deux okapis décédés à la suite 

d'une entérotoxémie sont morts à l'âge de 2 jours.  

Les processus pathologiques majeurs identifiés chez les sujets juvéniles sevrés sont 

principalement de nature développementale (n = 3/5 ; 60 %), comprenant une malformation 

intestinale et une néphropathie juvénile à l’origine d’une insuffisance rénale chronique. Le 

faible nombre de juvéniles au sein de l’étude, limite l’interprétation des données. 

Les adultes étaient majoritairement concernés par les pathologies 

infectieuses/inflammatoires qui représentaient 34 % (n = 37/105) du total des décès et 

traumatiques et mécaniques avec 19 % des décès (n = 20/105). Ces derniers correspondent 

principalement à des fractures (humérus, tibia, fémur, vertèbre), des traumatismes dystociques, 

un traumatisme crânien, une éventration. A cela s’ajoute les processus pathologiques à l’origine 

d’un syndrome occlusif (impaction fécale, volvulus ou trichobézoard obstructif). On retrouve 

ensuite les atteintes cardio-vasculaires avec 10 % (n = 11/105) des décès. Concernant les causes 

néoplasiques, 3 tumeurs ont été identifiées en lien avec la mort de l’animal : un 

phéochromocytome, un lutéome, et une tumeur pariétale de la corne utérine. Une tumeur 

ovarienne des cellules de la granulosa a été trouvée également de manière incidentale lors de 

l’autopsie.  

En gériatrie, les pathologies associées au vieillissement représentaient 40 % (n = 11/27) 

des décès. Ces processus pathologiques étaient le plus souvent multicentriques associant : 

ostéo-arthrite dégénérative chronique, affections dentaires débilitante, néphropathie chronique 

(néphrosclérose) à l’origine d’une insuffisance rénale chronique, fibrose cardiaque, 

artériosclérose et myopathie sans cause identifiée. On retrouve ensuite, d’une part, les 

pathologies infectieuses/inflammatoires avec 33 % (n = 9/27) et, d’autre part, les atteintes 

traumatiques/mécaniques avec 19 % (n = 5/27). En ce qui concerne les causes traumatiques, on 

retrouve les dystocies, les fractures et les déchirures ligamentaires.  



94 

 

Analyse détaillant les autres processus pathologiques non abordés 

 

 Nous allons détailler dans cette partie, les processus pathologiques non abordés dans 

l’analyse stratifiée par âge.  

Les atteintes métaboliques/nutritionnelles sont rapportés dans cet étude au sein des 

juvéniles non sevrés et des adultes. Chez les sujets juvéniles, elles incluent les myopathies 

nutritionnelles ou le défaut d’entretien maternel. Chez les sujets adultes, elles comprennent : 

carence en cuivre, insuffisances rénales, dépérissement, météorisation ruminale. 

Les causes iatrogènes touchent principalement les adultes. Sur les 10 cas, 7 sont soit des 

accidents anesthésiques, soit des pneumonies par fausse déglutition post-anesthésique. Ce sont 

des animaux très sensibles à l’anesthésie, qui est un acte nécessitant beaucoup d’attention. Les 

autres causes incluent un choc post-vaccinale, un défaut de parage et une myopathie de stress.  

Les atteintes cardio-vasculaires se retrouvent principalement chez les adultes incluant 

un tableau lésionnel d’insuffisance cardiaque congestive et un cas de sténose sous-aortique. 

 Les causes dysimmunitaires sont représentées par un cas d’anémie hémolytique 

possiblement associée à une érythrolyse néonatale et un cas d’hypogammaglobulinémie (par 

défaut de transfert des anticorps maternels). 

b)  Appareil atteint 

 

Le nombre de décès liés à chaque appareil et système est présenté dans la figure 28. Au 

sein de la population étudiée, à la suite des causes indéterminées, les atteintes systémiques et 

les atteintes digestives sont le plus fréquemment associées à la mort des sujets, comptant 

respectivement 17 % (33/200) des sujets chacun. Ce résultat traduit le caractère létal des 

processus pathologiques systémiques à l’origine de défaillance multi-viscérale. Cela traduit 

également l’importance relative de la pathologie digestive chez cette espèce. L’appareil 

musculo-squelettique et respiratoire suivent avec 13 % (n = 26/200) chacun.  

Les processus pathologiques majeurs rencontrées lors d’atteinte de l’appareil digestif 

correspondent à ceux rencontrés chez les bovins. Ils incluent des entérites et colites infectieuses 

aigues à chroniques (cf. Tableau 15), des ulcères de la caillette, un cas de météorisation 

ruminale et de réticulo-péritonite traumatique par corps étranger. On note par ailleurs, des cas 

d’hépatite chronique d’étiologie incertaine, de phytobézoard obstructif et de diverticulite 
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perforante à l’origine d’une péritonite. Chez les jeunes, ce sont principalement les entérites 

infectieuses aigues et les syndromes occlusifs (volvulus, fécalomes, parasitisme) qui dominent. 

Pour les causes génitales, ce sont principalement des accidents dystociques. Une masse 

tumorale utérine a également été identifiée sur un des rapports (Annexe 7). 

Les catégories dermatologiques, endocrinienne et nerveuse étaient associées à un seul 

individu chacun. Les principaux systèmes atteints sont globalement les mêmes pour les deux 

sexes.  

 

 

Figure 28 :  Répartition des effectifs en fonction de l’appareil/système principalement 

impliqué dans le processus morbide (n=200) 

 

La mortalité pour chaque système organique et par classe d'âge est résumée dans la figure 29. 
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Figure 29 : Répartition des effectifs en fonction de l’appareil/système principalement 

impliqué dans le processus, stratifié par classe d’âge (n=200) 

La plupart des mort-nés ont été classés dans la catégorie "indéterminée" (n = 22/25 ; 88 

%), car ils correspondent pour la plupart à des avortements de cause inconnue. Les autres sont 

classés principalement dans la catégorie « génitale » lorsqu’il s’agit d’accidents dystociques ou 

« systémique » pour un cas de Coxiellose.  

