
 

 

 
Nombre de la especie: 
 

 Común: Noni  
 

 Científico: Morinda citrifolia L. 
 
Familia a la que pertenece: Rubiaceae. 
 
 

 

Parte utilizada: Frutos y Hojas 

Descripción botánica: Árbol o arbusto de hasta 6 m de alto. Hojas 
opuestas, elípticas, de 10 a 30 cm, agudas o corto acuminadas, 
cuneadas o redondeadas en la base. Flores blancas, en cabezuelas 
axilares, pedunculadas; tubo de la corola de hasta 1 cm. Fruto cilíndrico-
elipsoide o globoso, amarillo de 5 a 7 cm, con olor fétido al madurar1. 
 
Hábitat y Distribución geográfica: Nativa de Asia y Australia. 
Cultivada y naturalizada en América tropical1

Parámetros agrotécnicos: Crece libremente en terrenos bien 
drenados, tolerando la salinidad y las sequías; se encuentra en estado 
silvestre en una gran variedad de ambientes, desde bosque semicerrado 
hasta terrenos volcánicos, costas arenosas y salientes rocosas2 

 
Composición química: La planta fresca contiene antraquinonas, 
principalmente morindona y alizarina3-4. 
La hoja contiene monoterpenos: asperulósido y monotropeína4; 
benzenoides: ácido gentísico; esteroides: b -sitosterol ; triterpeno: ácido 
ursólico5-6. 
El jugo del fruto tiene 2 glucósidos, 6-O-(beta-D-glucopiranosil)-1-O-
octanoil-beta-D-glucopiranosa y ácido asperulosídico. Se han 
identificado 3 glucósidos: 6-O-(beta-D-glucopiranosil)-1-O-octanoil-
beta-D-glucopiranosa, 6-O-(beta-D-glucopiranosil)-1-O-hexanoil-beta-
D-glucopiranosa y 3-metilbut-3-enil 6-O-beta-D-glucopiranosil-beta-D-
glucopiranósido7. Además, en la fracción del fruto soluble en n-butanol 
fueron identificados los glucósidos, rutina y ácido asperulosídico; así 
como, un éster ácido graso trisacárido identificado como 2,6-di-O-(beta-
D-glucopiranosil)-1-O-octanoil-beta-D-glucopiranosa8. 

http://es.wikipedia.org/wiki/Sal_(qu%C3%83%C2%ADmica)
http://es.wikipedia.org/wiki/Sequ%C3%83%C2%ADa
http://es.wikipedia.org/wiki/Bosque


Las hojas contienen un dímero iridoide formado por 2 unidades de 
iridoides unidos por un grupo éter9. En la hoja se identificaron 1 
glucósido iridoide y 5 glucósidos flavonoles. El irinoide existe como 
mezcla epimérica en solución10. Otros estudios informan que la hoja 
contiene el glucósido irinoide, citrifolinosida A, y los irinoides 
asperulosida y ácido asperulosídico11. Además, las hojas tienen un 
benzofurano (5-benzofurano ácido carboxílico-6-formil metil éster) y un 
bis-nor-isoprenoide (4-(3'(R)-hidroxibutil)-3,5,5, trimetil-ciclohex-2-en-
1-ona) 12. 

De la raíz se aisló una antraquinona Damnacantal13  

Usos: El empleo tradicional de noni por los polinesios le atribuye efectos 
relacionados con actividad antibacteriana, antiviral, antifúngica, 
antitumoral, antihelmíntica, analgésica, antiinflamatoria, hipotensora e 
inmunoestimulante; se dice que es usado desde hace más de 2 000 
años14.  

Actividades Farmacológicas demostradas: El jugo del fruto inhibió 
significativamente, en comparación con los controles la iniciación de 
nuevos brotes vasculares en explantes de vena placentaria humana. 
Estas concentraciones del jugo también redujeron la velocidad de 
crecimiento y la proliferación de brotes capilares de nuevo desarrollo. La 
concentración del 10 % de jugo en el medio de cultivo, indujo 
degeneración vascular y apoptosis en los pozos con células capilares 
establecidas a los pocos días de haber sido aplicado. Los autores 
también encontraron que el jugo, a concentración del 10 % en el medio 
de cultivo, inhibió la iniciación capilar en explantes de tumores 
mamarios humanos y en explantes tumorales, con brotes capilares, los 
vasos degeneraron rápidamente. Los modelos, antes mencionados, de 
matriz de coagulo de fibrina tridimensional con explantes de vena 
placentaria y de tumor de mama humanos, son modelos para evaluar el 
desarrollo angiogénico vascular15. 

