Die bisher etablierten Chemotherapieprotokolle basieren auf der klinischen Erfahrung im kombinierten Ansatz von Medikamenten, die in Modellsystemen das Wachstum von Tumorzellen hemmen konnten. Diese Hemmung wurde bisher im wesentlichen durch Interferenz mit der DNS​-Synthese, durch Induktion von Strangbrüchen in der DNA oder Hemmung des Mitoseapparates der Zelle erklärt. In den letzten Jahren hat sich gezeigt, dass Zytostatika letztendlich durch Aktivierung zelleigener Todesprogramme zum Absterben der Tumorzellen führen. Eine Blockade dieser Apoptoseprogramme führt zu Unwirksamkeit der Therapie. Die für die Auslösung von Apoptose entscheidenden Moleküle und Signalwege sind in den letzten Jahren soweit aufgeklärt worden, dass von einer systematischen Untersuchung der Apoptosevorgänge in Leukämiezellen unmittelbare klinische Implikationen für eine risikoadaptierte Therapie erwartet werden können.

Ein Drittel aller Patienten mit einer akuten lymphatischen Leukämie kann mit den auf dem Boden klinischer Empirie entwickelten Therapie-​Protokollen zur Behandlung akuter Leukämien im Kindesalter nicht endgültig geheilt werden, da die dabei verwendeten Medikamente nicht zur endgültigen Elimination der Leukämiezellen führen. Bei jedem Rückfall werden darüber hinaus Zellen selektioniert, die wesentlich resistenter gegenüber einer erneuten zytostatischen Therapie sind. Sensitivität oder Resistenz von Leukämiezellen gegenüber Zytostatika war bisher nur unzureichend verstanden. Ein wesentliches Konzept der Resistenz war die Annahme von Detoxifizierungsmechnismen, die als Membranpumpen bestimmte Zytostatika aus der Zelle wieder entfernen und so verhindern, dass die Medikamente ihr intrazelluläres Ziel finden. 
