Multifunctional natural killer cell engagers targeting NKp46 trigger protective tumor immunity

m|i[n
Laurent Gauthier!, Ariane Morel?, Nadia Ancerizt, Benjamin Rossil, Audrey Blanchard-Alvarez!, Gwendoline Grondin?, Sylvia Trichard?!, Cédric Cesaril, Melody Sapet!, Frédéric Boscol, Hélene Rispaud-Blancl, Franceline Guillot!, Stéphanie Cornen?, Alain Roussel?, Béatrice Amigues?, Guillaume Habif?, ?ﬁﬁ
Flavien Caraguell, Sandrine Arrufat!, Romain Remark?!, Francois Romagné3, Yannis Morell, Eric Vivierl45 %’ .;_;fﬁ
linnate Pharma, Marseille, France | 2 Aix Marseille Université, CNRS, Architecture et Fonction des Macromolécule Biologiques, Marseille, France | *MI-mAbs, Aix Marseille Université, 117 Avenue de Luminy, 13009 Marseille, France | 4 Aix Marseille Universite, INSERM, CNRS, Centre d'Immunologie de Marseille-Luminy, Marseille, France |°> Service d'Immunologie, Marseille Inmunopdle, t

Hopital de la Timone, Assistance Publique-Hbpitaux de Marseille, Marseille, France

Background
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