Un peu moins d’un tiers des décès des juvéniles non sevrés était dû à une atteinte 

systémique (n = 11/36 ; 31 %) correspondant à nouveau aux processus infectieux systémiques 

bactériens. Les atteintes musculo-squelettiques sont dominées par les myopathies 

nutritionnelles. Les autres appareils atteints sont les appareils respiratoires principalement. Les 

causes respiratoires sont principalement des pneumonies infectieuses d’étiologies diverses, 

virales, bactériennes ou d’aspiration.  

Concernant les juvéniles sevrés, les appareils atteints sont les appareils digestifs (n = 

2/5), urinaires (n = 2/5) et cardio-vasculaires (n = 1/5) avec une cardiomyopathie. Ce sont des 

anomalies qu’on ne retrouve pas chez les juvéniles non sevrés mais le nombre de cas est encore 

une fois assez faible.  

Pour les adultes, les appareils atteints en grande majorité sont les appareils digestifs 

avec 22 % des décès (n = 24/105) suivi des appareils respiratoires avec 16 % des décès (n = 

17/105) et les maladies systémiques (n = 15/105 ; 14 %). Les causes digestives sont 
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principalement des causes mécaniques (n = 9/24), telles que des iléus paralytiques ou des 

volvulus intestinaux ou des causes infectieuses/inflammatoires (n = 9/24), telles que des 

péritonites, un cas de réticulo-péritonite traumatique ou encore un cas de paratuberculose. Une 

pathologie respiratoire sur deux concerne des pneumonies d’aspiration à la suite d’une 

anesthésie. On compte aussi quelques œdèmes pulmonaires d’origine cardiogénique. Pour les 

maladies systémiques, les causes sont assez diverses avec des septicémies, des intoxications 

végétales (Prunus serotina, Cestrum parqui) et des dépérissements. On retrouve aussi des 

causes musculo-squelettiques avec de nombreuses fractures ou des myopathies de stress. Ou 

encore des causes cardio-vasculaires, parmi ces dernières, les insuffisances cardiaques 

congestives en sont les causes principales.  

Parmi les décès gériatriques, un grand nombre de systèmes organiques différents sont 

présents. Aucun appareil et système prédomine, hormis une légère dominance des pathologies 

musculo-squelettiques avec 25 % des décès (n = 7/28) motivant l’euthanasie le plus souvent.   

c)  Cause principale de la mort  

 

Après avoir détaillé la fréquence des principaux processus pathologiques et les appareils 

et systèmes impliqués dans la mort des okapis captifs inclus dans l’étude, cette partie présente 

les principales causes de mortalité des okapis captifs en fonction de la catégorie d’âge.  Le 

tableau 17 présente les causes de mortalités des juvéniles non sevrés.  

Tableau 17 : Principales causes de mortalité des 36 juvéniles non sevrés  

Première cause de décès Nombre de cas Pourcentage 

Septicémie bactérienne (1) 10 28 

Pneumonie (2) 
4 11 

Myopathie nutritionnelle 
3 8 

Entérotoxémie 2 6 

Autres (3) 8 22 

1) Point de départ : digestif (2), ombilic (5), respiratoire (1), inconnue (2)  

2) Pneumonie d’aspiration (1), bactérienne (2), virale (1) 

3)  Anémie hémolytique (1), Défaut d’entretien (1), Hypogammaglobulinémie (1), IRA (1), 

IR (1), Syndrome néphrotique (1), Traumatisme crânien (1), Volvulus intestinal (1) 
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La septicémie est la cause majeure chez les juvéniles non sevrés avec presque un tiers 

des mortalités. Les portes d’entrées rapportées sont principalement l’ombilic et intestinal chez 

le jeune. A l’autopsies, les lésions rapportées incluent : omphalite, hépatite, pneumonie, 

ruminite et polyarthrite et méningites. Les isolats identifiés au sein des lésions sont variés, tels 

que des Enterobacter, Alcaligenes, Bacteroides, E.Coli notamment. Chez les adultes, les portes 

d’entrées identifiées sur les cas d’atteintes systémiques incluent le poumon ou le système 

digestif.  

Le tableau 18 présente les principales causes de mortalité chez les adultes. 

Tableau 18 : Principales causes de mortalité des 105 okapis adultes   

Première cause de décès Nombre de cas Pourcentage 

Pneumonie (1)  12 11 

Septicémie bactérienne 6 6 

Entérite/Colite (2) 5 5 

Fracture 5 5 

Insuffisance rénale (3) 5 5 

Myopathie de stress 5 5 

Dépérissement 4 4 

Insuffisance cardiaque 4 4 

Péritonite 3 3 

Accident anesthésique  3 3 

Intoxication végétale 3 3 

Œdème pulmonaire 3 3 

Myocardite/Péricardite 3 3 

Tumeur 3 3 

Anémie hémolytique 2 2 

Eventration/Perforation 

intestinale 2 2 

Ostéo-arthrite chronique 2 2 

Impaction fécale  2 2 

Iléus paralytique  2 2 

Phytobézoard/Trichobézoard  2 2 

Volvulus 2 2 
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Autre (4) 16 15 

1) Pneumonie d’aspiration (8), bactérienne (2), virale (1), interstitielle chronique (1) 

2) Bactérienne (2), virale (1), inflammatoire (2) 

3) Aigue (2), chronique (3) 

4) Abomasite ulcérative (1), Carence en cuivre (1), Choc anaphylactique post-vaccinal (1), 

Cirrhose hépatique (1), CIVD (1), Déformation des onglons par défaut de parage (1), 

Dissection coronarienne (1), Dystocie (1), Entérotoxémie (1), Hémorragie intracrânienne (1) 

Insuffisance respiratoire (1), Météorisation ruminale (1), Paratuberculose (1), RPT (1), 

Sténose sous aortique (1), Traumatisme crânien (1) 

 

Pour les adultes, nous retrouvons beaucoup plus de causes différentes. Les pneumonies 

arrivent en première position avec 12 cas (11 %), suivies par les septicémies également avec 6 

cas (6%). Pour les pneumonies, différents types ont été observés : pneumonie d’aspiration post 

anesthésique par exemple, broncho-pneumonie exsudative à Alcaligenes, pneumonie 

interstitielle chronique, pneumonie interstitielle chronique virale, pneumonie granulomateuse 

infectieuse.   

 Enfin, le tableau 19 présente les causes de mortalités pour les okapis gériatriques. 

