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& DISCLAIMER

Ce document a été préparé par Innate Pharma S.A. (la
“Société”) afin de présenter la Société aux investisseurs. Ce
document ne doit pas étre reproduit, ni distribué.

Ce document contient des déclarations prospectives. Bien que
la Société considére que ses projections sont basées sur des
hypothéses raisonnables, ces déclarations prospectives
peuvent étre remises en cause par un certain nombre d’aléas et
d’incertitudes, de sorte que les résultats effectifs pourraient
différer significativement de ceux anticipés dans lesdites
déclarations prospectives. Veuillez consulter régulierement les
facteurs de risques décrits dans les documents réglementaires
ou publications de la Société.

Ce document contient des données concernant les marchés
potentiels de la Société, de lindustrie et de I'environnement
dans lequel elle opére. Certaines de ces données proviennent
soit de sources externes reconnues dans le domaine de la
Société, soit d’estimations de la Société basées sur ce type de
sources.

Les informations contenues dans ce document n’ont pas été
vérifiées de maniere indépendante. Aucune déclaration, ni
garantie ou engagement express ou implicite n’est donné a leur
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égard et aucune certitude ne doit étre accordée sur I'exactitude,
la sincérité, la précision ou I'exhaustivité des informations ou
opinions contenues dans ce document. La Société n’a pas
d’obligation de mettre & jour les informations de ce document et
les opinions qui y sont exprimées peuvent faire I'objet de
changement sans avertissement. La Société ne peut supporter
une quelconque responsabilité pour toute perte découlant de
'usage de ce document ou son contenu ou associée a ce que
contient les présentes.

Pour une description des risques et incertitudes de nature a
affecter les résultats, la situation financiére, les performances
ou les réalisations de Innate Pharma et ainsi a entrainer une
variation par rapport aux déclarations prospectives, veuillez-
vous référer a la section « Facteurs de Risques » du Document
de Référence déposé auprés de I'AMF le 31 mars 2017 et
disponible sur les sites Internet de 'AMF (www.amf-france.org)
et de Innate Pharma (www.innate-pharma.com). Ces
documents ne sont pas nécessairement mis a jour.

Le présent document et les informations qu’il contient, ne
constitue ni une offre de vente ou de souscription, ni la
sollicitation d’un ordre d’achat ou de souscription, des actions
Innate Pharma dans un quelconque pays.
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& INNATE PHARMA - STRATEGIE
UNE ORGANISATION GUIDEE PAR LA SCIENCE CENTREE SUR LE PATIENT

Elargir notre portefeuille diversifié de produits d’immuno-
oncologie innovants (first et/ou best-in-class)

S’affirmer en partenaire de référence des leaders de I'immuno-
oncologie pour capitaliser sur la valeur des actifs au potentiel de
marché important

Conserver un maximum de valeur en interne et devenir une
societé biopharmaceutique intégree
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INNATE PHARMA — APPROCHE
UNE EXCELLENCE SCIENTIFIQUE AUTOUR DE 3 PILIERS

Points de contrble Antigéene Microenvironnement
de cellules NK tumoral tumoral
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& INNATE PHARMA - PORTEFEUILLE
ACTIFS FIRST-IN-CLASS EN IMMUNO-ONCOLOGIE (10)

R IPH52 IPH5401 Monalizumab
~20 cibles ou 9 Anti-CD39 Anti-C5aR Anti-NKG2A
COI’]CGptS en cours
d'exploration IPH53 Lirilumab
SIANANINCIE Anti-CD73 Anti-KIR2DL1,2,3
Autres cibles non IPH4301 IPH4102
publiques Anti-MICA/B Anti-KIR3DL2
IPH61
SAN-NKCE-1
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\ LAREVOLUTION D'IMMUNO-ONCOLOGIE

CIBLAGE DIRECT DES CELULLES CIBLAGE INDIRECT DES CELULLES
TUMORALES : TUMORALES :
c.-a-d. via les antigénes tumoraux c.-a-d. via les points de contréle immunitaires

={

Cellule o Cellule Cellule
tumorale ( effectrice ™ ™ \ tumorale
« Chirurgie ‘/ ®\
« Radiothérapie @_ ,
« Chimiothérapie - 4 ::&

Inhibiteur de point de
contréle immunitaire
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3 - LAREVOLUTION DES ANTICORPS POUR L'IMMUNOTHERAPIE DES CANCERS

Résistant a la chimio

Anticorps anti-PD1
RN e

3ovH10NH3A

Ol 2102 L1 €L

102°20°G0

12 semaines 24 semaines

C. Robert, IGR I
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&L ET APRES ?

(]

2 i %,

3 \ N . . . .