Un estudio realizado con jugos de noni, previno la formación de un 
adducto de 7-12 dimetilbenzo[�]antraceno (DMBA)-DNA. Las 
concentraciones de DMBA-DNA fueron reducidas en el corazón (30 %), 
los pulmones (41 %), el hígado (42 %) y los riñones (80 %) en ratas 
Sprague-Dowley hembras. Sin embargo, el efecto fue mucho mayor en 
ratones C57BL-6 machos, los cuales redujeron el DMBA-DNA en el 



corazón (60 %), el hígado (70 %) y los riñones (90 %). El jugo tuvo 
efecto antioxidante in vitro que fue comparable con el producido por 
vitamina C, polvo de semilla de uva y picnogenol en dosis equivalentes a 
las diarias recomendadas en los Estados Unidos. Estos resultados 
hicieron que los autores sugirieran que pudiera contribuir a prevenir el 
cáncer16. 

Una fracción enriquecida de polisacárido del jugo tuvo efectos 
profilácticos y terapéuticos potenciales contra el modelo de Sarcoma 
180 sensible a inmunomoduladores. La actividad antitumoral de ese 
extracto produjo una curación del 25 al 45 % en ratones alogénicos y el 
efecto fue abolido completamente por la administración simultánea de 
inhibidores específicos de macrófagos (2-cloro adenosina), de células T 
(ciclosporina) o de células asesinas naturales (anticuerpo GM1 
antiasialo). La fracción produjo efectos sinérgicos beneficiosos cuando se 
combinó con fármacos antineoplásicos como cisplatino, adriamicina, 
mitomicina C, bleomicina, etopósido, 5-fluoruracilo, vincristina o 
camtotecina. No fue favorable cuando se asoció con paclitaxel, 
arabinósido de citosina o fármacos anticancerosos inmunosupresores 
como ciclofosfamida, metrotexato o 6-tioguanina. También fue favorable 
la administración conjunta con citocina Th1 e interferón gamma, pero la 
actividad fue abolida cuando se combinó con citocina Th2, interleucina-4 
o interleucina-10; lo que sugiere que la fracción induce, in vivo, un 
estado inmune dominante Th1. La asociación de la fracción con imexón, 
un inmunomodulador sintético, también fue beneficiosa; pero resultó 
desfavorable la combinación con el copolímero MVE-2, un 
inmunomodulador de alto peso molecular, interleucina-2 o interleucina-
1217. 

Una fracción rica en polisacáridos del jugo del fruto, con actividad 
antitumoral en el modelo de carcinomatosis peritoneal de pulmón de 
Lewis (LLC), incrementó significativamente la supervivencia de ratones 
portadores de tumor LLC isogénico. No tuvo efecto citotóxico 
significativo en el cultivo de células de LLC, LLC1; pero pudo activar 
exudado de células peritoneales (PEC) para trasmitir toxicidad cuando 
se cultivó conjuntamente con las células tumorales. Eso sugiere que la 
fracción suprimió el crecimiento tumoral mediante la estimulación del 
sistema inmune del huésped. El tratamiento conjunto con el agente 
inmunosupresor 2-cloroadenosina (C1-Ade) o con ciclosporina A (cys-A) 



disminuyó el efecto de la fracción del jugo, sustentando un mecanismo 
inmunomodulador. Además, la fracción liberó varios mediadores de 
células efectoras murinas, como: factor alfa de necrosis tumoral (TNF-
alfa), interleucina-1beta (IL-1beta), IL-10, IL-12 p70, interferón-gamma 
(IFN-gamma) y óxido nítrico (NO); pero no tuvo actividad sobre IL-2 y 
suprimió la liberación de IL-4. El incremento del tiempo de supervivencia 
y la curación ocurrieron al combinar dosis sub-óptimas de 
quimioterápicos como: adriamicina, cisplatino, 5-fluorouracilo y 
vincristina; lo que sugiere la aplicación clínica de la fracción polisacárida 
del jugo como complemento en el tratamiento del cáncer17, 18. 