Tableau 19 : Principales causes de décès des 27 okapis gériatriques 

Première cause de décès Nombre de cas Pourcentage 

Dépérissement 5 19 

Néphrosclérose 3 11 

Ostéo-arthrite 3 11 

Déchirure articulaire 2 7 

Dystocie 2 7 

Autre *  11 40 

*Affection dentaire (1), Entérotoxémie (1), Fracture (1), Hépatite chronique (1), IC (1), 

Mycobactériose pulmonaire (1), Myopathie d’origine indéterminée (1), Péritonite (1), 

Pneumonie (1), Rhinite chronique (1), Septicémie (1) 

 

 Nous retrouvons principalement des causes d’animaux âgés, que l’on retrouve chez 

d’autres espèces, telles que le dépérissement, les IRC ou les ostéo-arthrites.  
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C) Degrés de certitude du diagnostic étiologique 

  

Nous avons comparé le pourcentage de rapports avec un degré de certitude élevé (> 2) 

et faible (< 3). Nous avons 32 % des rapports avec un degré de certitude faible donc un peu 

moins d’un tiers des rapports. La figure 30 montre en détail le pourcentage de chaque degré.  

 

 

 

Figure 30 : Distribution des rapports nécropsiques en fonction du degré de certitude 

diagnostique (n=200) 

Seule la moitié (49%) des rapports analysés présente un diagnostic de certitude ou une 

suspicion fondée sur des résultats anatomopathologiques et examens complémentaires 

concordants. Près d’un tiers des rapports nécropsiques aboutissent à une absence de cause 

identifiée ou à la formulation d’une hypothèse. Les degrés de certitude à 1 correspondent à tous 

les rapports classés dans la catégorie indéterminée. Ce sont les rapports non conclusifs. Pour 

les degrés de certitude à 2, il n’y a pas de tendance en particulier, on y retrouve beaucoup 

d’étiologies et d’appareils différents. Ce sont des rapports incomplets ou dont la cause est 

supposée.  

Dans le but de vérifier si la certitude de diagnostique dépend de la catégorie d’âge, la 

figure 31 indique les degrés de certitude en fonction des différentes catégories d’âge.  
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Figure 31 : Répartition des effectifs en fonction du degré de certitude, stratifié par classe 

d’âge (n=200). 

La catégorie mort-née comprend un grand nombre de rapports avec un faible degré de 

certitude. Cela renforce que les causes d’avortement ne sont globalement pas connues. A 

l’inverse, la catégorie gériatrique comprend plus de rapport avec un fort degré de certitude car 

ils sont pour beaucoup morts de maladies connues justifiant le plus souvent une procédure de 

fin de vie. Les autres catégories se répartissent globalement dans les degrés de certitude moyen. 

Le V de cramer dans ce cas, est égal à 0.36 révélant une relation d’intensité forte entre l’âge et 

le degré de certitude de la cause de la mort. Cela révèle une réelle problématique concernant la 

cause de mort des mort-nés. 

 

  

88

25

8 4

8

20
14

11

12

25
40

21
15

25

40

43

26

17 21

44

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

Mort-né Juvénile non
sevré : <6mois

Juvénile sevré :
<3 ans

Adulte : <20
ans

Adulte agé :
>20 ans

P
o

u
rc

e
n

ta
g

e

Catégorie d'âge

1 2 3 4 5



102 

 

III. Discussion 
 

A) Données brutes  

 

Ce projet est une étude rétrospective et observationnelle sur les okapis captifs morts 

entre 1970 et 2021 dans les parcs zoologiques mondiaux. Les données brutes collectées n'ont 

donc pas été conçues dans ce but au moment où elles ont été rédigées. Nous avons observé de 

grandes différences entre les institutions détentrices en ce qui concerne le niveau de détail, la 

terminologie utilisée, le nombre d'organes analysés, la présence ou non de rapports 

macroscopiques et histopathologiques, et les analyses supplémentaires effectuées. Tous les 

organes n'ont pas fait l'objet d'une analyse histologique systématique et, dans certains rapports, 

seuls les organes macroscopiquement anormaux ont été examinés histologiquement. Aussi, lors 

de causes infectieuses, les analyses bactériologiques n’ont pas toujours été réalisées, ne 

permettant de confirmer ou d’infirmer les hypothèses ou de connaître l’agent mis en cause. En 

conséquence, il n'a pas été possible de déterminer la cause du décès dans tous les cas et un 

certain nombre a été classé dans la catégorie “indéterminée”.  Une grande divergence entre les 

rapports s’observe au cours du temps. Les plus anciens sont moins complets avec un manque 

d’information conséquent et peu de précision. L'arrivée du logiciel ZIMS a permis une grande 

avancée, car les parcs du monde entier, y rentrent toutes leurs données de manière exhaustive, 

précise et sur le même modèle. Certains parcs ne l'utilisent toujours pas ou certains l'utilisent 

de manière peu rigoureuse, mais son utilisation se développe de plus en plus.  De même, les 

rapports américains sont dans l’ensemble assez complets, ce qui n’est pas le cas de tous les 

rapports européens qui sont parfois très légers et écrits à la main.   

De plus, 298 okapis décédés au cours de la période étudiée n'ont pas pu être inclus dans 

la base de données, car les rapports post-mortem n'ont pas été fournis. Cela représente une perte 

d'information considérable et qui pourrait potentiellement conduire à une sous-estimation ou 

une surestimation de certaines affections. Une grande partie des parcs zoologiques n’ont pas 

fourni de rapport, cela s’explique par le fait que l'acquisition d’okapi dans leur parc est très 

récente, ils n’ont donc pas encore eu de décès parmi leur collection. Pour les autres, cela peut 

s’expliquer par le fait qu’ils ne sont pas membres de l’EAZA ou de l’AAZV et n’ont donc pas 

fourni de rapports au conseiller de l’espèce. Aussi, notre étude débute dans les années 1970, 

ainsi, pour les décès les plus anciens, la mise en place de rapports d’autopsie n’était pas 

systématique. En effet, nous n'avons obtenu que 4 % des rapports sur la première décennie. 
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Pour toutes les autres décennies, à partir de 1980, nous avons quasiment 50 % des rapports. 