A "R Immunothérapie (combinaison)
Survie a long
terme
\ Immunothérapie (monothérapie)

Q,Livrje a lonc
te e\

~__ Controle

Temps depuis le début
du traitement
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Inhibiteurs de points de contrdle
Immunitaires
 anti-CTLA-4
> Ipilimumab (YERVOY, BMS)
> Tremelimumab (MEDIMMUNE-ASTRAZENECA)
« anti-PD-1
> Nivolumab (OPDIVO, BMS/ONO)
> Pembrolizumab (KEYTRUDA, MERCK)
 anti-PD-L1
> Avelumab (BAVENCIO, MERCK KGaA/PFIZER)
> Durvalumab (IMFINZI, MEDIMMUNE-ASTRAZENECA)
> Atezolizumab (TECENTRIQ, GENENTECH/ROCHE)



&,) ETAPRES ?

« Comprendre la résistance aux inhibiteurs de points de contrdle immunitaires
« Augmenter la proportion de patients répondeurs aux traitements d'immuno-oncologie
« Diminuer la toxicité

« Identifier les biomarqueurs
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&

Natural-killer cells sound the alarm
against cancer

nature.com
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& UN PORTEFEUILLE LARGE ET DIFFERENCIE D’ACTIFS EN IMMUNO-ONCOLOGIE

R IPH52 IPH5401 Monalizumab
~20 cibles ou 9 Anti-CD39 Anti-C5aR Anti-NKG2A
COI’]CGptS en cours
d'exploration IPH53 Lirilumab
SIANANINCIE Anti-CD73 Anti-KIR2DL1,2,3
Autres cibles non IPH4301 IPH4102
publiques Anti-MICA/B Anti-KIR3DL2
IPH61
SAN-NKCE-1
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‘ CONSTRUIRE UN PORTEFEUILLE INNOVANT ET DIVERSIFIE

Surfaceome humain
>20 000 génes
>35 000 protéines

Expression : Analyse des génomes

e‘\‘“‘“ = Récepteur Ligand
o ” ™. inhibiteur inhibiteur

| . | N
Fonction : Analyse en milieu cellulaire =

J

!

|

“
@
~ Récepteur
activateur

Thérapie : Génération d’anticorps Best/First in class
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% PROCHAINE GENERATION D'IMMUNO-ONCOLOGIE

NOTRE STRATEGIE

POSITIONNEMENT FIRST-IN-CLASS APPROCHE
UNIQUE BEST-IN-CLASS DIVERSIFIEE
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{5 INNATE PHARMA - PORTEFEUILLE
CIBLER DIFFERENTS ETATS DE LA REPONSE IMMUNITAIRE

Pas d'immunité Immunité anti-tumorale supprimée Immunité anti-tumorale
anti-tumorale efficace par le microenvironnement sous-optimale ou épuisée
o
€ —
g El
0 o
= 3
5 ¢ 5.
z
Bispécifiques engageant IPH5401 Lirilumab
les cellules NK Anti-C5aR Anti-KIR2DL1,2,3
Anticorps IPH53 Monalizumab
conjugués Anti-CD73 Anti-NKG2A
IPH52 ‘ IPH4102
NK Antigéne T™E Anti-CD39 Anti-KIR3DL2
IPH4301
Anti-MICA/B

Adapted from Hedge et al., Clin Cancer Res, 2016
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\ ANTI-NKG2A EST UN NOUVEL IPCI DANS LE CANCER

* Monalizumab (IPH2201) est un anticorps anti-NKG2A « first-in-class » humanisé

Cellule

|

( tumorale
®
L= Récepteur Ligan
NKG2A
/ - { Récepteur T
Lymphocyte T

Inhibition des cellules NK et T par NKG2A +

IPCI : Inhibiteur de point de contrdle immunitaire
innate pharma

Anti-NKG2A

Activation a travers le blocage de NKG2A




&3 LES RECEPTEURS NKG2A / HLA-E SONT SUREXPRIMES DANS LES TUMEURS

HLA-E sur les cellules tumorales NKG2A sur les lymphocytes infiltrés

dans les tumeurs (TILS)
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* underestimates"because of few stroma in 5 tumors