Los glucósidos del fruto (6-O-(beta-D-glucopiranosil)-1-O-octanoil-beta-
D-glucopiranosa y ácido asperulosídico),  suprimieron la transformación 
celular inducida por 12-O-tetradecanoilphorbol-13-acetato (TPA) o por 
factor de crecimiento epidérmico (EFG) y la actividad AP-1 asociada en 
células epiteliales JB6 de ratón. La fosforilación de c-Jun inducida por 
TPA o EGF, pero no las cinasas reguladas por señal extracelular o p38 
cinasas, fue bloqueada por los compuestos del noni antes descritos; lo 
anterior indicó que las cinasas N-terminales c-Jun fueron críticas en la 
mediación de la actividad AP-1 inducida por TPA o EGF y la subsiguiente 
transformación celular en células JB619. 

El extracto etanólico del fruto pulverizado inhibió, in vitro, la 
ciclooxigenasa-1 (COX-1) y tuvo una concentración inhibitoria media 
(CI50) igual a 163 µg/mL, mientras que los controles con aspirina o 
indometacina inhibieron la COX-1 con CI50 iguales a 241 y 1,2 µg/mL 
respectivamente20. Sin embargo, la administración de jugo del fruto 
maduro (50 % en agua peso a peso), administrado en dosis de 20 g de 
material vegetal fresco/kg, por vía oral, no tuvo efecto analgésico en el 
modelo de contorsiones inducidas por ácido acético 0,75 % 
intraperitoneal (0,1 mL/10 g) en ratones OF-121   

El iridoide dimérico presente en las hojas, inhibió significativamente al 
activador de proteína-1 (AP-1) inducido por radiación ultravioleta B 
(UVB) en cultivo celular9. Los componentes de las hojas (1 glucósido 
iridoide y 5 glucósidos flavonoles) tuvieron actividad secuestradora de 
radicales libres, efecto antioxidante in vitro, en concentraciones de 30 
µM10. 



El irinoide, citrifolinosida, inhibió el activador de proteína-1 (AP-1) 
inducido por UVB en cultivo celular22. 

El extracto alcohólico de hojas tiernas mostró actividad antihelmíntica in 
vitro contra Ascaris lumbricoides humano23. 

Los extractos clorofórmico, hexánico y metanólico de la hoja desecada 
en frío, aplicados respectivamente en dosis de <2 mg/placa, > 
1mg/placa y <1 mg/placa, tuvieron actividad antimutagénica, contra 
mutágenos indirectos, en el modelo in vitro de Salmonella typhimurium 
TA100. Sin embargo, no tuvieron efecto contra mutágenos directos en 
dosis hasta 10 mg/placa24. 

Damnacantal, una antraquinona aislada de la raíz, inhibió potentemente 
las tirosina cinasas, tales como Lck, Src, Lyn y el receptor EGF. Además, 
los autores concluyeron que el incremento inducido por radiación UV de 
las cinasas reguladas por fosforilación extracelular y de las cinasas de 
proteína activadas por estrés, pretratadas con damnacantal, podría 
estar relacionado con el efecto estimulador del damnacantal sobre la 
apoptosis inducida por radiación UV13. 

El extracto acuoso liofilizado de raíz sin corteza, administrado en dosis 
de 800 mg/kg, por vía intraperitoneal, tuvo actividad analgésica 
significativa y en los modelos de plato caliente y de contorsiones en 
ratones. El efecto del extracto fue antagonizado por naloxona, lo que 
indica un efecto central tipo morfínico, y no mostró toxicidad en los 
ratones. Además, el extracto administrado en dosis de 1,6 g/kg, 
intraperitoneal, disminuyó todos los parámetros conductuales en los 
modelos de 2 compartimentos, de selección de luz/oscuridad y de la 
escalera; conjuntamente con el tiempo de sueño inducido. Estos 
resultados sugieren que el extracto tuvo efecto sedante25. 

Toxicidad: Existe el reporte de que el jugo causó hiperpotasemia en un 
paciente con insuficiencia renal crónica que llevaba una dieta baja en 
potasio. La concentración de potasio en varias muestras de jugo fue de 
56,3 mEq/L, parecida a la que se encuentra en los jugos de naranja y de 
tomate26. 

Un extracto hidroalcohólico 50 % de fruto seco, administrado en dosis 
de 10 g de material vegetal seco/kg, por vía oral o subcutánea, no 
causó toxicidad general en ratones27. 



Reacciones Adversas y Contraindicaciones: Desconocidas 

Interacciones con alimentos o medicamentos: Desconocidas 
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