L’augmentation du nombre de rapports sur notre étude au cours du temps, s’explique aussi par 

l’augmentation du nombre d’okapis en captivité. Nous sommes presque à 200 okapis captifs 

aujourd’hui dans le monde.   

Par ailleurs, les données brutes ont parfois été traduites de leur langue d'origine vers le 

français en utilisant un programme de traduction en ligne ou avec l'aide d'une personne bilingue. 

Certaines erreurs pourraient découler de cette traduction, mais nous avons estimé qu'elles 

seraient mineures et n'affecteraient pas les principaux résultats sur les causes de mortalité si la 

traduction proposée est concordante avec les données nécropsiques dans leur ensemble. 

B) Causes de mortalité 

 

Les causes de mortalité principales de notre étude concernent en premier lieu des 

affections du système digestif et/ou des maladies infectieuses et inflammatoires. Ces causes ont 

été décrites en majorité dans la littérature. Elles apparaissent notamment dans l’étude réalisée 

en 2011 par questionnaire. On retrouvait des maladies infectieuses telles qu’une diarrhée ou des 

entérotoxémies clostridiennes , des maladies respiratoires avec les pneumonies d’aspiration ou 

encore des problèmes digestifs avec des nécroses hépatiques ou des colites nécrosantes (Petric 

2011). Les maladies respiratoires sont également présentes dans notre étude à 12,5 %. Une 

grande majorité des autres maladies observées ont également été décrites dans la littérature, 

notamment les insuffisances cardiaques, les insuffisances rénales, les affections musculo-

squelettiques ou les néoplasies. De même, les maladies infectieuses remarquables et décrites 

ont été observées dans nos résultats, telles que la paratuberculose, les coronavirus ou les 

pneumonies infectieuses. Les affections du jeune décrit par Catalan dans sa thèse correspondent 

également. Ils sont principalement affectés par des septicémies avec un départ ombilical 

possible (Catalan 2014). 

Cependant, dans nos résultats, les causes d’avortement de la majorité des mort-nés sont 

indéterminées. En effet, 25 cas sur les 200 (12.5 %) sont des avortements et nous connaissons 

la cause pour seulement trois parmi les 25. Les connaissances des causes d’avortement dans 

cette étude sont donc quasiment nulles. Les éléments présents dans les rapports soulignent le 

manque de lésion spécifique. Ce sont en général des tableaux frustres, avec aucun processus 

pathologique déterminé. Peu d’analyses spécifiques ont été réalisées dans les rapports pour 

identifier un agent étiologique et la cause d’avortement est donc inconnue. Dans la littérature, 
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de nombreuses possibilités sont décrites chez les okapis, telles que la brucellose, les agents 

fongiques, les pestivirus proches du BVD ou encore Chlamydophila abortus (Catalan 2014). 

Ce sont des causes probables pour les différents mort-nés mais qui nécessite des examens 

complémentaires par manque de lésion spécifique. Le manque d’analyse sur les avortements 

est un frein considérable sur l’avancée des recherches concernant cette mortinatalité. Comme 

pour les bovins, les analyses systématiques suite à un avortement aideraient énormément à 

comprendre et sont nécessaires pour déceler des causes majeures. Des causes non infectieuses 

sont aussi présentes : stress (transport, bruit…) et traumatiques (Fowler, Miller 1999). Ces 

dernières sont plus compliquées à déceler sur un rapport d’autopsie. Ce sont généralement des 

diagnostics d’exclusion et l'anamnèse reste aussi indispensable et pourrait parfois expliquer ces 

avortements.   

Nous avons décrit trois intoxications mortelles dans les rapports, deux par une plante 

sauvage, le parqui (Annexe 5) ou Cestrau du chili (Cestrum parqui) et un par une plante 

invasive, le cerisier noir (Prunus serotina). Ces intoxications n’ont pas été rapportées chez les 

okapis, mais elles sont décrites chez les bovins ou les chèvres. Une étude expérimentale révèle 

que Cestrum parqui est principalement hépatotoxique. Son ingestion s’accompagne d’une 

insuffisance hépatique et d’une encéphalopathie. Les manifestations hépatiques d’une 

intoxication à Cestrum parqui sont rapportées au sein des cas inclus dans l’étude, incluant une 

nécrose hépatique zonale centro-lobulaire et médio lobulaire et des pétéchies (McLENNAN, 

Kelly 1984). La dose toxique a été calculée pour les ruminants domestiques à 10 grammes de 

matière sèche par kg de poids vif (Rossanigo 2000). Prunus serotina se retrouve 

particulièrement en Amérique mais également en Europe (Guadalupe et al. 2015). L’ensemble 

des parties du cerisier peut être dangereux pour les animaux, qui contient, du cyanure. C’est un 

mécanisme de défense contre les herbivores (Wright 2008). En effet, des intoxications à Prunus 

serotina ont été décrites chez des chèvres présentant comme les okapis, des lésions pulmonaires 

telles que des œdèmes. Elles présentent également une mortalité suraiguë, des signes nerveux, 

une cyanose et des lésions non spécifiques (Radi, Styer, Thompson 2004). 

La captivité entraîne forcément des mortalités par cause iatrogène. La principale chez 

les okapis est l’anesthésie. Il y a peu d’incident direct mais elle est facteur favorisant d’autres 

affections telles que des régurgitations, des pneumonies d’aspiration, des iléus gastro-

intestinaux, des obstructions digestives. Dans l’anamnèse décrite de certains de ces rapports, 

l’anesthésie avait été réalisée quelque temps avant et reste donc le facteur principal. En effet, 

parmi les causes iatrogènes, 9 rapports sur 12 sont dus aux anesthésies qui ont provoqué des 
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volvulus et pneumonies principalement. Ce n’est pas un acte anodin, d’autant plus sur cette 

espèce sensible aux affections digestives ou aux pneumonies d’aspiration. Chaque anesthésie 

doit être réalisée seulement s’il n’y a pas d’autres possibilités et doit être préparée avec rigueur. 

Les autres causes iatrogènes sont des accidents post-vaccinaux ou des myopathies de capture.  

