Neurofilamenty należą do grupy białek tworzących cytoszkielet. Neurofilamenty są pośrednimi włóknami o długości 10 nm w neuronach, złożonymi z heteropolimerów różnych podjednostek, łańcucha lekkiego neurofilamentu (Nf-L), łańcucha średniego neurofilamentu (Nf-M) i łańcucha ciężkiego neurofilamentu (Nf-H) [4].W zależności od ich masy cząsteczkowej wyróżniamy: 
· Łańcuchy lekkie (Nf-L) – 68 kDa
· Łańcuchy średnie (Nf-M) – 150 kDa
· Łańcuchy ciężkie (Nf-H) – 200 kDa

Wzrost ilości neurofilamentów obserwuje się w warunkach neurodegeneracji lub śmierci komórek neuronowych [5, 6]. Po uszkodzeniu aksonów uwalniane są do przestrzeni zewnątrzkomórkowej. Następnie obserwowany jest wzrost ilości  Nf w płynie mózgowo-rdzeniowym lub surowicy  [7, 8]. Niedobór Nf-L może wpływać na morfologiczną integralność aksonu i skuteczne przewodzenie impulsów nerwowych. Brak podjednostki Nf-H nie zmniejsza w znacznym stopniu ilości neurofilamentów w aksonach obwodowych i czuciowych, ale jest niezbędny do przeżycia aksonów motorycznych i czuciowych [9].
Neurofilamenty lekkie:
Oznaczenie tego markera w surowicy może być skutecznym markerem w  wielu chorobach. Uważa  się, że neurofilamenty lekkie odzwierciedlają uszkodzenie aksonów w różnych stanach patologicznych oraz zmiany demielinizacyjne. W rodzinnej postaci choroby Alzheimera pozwala przewidywać postęp neurodegeneracji w  okresie przed objawowym [1]. 
· W zespole CADASIL jest użytecznym markerem w monitorowaniu i przewidywaniu przebiegu choroby [2]. 
· U pacjentów z przeciwciałami przeciwko akwaporynie 4 lub/i a-MOG mogą świadczyć o gorszym przebiegu choroby [3].
· Poziomy Nf-L w płynie mózgowo-rdzeniowym wzrosły u pacjentów z zapaleniem mózgu wywołanym przez przeciwciała przeciwko NMDA w ostrej fazie i dodatni korelowały z ciężkością choroby [9].
· Stężenie NF-L w płynie mózgowo-rdzeniowym zwiększa się we wczesnym stadium choroby Alzheimera i jest związane z pogorszeniem funkcji poznawczych i zmianami strukturalnymi w czasie [11]. 
· Stężenie NF-L jest podwyższone w stwardnieniu rozsianym i koreluje z uszkodzeniem aksonów [12]. 
· Stężenie NfL w płynie mózgowo-rdzeniowym wzrasta 3-10-krotnie po nawrotach klinicznych, osiągając szczyt w dwa tygodnie po rozpoczęciu objawów nowego nawrotu klinicznego i utrzymuje się około 15 tygodni. NfL może być wskaźnikiem aktywności choroby i może być markerem prognostycznym [13]. 
·  NfL może przyczynić się do oceny ryzyka przyszłego rozwoju SM u pacjentów z radiologicznie izolowanym zespołem (RIS) i klinicznie izolowanym zespołem (CIS) [14]. 
Neurofilamenty ciężkie: 
· Zwiększone stężenie fosforylowanego łańcucha ciężkiego neurofilamentu (pNf-H) w płynie mózgowo-rdzeniowym jest obserwowane we wczesnych fazach chorób neuronów ruchowych (MND) i koreluje z dysfunkcją neuronu ruchowego [16].
· Podwyższony poziom obserwowano w ostrym udarze niedokrwiennym [10]. 
· Poziomy pNF-H w płynie mózgowo-rdzeniowym przewiduje stan choroby i przeżycie u pacjentów z stwardnieniem zanikowym bocznym z powtórzeniami motywu (GGGGCC) w genie C9ORF72 [15]. 
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