Bl Score 3: > 76% positive cells
Il Score 2:from 34 to 66% positive cells

Bl score

Score

André et al. non-publié
innate pharma

1: between 1 and 33% positive cells

0: No positive cells

20



Q,) NKG2A/Q,-1® CONTROLE LA CROISSANCE TUMORALE

b
A20 A20 Qa-1 KO
2000 200019
TE: 0% TF:20%
o CR:0 % ”E CR:50 %
£ _
£1500 g 1500
) (]
c £
51000 - 51000
° o
> >
© 500 © 500
IS €
=1 =}
— -
0 1 L L] L L] 1 07 1 L] 1 L] T 1
0 5 10 15 20 25 30 0 5 10 15 20 25 30
Days Days

Individual A20 and A20 Qa-1° KO and A20 PD-L1 KO tumor growth after sub-cutaneous engraftment of 5x10% A20 tumor
cells (n=10) in BALB/C mice.

TF: sans tumeur, CR: régression compléte
André et al. non-publié
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& LES TILS CD8* EXPRIMANT FORTEMENT PD-1 CO-EXPRIMENT NKG2A

CD8* TILs
Ql Q2
10”3 12,6% 28,1%
03 2 o
‘_I| _,: Yedrfd ’.' X
A ]
o .
3
10 =
o 3
7 Q4 Q3
.103 < 56,0% 3,28%
B Al RAAS . . RAAE MAAL | LA RALL | LR AALL | v
3 3 4 5
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NKG2A

Expression de NKG2A et PD-1 sur des TILs CD8*isolés (jour 20)
Lymphome des cellules B A20 dans des souris BALB/C

André et al. non-publié
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Cellule NK 6 NKG2A  HLA-E
, ‘\:! :

\

Lymphocyte T

Inhibition des cellules NK et T par NKG2A
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\ LES BLOCAGES DE NKG2A ET PD-L1 SONT COMPLEMENTAIRES

Anti-NKG2A

N

o
Te % >>;/’: o
@( ’./?\( Anti-PD-L1

ou PD-1

Activation a travers le blocage de NKG2A
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&,) LE BLOCAGE DE NKG2A AUGMENTE LEFFICACITE ANTI-TUMORALE DE L'ANTI-PD-L1

survival
100+
1 control

s 807 anti-mNKG2A
>
S 60 anti-mPD-L1 b
3 L *
ot == anti-mNKG2A+anti-PD-L1
c
o 404
(&)
()]
o 204

O- | 1 1

0 10 20 30

days

RMA-Rael into B6 mice
P=0.03 (*), P=0.0006 (***), Grehan-Breslow-Wilcoxon test

André et al. non-publié
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‘ LE BLOCAGE DE NKG2A AMELIORE L’ADCC DANS UN CONTEXTE HLA-E*

“" Récepteur
activateur

Inhibition des cellules NK NKG2A

LY

ADCC pour « antibody dependant cell cytotoxicity » soit cytotoxicité cellulaire dépendante des anticorps

innate pharma

Amélioration du mécanisme d’ADCC par
le blocage de NKG2A
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3 LE BLOCAGE DE NKG2A AMELIORE LE MECANISME D’ADCC INDUIT PAR
CETUXIMAB DANS LES CELLULES TUMORALES DE LATETE ET DU COU

NKG2A+ NK cells vs. FaDu

IPH2201
+ 707 .
< . -+ 0 pg/mL
o 60+ |
0l o~ N = 10 pg/mL
X 50-
z /
¥
= 40+
& 30- /) m
0
O 104 I:l'_'____.-_-:':f.‘. o _._______.--.
= EEE;.:;I o
= —
(=]

Cetuximab (pg/mL)
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\ KIR3DL2 EST UN ANTIGENE TUMORAL SPECIFIQUE DES LTC

« [IPH4102 est un anticorps « first-in-class » anti-KIR3DL2 humanisé induisant la
cytotoxicité

\\"I‘C@
eC
é{\

Récepteur
activatel

IPH4102 se lie aux cellules Recrutement de cellules NK et
tumorales par KIR3DL2 destruction de la cellule tumorale

LTC : Lymphomes T Cutanés
innate pharma 27




& LE CIBLAGE DE KIR3DL2 INDUIT UNE EFFICACITE ANTI-TUMORALE

| *kk I
100 ,
é‘) -0+ Control
80- : - Anti-KIR3DL2
© :
2 :
e }
5 60- :
bt :
= :
8 404 A
S 1
& :
204 :
S
. —
50 60 70 80 90
T TT TT f Days (after Raji-KIR3DL2 injection)

Marie-Cardine et al, Cancer Res 2014
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5

2 MICA/BEST INDUIT SUR LES CELLULES TUMORALES ET DIMINUE
) LEXPRESSION DE NKG2D

MICA/B soluble

Anti-MICA/B

a|210°)

d‘gf/h/

(,,/,. —~ \i 2 @ MICA/B

/6’)

RO\

FE) uo\-.\(\

Immunosuppression

M

Anti-MICA/B /}\\,{
_/ b ©
C,.o / O 5
f > . 1~
MICA/B &’ O - |
’,Q 3 .