Enfin, pour la population gériatrique, nous notons en majorité, des processus 

pathologiques dégénératifs et inflammatoires chroniques dentaires (usure), ostéo-musculo-

squelettiques (ostéo-arthropathie chronique), rénaux (néphrosclérose), vasculaires 

(artériosclérose) ainsi que des dépérissements de causalité incertaine. Ces pathologies 

dégradent les conditions de vie de l’animal et ont généralement motivé l’euthanasie de ce 

dernier. 

C) Pathologie comparée avec l’espèce bovine 

 

L’okapi est, comme nous l’avons montré, une espèce peu connue et peu étudiée. La 

thèse de Catalan a déjà comparé les différentes pathologies des deux giraffidés. Hormis la 

girafe, étant un ruminant de taille importante, il se rapproche donc le plus, parmi les animaux 

de rentes traditionnels, des bovins. Il est donc judicieux de comparer les résultats de notre étude 

à plusieurs études rétrospectives comparant les différentes causes de mortalité des bovins afin 

d’extrapoler les connaissances aux okapis.  

a)  Mort-nés  

 

Une première étude a évalué la mortalité en France de 2003 à 2009. Sur les 55 727 233 

naissances notifiées entre 2003 et 2009, la proportion de veaux morts avant 48 h, considérés à 

ce titre comme veaux mort-nés, était de 5,2 % (n = 55 727 233). Cette proportion était plus 

importante chez les mâles que chez les femelles. La mortalité périnatale est traditionnellement 

associée aux vêlages difficiles ou dystociques. Il est généralement attribué à un poids à la 

naissance supérieur chez les mâles qui augmente le risque de dystocies. Aussi, cette différence 

pourrait aussi être due à une moins bonne viabilité des mâles, comme cela est le cas dans 

l’espèce humaine (Perrin et al. 2011). Parmi les sujets inclus dans l’étude, 12,5 % étaient des 

individus mort-nés, ce qui confirme la difficulté de reproduction et d'élevage chez l’okapi en 

captivité (chez les mâles tout particulièrement).  

Une revue a étudié les diagnostics des avortons bovins.  Environ 40 % des avortements 

sont diagnostiqués comme infectieux. Parmi les causes infectieuses, Neospora caninum est 
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désormais l'agent abortif le plus fréquemment diagnostiqué au niveau international, suivi de 

Trueperella pyogenes, la BVDv et les champignons. D'une manière générale, les causes non 

infectieuses de l'avortement peuvent être classées comme suit : génétiques, toxiques comme les 

mycotoxines, nutritionnelles, hormonales et physiques. Les causes externes à l'animal peuvent 

être décrites comme des facteurs de stress. La plupart de ces causes ne peuvent pas être 

diagnostiquées dans les laboratoires, et sont souvent basées sur l'anamnèse (Mee 2023). 

Une étude en Suède a montré qu’un peu moins de la moitié des veaux mort-nés (46,1 

%) ont été classée comme étant morts à la suite d'un vêlage difficile (n = 76). Quatre veaux (5,3 

%) présentaient différents types de malformations (malformations cardiaques, thymus 

hypertrophié, malformation de la vessie). Environ un tiers des veaux (31,6 %) ne présentait pas 

d’anomalies à l’examen clinique à terme et ne présentait aucun signe de malformation. Ils sont 

nés sans signes de dystocie ou de toute autre raison pouvant expliquer la mortinatalité. Il a été 

conclu que l’étiologie non infectieuse est probablement multifactorielle et un vêlage difficile 

ne peut expliquer qu'environ la moitié des cas de mortinatalité (Berglund, Steinbock, Elvander 

2003).  

Chez les okapis, hormis les dystocies, un grand nombre de rapports n’ont pas permis de 

conclure la cause de mortalité. Nous ne pouvons donc pas faire de comparaison, mais cela peut 

permettre d’envisager des pistes pour les futures mortinatalités.  

b)  Juvéniles  

 

Dans cette même étude, pour les veaux plus âgés (de 3 jours à 3 mois), les diagnostics 

les plus communs incluaient : inanition, ulcère ou perforation de l’abomasum, entérite ou colite, 

pneumonie et volvulus, obstruction ou perforation intestinale (Waldner et al. 2010). 

On retrouve les causes principales dans une autre étude réalisée aux Etats-Unis : 
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Tableau 20 : Principales causes de mortalité de 340 veaux (6 à 55 jours) diagnostiqués à 

l’autopsie (Wilson, Kelly, Gucwa 2022) 

 

Les jeunes okapis semblent plus sujet aux septicémies, mais globalement, on retrouve 

des affections similaires.  

c)  Adultes  

 

Pour les bovins adultes, une thèse vétérinaire a comparé les différentes causes de 

mortalité dans la littérature puis par questionnaire (Boissard 2011). Au Danemark, une étude 

par questionnaire a été menée et a permis de constater que la cause la plus fréquente 

d’euthanasie était les troubles locomoteurs (40 %). Par ailleurs, la cause de mort non assistée la 

plus fréquente était la mammite colibacillaire (Thomsen et al. 2004). 

Tableau 21 : Causes principales de mortalité non assistée ou d'euthanasie des vaches 

laitières (Thomsen et al. 2004) 
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Une autre étude canadienne a montré les différentes causes de mortalité de l’adulte. La 

RPT, les tumeurs malignes, les blessures attribuables à la mise-bas, le tympanisme du rumen 

(ballonnement), les myopathies et les pneumonies représentaient 56 % des animaux pour 

lesquels une cause de mortalité a été déterminée. On voit aussi dans ces études, que les morts 

subites sont le plus souvent à relier à des troubles digestifs. La mort subite, notamment des 

bovins en engraissement, est le résultat d’une interaction entre différents facteurs incluant 

l’acidose, la diarrhée, et les affections clostridiennes (Waldner et al. 2010). Le lymphome 

multicentrique est également une cause relativement importante de décès chez les vaches de 

plus de 4 ans (7.4 %) (Wilson, Kelly, Gucwa 2022). Une autre étude rétrospective a montré que 

les problèmes respiratoires sont la cause numéro 1 de morbidité et de mortalité des adultes 

(Murray et al. 2016). Enfin, cette dernière étude, décrit les causes de mortalités des vaches reçus 

en autopsie.  

Tableau 22 : Premières causes de mort de 116 bovins adultes diagnostiqués à l’autopsie 

(Wilson, Kelly, Gucwa 2022)  

 

Les différentes sources bibliographiques indiquent ainsi, différentes causes de mortalité. 