\r\

Anti-MICA/B
L'exposition chronique a MICA/B inhibe I Q]f
les cellules NK et les lymphocytes T

Double mécanisme d’action :
cytotoxicité et immuno-modulation

innate pharma
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f MICA/B PEUT ETRE CIBLE PAR UN ANTICORPS NU OU CONJUGUE

Sl
Anti-MICA anticorps nu Anti-MICA-ADC
Modéle tumoral TRAMP-MICB Modeéle PDX du cancer du sein humain
o
204 5
. (&)
= 1.5 pe 1500
= 1.0+ ] % _ =~ Control-ADC
£ 1.00 ¢ Y o .
S 2 g ¥ antiMICA-ADC
Q d ) o 10001 =k Bevacizumab
; D.?E ‘.‘3 £ Mean + SEM
£ 050 v Q E
‘E - .:I % Z 5004
) v Y, Y £ £
s 0254 vy' pry =
o v? ¢ = , 10/10 CR
AT S N < e 2 0 T T T T T T T T 1
0.00 I I = SRR e 0 10 20 30 40 50 60 70 80 90

Days postrandomization

m Isotype control
V¥ IPH43-molgG2a
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~ \ TECHNOLOGIE D'ANTICORPS MULTISPECIFIQUES ENGAGEANT LES CELLULES NK

NKp46-NKCE se lie a

> un antigene a la surface des cellules
tumorales

] : K Cen,
> le récepteur activateur NKp46 sur les cellules \)\@ﬁ - %,
NK et CD16 (FcyRIIl) o AT oo %o,
. _ \ NKCE  Antigen %
 NKp46-NKCE pourrait réduire le risque ' T\ tumoral
d’effets secondaires associé aux engageurs | / }
de cellules T ”

NKp46

« Bibliothéque d’anticorps anti-NKp46
propriétaires et de formats multispecifiques
avec des avantages PK et CMC

«  Opportunité pour de la découverte de cible
en interne ainsi qu’a travers les
collaborations

e . —_— . . . - A Fence
Projet financé avec le concours de I'Union européenne avec le Fonds Européen de Développement Régional “ ""z s
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& ANTI-CD20-NKP46-NKCE INDUIT UNE EFFICACITE ANTI-TUMORALE

In vitro In vivo
100"
80 T S I
- il
=@= ANti-CD20-NKCE = 8oq: control
© 60 ] 2z i -
» =®= Obinutuzumab z : IC-NKCE
£ s 6o
© 404 IC-1gG 1+ 2 =B= AnNti-CD20-NKCE
= T
o =0= |C-NKCE ; =®= oObinutuzumab
o 20 o
o L] w/o Ab o 20"
K3
o -y Treatm tday
IgG1+: Human IgG1 0 T T T T T T 1
R ADCCenhanCed (0] 10 20 30 40 50 60 70 80 90
© [N N N N
N ~ ~
Days (post 11 j t )
Conc. (Mg/m L)
51Cr release assay / Resting NK cells vs Daudi CB17 SCID mice engrafted IV with Raji cells (5.10%) and treated

at dayl with 1ug of compound.
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3 ~ LE BLOCAGE DE CD39 INHIBE LA DEGRADATION DE L'ATP ET LA GENERATION
D’ADENOSINE

Cellules B,

Cellules Treg, B CDS8* T naives

et myéloides .
, Propagation de

Anti-CD73 latumeur
& con sCD73
. )\ CD39 \%
Anti-CD39 /f Cellules NK " Anti-CD39
[ ) PN
ol AMP AWPN o &8 "sca3o
ATP 4 @ 0, °
o ATP
Immunosuppression
. Cellules T
o— CD8* ou CD4*

Récepteur Pyy

Cellule dendritique

ATP : adenosine triphosphate AMP : adenosine monophosphate
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3 L'ANTICORPS LEAD ANTI-CD39 RESTAURE LA REPONSE IMMUNITAIRE EN
PRESENCE D’ATP