Il y a donc une forte variabilité entre les études du fait de nombreux facteurs (géographique, 
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population d’étude, etc). Des similarités sont observées avec les okapis : en particulier la 

prévalence importante des pneumonies, des entérites et des atteintes traumatiques (fractures). 

En revanche, les processus pathologiques tels que les mammites, métrites et RPT sont beaucoup 

moins fréquents chez les okapis en raison d’une gestion zootechnique différente à celle des 

bovins.  

d)  Saison et mortalité  

 

Enfin, concernant les saisons, pour les animaux de plus de 7 jours, les taux de mortalité 

sont au plus haut au cours de l’hiver (pic entre novembre et mars) et au plus bas en été pour les 

bovins. Chez l’okapi, nous avons montré qu'il y a plus de mort-nés au printemps, et les juvéniles 

non sevrés décèdent en majorité, en suivant, c'est-à-dire en été et en automne. Cette différence 

avec les bovins peut s’expliquer simplement par la période de naissance. Dans la nature, elles 

ont lieu d'août à octobre, ce qui correspond au pic de mortalité des juvéniles. Le printemps serait 

donc le deuxième tiers de gestation pour les mortinatalités. Chez les bovins adultes, les études 

menées font généralement état de taux de mortalité plus faibles en été et plus élevés au 

printemps. Cette saisonnalité est généralement attribuée à la saison de vêlage, la période péri-

partum étant une période à risque de mortalité accrue pour les vaches (Perrin et al. 2011). Les 

adultes okapis, quant à eux, semblent plus sensibles en hiver. Parmi ces morts hivernales, une 

bonne partie est due à des causes infectieuses ou inflammatoires. C’est donc une période plus 

à risque pour les okapis qui ne sont pas habitués au climat hivernal de l’hémisphère nord et sont 

donc plus sujet aux infections. Pour les animaux gériatriques, la mortalité est également plus 

importante en hiver et en automne. 

D) Perspectives  

a)  Standardisation et systématisation des examens post-mortem 

 

Un problème majeur de notre étude est la diversité des rapports et le manque 

d’information ou d’analyse pour certains. Cette diversité entre les institutions pourrait être 

réduite en promouvant une standardisation des rapports post-mortem et l'utilisation d'un 

protocole uniformisé. Une généralisation et extension des pratiques d’enregistrement des 

données cliniques, paracliniques, avec harmonisation des descriptions et interprétations 

lésionnelles pourrait améliorer la prise en charge nécropsique des okapis. Il faudrait également, 

augmenter les moyens mis en œuvre, tels que des examens complémentaires poussés, pour 

aboutir à un diagnostic certain ou fondé. Il existe par exemple un protocole établi par l'EAZA 



110 

 

pour les primates (Lowenstine). Un même type de rapports pour les ruminants ou giraffidés 

permettrait une meilleure approche des informations essentielles. Le logiciel ZIMS a déjà 

permis une grande amélioration à ce niveau. Il serait bon d'encourager les institutions 

zoologiques à l'utiliser pour faciliter les futures études de ce type, chez ces espèces et chez 

d'autres. Une systématisation de la collecte et du stockage des données dans les parcs 

zoologiques mondiaux pourrait même améliorer les travaux de recherche dans ce domaine. En 

outre, étant donné qu'il est difficile de collecter des informations post-mortem complètes auprès 

de toutes les institutions détentrices, la promotion d'autres études prospectives pourrait 

contribuer à améliorer le présent travail. 

L'utilisation de ce formulaire standardisé pour les nécropsies et un suivi médical étroit 

avec autant d'analyses de laboratoire et d'examens complémentaires que possibles pourrait 

constituer une base solide pour de telles études prospectives. L‘utilisation de questionnaire pour 

connaître également à grande échelle les causes de morbidité pourrait également développer les 

connaissances sur cette espèce. Tout cela permettrait d'ajouter une dimension fonctionnelle à 

notre étude lésionnelle.  

b)  Causes d’avortement 

 

Il en serait d’autant plus intéressant pour les avortements qui sont peu étudiés et qui 

pourtant sont primordiaux au vu de la difficulté de reproduction et d’élevage des okapis. Les 

examens complémentaires systématiques pour détecter les agents infectieux notamment, sont 

indispensables pour améliorer nos connaissances et éviter les avortements. Un algorithme de 

détection par test a été mis en place pour les bovins et pourrait être adaptable et utilisable pour 

les okapis (Figure 32) (Mee 2023). 
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Figure 32 : Arbre de décision pour la sélection d'échantillons nécropsiques pour les fœtus 

avortés (COD = cause du décès, CD = défaut congénital, DIU = mort in utero) (Mee 

2023) 

A titre d’exemple, un protocole standardisé par les différents groupements de défense 

sanitaire (GDS) permet de systématiser et standardiser la méthode d’investigation et de 

recherche des principaux agents infectieux d’intérêt, par la mise en place d’analyses diverses 

telles que des sérologies, PCR (Programme OSCAR, GDS Occitanie 2023). Une discussion 

collective entre les différents agents de la conservation de l’okapi permettrait ce même type de 

programme.  

c)  Extension de l’étude  

 

Seules les variations liées au sexe, à l'espèce et à l'âge ont été évaluées dans la présente 

étude, mais d'autres facteurs d'influence pourraient être analysés, comme la notation corporelle, 

la génération en captivité ou l'institut de détention. 

 Certaines lésions de morbidités ont été mentionnées, mais elles n'ont pas été analysées 

dans leur globalité et pourraient ajouter beaucoup d'informations précieuses sur les morbidités 

des okapis. Nous pouvons par exemple citer les différentes tumeurs trouvées à l’autopsie. 

L’étude des morbidités en captivité est ainsi, une autre étape permettant la gestion et la guérison 

des différentes maladies mortelles ou non de l’espèce.   
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d)  Prévention  

 

En ce qui concerne la prévalence élevée des décès dus à des causes infectieuses et la 

fréquente détection de bactéries chez les animaux infectés, des mesures doivent être prises. 

Nous pouvons rappeler l'importance de différents points :  

• La quarantaine et la surveillance dans le cadre des maladies règlementées et/ou 

à potentiel zoonotique comme la brucellose. 

• Le nettoyage et la désinfection des enclos, et donc les mesures d’hygiène en 

général, dans la prévention des processus infectieux impliquant des bactéries 

saprophytes (Trueperella, Fusobacterium).  

• L'identification précoce des agents pathogènes pourrait être utile pour adapter et 

maximiser le traitement et donc les chances de survie. Il est donc importance 

d’améliorer les prises en charges médicales et chirurgicales des okapis qui 

constituent un risque de décès. 

•  Les vétérinaires, les soignants et les chercheurs pourraient s'intéresser tout 

particulièrement aux maladies digestives ou génitales afin de mettre en place des 

mesures préventives, d'identifier les facteurs prédisposants tels que l’anesthésie, 

de détecter les signes cliniques, d'établir un diagnostic précoce afin de traiter 

rapidement et efficacement les animaux. 

 Les efforts de recherche peuvent être orientés vers ces différents domaines. 
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Conclusion  

 

Cette thèse est la première étude rétrospective réalisée sur les principales causes de 

mortalité des okapis en captivité dans les parcs zoologiques mondiaux (Europe, Amérique, 

Japon), basée sur l'analyse de rapports d'autopsie. Elle a été réalisée en partenariat avec l’AAZV 

et l’EAZA, par l'intermédiaire des différents acteurs de la conservation de cette espèce en 

captivité : Dr Janis Raines, Dr Francis Vercammen et Mr Sander Hoffman.   

La première partie est consacrée à l'étude de cet animal peu connu, au contexte de l'étude 

ainsi qu'à une collecte des informations de la littérature à propos des principales pathologies 

pouvant entraîner de la mortalité ou de la morbidité chez les okapis en captivité. Cette liste a 

été érigée à partir de différents articles et des publications dans des livres de médecine 

zoologique récapitulant les connaissances actuelles sur les maladies des okapis ou des 

giraffidés. Cela a permis de rédiger une synthèse bibliographique actualisée sur les maladies 

particulièrement décrites chez cette espèce. 

  La seconde partie de cette étude permet d'obtenir et d’analyser, grâce aux données 

rétrospectives collectées, l'importance des différentes affections dans la mortalité des okapis au 

sein des parcs zoologiques mondiaux. Elle s'appuie sur des données brutes générées lors de 

chaque décès d'okapi en parc zoologique, à savoir les rapports d'autopsie. Ils ont été collectés 

pour 200 okapis provenant de 44 institutions européennes, américaines et japonaises décédées 

entre janvier 1970 et décembre 2021. Le but de ce travail était la compilation et l'analyse de ces 

données, afin d'en extraire des tendances et de déterminer les causes de mortalité les plus 

souvent suspectées et rapportées, classées par étiologie et par appareil organique. 

Les principales conclusions que nous pouvons tirer de cette analyse sont tout d'abord 

l'importance des pathologies infectieuses et inflammatoires représentant presque 32 % des 

causes de mortalité. L'appareil digestif et les affections systémiques sont les plus importantes 

avec 17 % des mortalités chacun. De nombreux avortements ont également été répertoriés, mais 

leur cause a été rarement identifiée.  Ces résultats ont été en grande majorité apportés par les 

différentes analyses telles que l’histologie ou la bactériologie. Ce sont des examens importants 

à réaliser de manière systématique, lors de la mort d’un animal en danger d’extinction. Enfin, 

nous n'avons pas montré d'influence significative du sexe sur les causes de mortalité. 
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Cette thèse permet de centrer l’ensemble des connaissances actuelles en termes de 

mortalité chez les okapis en captivité et représente ainsi une contribution à l’amélioration des 

conditions d’entretien et du bien-être de cette espèce. Elle constitue également une base pour 

d'autres études, notamment prospectives qui pourraient permettre de compléter et d’enrichir nos 

résultats. Ce type d'étude est réalisable chez la plupart des espèces en captivité et est d’un intérêt 

majeur, d’autant plus si elles ont un taux de mortalité élevé en parc zoologique, ou si l’élevage 

et la reproduction sont toujours difficiles, ou enfin si elles sont en danger d’extinction à l’état 

sauvage. 
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Annexe 

Annexe 1 : Traitements antiparasitaires recommandés chez les Giraffidés (Bandin 

2004) 
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Annexe 2 : Posologie des antibiotiques (liste non exhaustive) utilisés chez les Giraffidés 

(Catalan 2014) 

 

Annexe 3 : Posologie des anti-inflammatoires (liste non exhaustive) utilisés chez les 

Giraffidés (Catalan 2014) 
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Annexe 4 : Liste non exhaustive de vaccination conseillée chez les Giraffidés (Catalan 

2014) 

 

 

Annexe 5 : Liste des parcs zoologiques ayant participés à l’étude  

Pays  Parc zoologique  

Etats-Unis 

Maryland Zoo 

Brookfield Zoo 

Cincinnati Zoo 

Colombus Zoo 

Dallas Zoo 

Denver Zoo 

Disney’s Animal Kingdom Center 

Houston Zoo 

Jacksoville Zoo 

Tampa Zoo 

Miami Zoo 

Bronx Zoo 

Oklahoma City Zoo 
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San Antonio Zoo 

San Diego Zoo 

Sedgwick County Zoo 

Saint-Louis Zoo 

White Oak Conservation Center 

Cheyenne Mountain Zoo 

Omaha’s Henry Doorly Zoo 

Blank Park Zoo  

Allemagne 

Frankfurt Zoo 

Koln Zoo 

Stuttgart Zoo 

Wuppertal Zoo 

Lepzig Zoo  

Berlin Zoo 

Royaume-Unis 

London Zoo 

Dublin Zoo 

Bristol Zoo 

Chester Zoo 

Marwell Zoological Park 

France  

Bioparc Doué La Fontaine 

Zoo de Paris 

Zooparc de Beauval  

Zoo Arcachon Bash 

Pays-Bas  
Rotterdam Zoo 

Zoo Beekse bergen  

Belgique Antwerp Zoo 

Danemark Copenhagen Zoo 

Suisse Zoo Basel  

Portugal Lisbon Zoo 

Pologne Wroclaw Zoo 

Japon Zoorasia 
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Annexe 6 : Schémas des différents organes du système digestif de l’okapi (Bubne 1939) 
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Légende :  

1, Schéma de la partie gauche de l'estomac d’un okapi : acl, fente antérieure ; d.a.cs., cæcum 

antérieur dorsal ; d.ch., chambre dorsale ; d.p.cs, cæcum postérieur dorsal ; Lq., sillon 

longitudinal ; 1.r.a. artère ruminale gauche ; oes, œsophage ; p.cl., fente postérieure ; r.r.a. (b), 

artère ruminale droite, branche b ; rt réticulum ; r.t.a., artère réticulaire ; r.rt.c., fente reticulo-

réticulaire ; spl., rate ; v.ch., chambre ventrale ; v.p.cs., cæcum ventral postérieur ; en pointillés 

= zone extra-péritonéale ; en hachures diagonales = extension sous-péritonéale des fentes 

antérieures et postérieures. 

2, Schéma de la partie droite de l'estomac : ab, abomasum ; ab.a., artère abomasal; h.a., artère 

hépatique ; pst., psalterium ; pt.f., pli péritonéal  ; r.r.a., artère ruminale droite  ; r.r.a'., artère 

ruminale accessoire droite   

3, Schéma du canal intestinal, vu de la droite : A. Branche de l'artère mésentérique supérieure 

à l'intestin grêle. B. Branche de l'artère mésentérique supérieure vers le gros intestin. cae., 

caecum ; cae.col., colon cæcal ; cae.m., mésentère cæcal ; col.c., anse colique ; dw, anse 

postérieure du duodénum ; il., iléum ; il.a., artère iléale ; il.m., tracé du mésentère iléal ; Lg., 

noeuds lymphatiques ; pm.a.v., vaisseaux mésentériques postérieurs ; r.c., colon rectal ; s.m.f., 

pli supra-meckélien ; s.ma., artère mésentérique supérieure. 

4, Pancréas d'okapi : coel.a., axe cœliaque ; duo.1., lobe duodénal ; gJ., lobe gastrique ; h.a., 

artère hépatique ; Lgl., nœuds lymphatiques ; nk., cou (lobe central) ; P.v., veine portal ; 

s.mes.o., artère mésentérique supérieure ; sp1.a.v., artère et veine spléniques. 

5, Surface pariétale du foie : zone en pointillés = parties non couvertes par le péritoine ; diaph., 

diaphragme recouvrant le bord dorsal ; f.l., ligament falciforme ; l.b., bord gauche ; p., 

péritoine ; ptl., ligne de réflexion péritonéale ; r.b., bord droit ; r.l.1., ligament latéral droit ; u. 

f., fissure ombilicale ; v.b., bord ventral ; v.c.i., veine cave inferieure. 

6, Surface viscérale du foie ; zone en pointillés = parties non couvertes par le péritoine ; b.d., 

canal cholédoque ; c.l., lobe caudé, projection ventrale ; c.l.', lobe caudé, partie immergée 

dorsalement ; duo., duodénum ; dvo.a., artère duodénale ; d.v. f., fissure du ductus venosus ;  

g.a., artères gastriques ; ha., artère hépatique ; l., ligament ; l.gl., nœud lymphatique ; Lo., petit 

omentum ; p., péritoine ; p.f., scissure portale ; p.w., veine porte ; pan. d., conduit péritonéal ; 

r.k., rein droit. 
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Annexe 7 : Photographies provenant des différents rapports de l’étude : 1) Masse utérine 

(Bioparc Doué-La-Fontaine), 2) Polyarthrite (Wilhelma), 3 et 4) Perforation du réticulum 

et péritonite focal dû à un corps étranger (Zoo de Bâle), 5) Cestrum Parqui (Zoo Lisbonne) 
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Annexe 8 : Lames histologiques d’okapis provenant du Bioparc Doué-La-Fontaine et 

ZooParc de Beauval (Source : Dr. Karin Lemberger) 
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Légende :  

1, Poumon d’okapi, dans un contexte de pneumonie d’aspiration. Desquamation et 

nécrose bronchiolaires segmentaires associées à la présence de débris, particules exogènes et 

d’abondantes bactéries.  Une congestion périphérique des alvéoles pulmonaire est observée en 

périphérie (voire image 2). Hémalun Eosine (HE), grossissement x40.  

2, Poumon, okapi, dans un contexte de pneumonie d’aspiration. Congestion capillaire, 

œdème et exsudation séreuse inondant les lumières alvéolaires. Une infiltration neutrophilique 

accompagne la mise en évidence de microorganismes bactériens. HE, x40.  

3, Colon, okapi, dans un contexte de colite nécrosante d’origine obstructive. 

Délimitation nette du territoire nécrosé (à droite, voire image 4) manifestant l’hypoxie 

secondaire la compression segmentaire exercée par le corps étranger luminal. HE, x10. 

4, Colon, okapi, dans un contexte de colite nécrosante d’origine obstructive. Le territoire 

nécrosé implique l’ensemble des tuniques digestives (transmurale). HE, x10. 

5, Utérus, okapi, dans un contexte de léïomyosarcome utérin. Epaississement extensif 

de la paroi digestive par le processus néoplasique (voire image 6). HE, x2. 

6, Utérus, okapi, dans un contexte de léïomyosarcome utérin. Les cellules tumorales 

mésenchymateuses sont organisées en faisceau. Leur cytoplasme est abondant éosinophile et 

leur noyau allongé en forme de cigare. HE, x40. 

7, Rein, okapi, dans un contexte de néphropathie chronique (néphrosclérose). Les 

tubules rénaux sont espacés, remplacés par un abondant tissu fibreux. Cette fibrose 

s’accompagne d’une infiltration mononuclée, à prédominance lympho-plasmocytaire. Les 

glomérules présentent des images d’atrophie, de fibrose capsulaire, pouvant aller jusqu’à 

l’obsolescence. HE, x40. 

8, Muscle strié squelettique, okapi, dans un contexte de myopathie de stress. Les fibres visibles 

en section transversale sont éosinophiliques, homogènes, leur noyau occasionnellement 

condensé. L’interstitium (endomysial) est épaissi par la présence d’un œdème et d’hémorragies. 

HEx20. 
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