T cell proliferation assay Activation DC

— CD4 T cells — CD8 T cells L 60
\O - \O - [=) 60
S 100 S 100 <
]
@ L2 =
- 801 = 801 ]
() (O]
%) 3 © 401
o
— 601 — 60 >
= = $--- Act+ATP -
............................. ct +
E 40 E 40 A gZO'
© « a
(&) - (O] - (e2]
et 20 et 20 K
o o Q ol T
E O T T T T T T 1 E 0 T T T T T T 1 o o [Te) o o o o
107°10410210210110°10%10?2 1051041021021010°10%102 N 10 o o =
— N n o o
— N
Ab (ug/ml) Ab (ng/ml)
ATP (uUM)

Anti-CD39
- |C
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&,) EXPRESSION DE CD39 ET CD73 DANS LES CANCERS TETE ET COU

codd e B/ _cos |

¥
V)

CD39 est exprimé sur les TILs et les cellules CD73 est exprime sur les cellules tumorales,
endothéliales vasculaires les TILs et les cellules endothéliales

vasculaires
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\ LE BLOCAGE DE CD39/CD73 FONCTIONNE EN SYNERGIE POUR RENVERSER
" LIMMUNOSUPPRESSION DES CELLULES T MEDIEE PAR L'ATP

Cellules T CD4+

j\/\ \ (CD39+CD731
54.6% - ) \ -

CD39

35.3% ' \\

CD73
28.3% ,f ‘
22.6% y . ATP )

52 .20 CD3 + CD28 i - t

6.6% h Contréle .- : :

il | g T L | T : :
5 1 T T

0 20 40 60

Cellules T proliférantes (%) Cellules T proliférantes (%)

innate pharma 36




\ LE BLOCAGE DE C5AR INHIBE LE RECRUTEMENT ET LACTIVATION DES MDSC
~ ET DES NEUTROPHILES DANS LE MICROENVIRONNEMENT TUMORAL

Anti-PD-1
—
MDSC/ /@ e ®Cs _._.:{ Anti-C5aR ,/4\
NeUtrOphIIeS Récepteur C5a (C5aR) ° ° /('

/'“\
( ) (®)

°
( ) L mphocyte\-T

J CD8 ou CD4
W . - . J e

| X Propagation ~— N\ Destruction
[ de latumeur [ \

Immunosu ppression Cellule NK \j ‘ de la tumeur

Environnement pro-inflammatoire et I ﬁr Q"# Blocage de C5aR réduisant l'infiltration des
immunosuppression meédié par des cellules myéloides MDSC et leur effet immunosuppresseur sur les
suppressives (MDSC) cellules effectrices
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3 LE BLOCAGE DE C5AR/PD-1 INDUIT INHIBITION DE LA CROISSANCE
TUMORALE DANS UN MODELE RESISTANT AUX ANTI-PD-1

Tumor Growth Inhibition (%)

Fares et al. ICI 2017
innate pharma 38



https://www.innate-pharma.com/sites/default/files/poster_cri-cimt-eati-aacr_2017_a0_iph5401.pdf

PORTEFEUILLE
CLINIQUE

MONDHER MAHJOUBI
PRESIDENT DU DIRECTOIRE




MONALIZUMAB - STRATEGIE DE DEVELOPPEMENT
ADRESSER LES BESOINS MEDICAUX NON SATISFAITS

Potentialiser les réponses existantes — tumeurs sensible a I'lO
Renverser la résistance aux IPCI — tumeurs sensible a I'lO

Débloquer I'activité des cellules NK et T — tumeurs résistantes a I'lO

innate pharma 40




MONALIZUMAB — PLAN DE DEVELOPPEMENT CLINIQUE CONJOINT
FOCUS SUR LES COMBINAISONS

AZ-
Medlmmune

Innate Pharma

Etude d’escalade de dose en
monothérapie

Poumon (NSCLC)

1
|
|
|
]
Monalizumab + Monalizumab+ | Monalizumab +
Durvalumab Cetuximab [ Ibrutinib
|
I

Monalizumab
41

innate pharma



3 - MONALIZUMAB - PLAN DE DEVELOPPEMENT CLINIQUE
COMBINAISON DE MONALIZUMAB ET CETUXIMAB

Données au 09/02/18. Base de données ouverte et en cours de traitement : résultats sujets a modifications

Escalade de dose

Mona
Dose 4 Q4W
+ Durva
N=3

Mona
Dose 4 Q2W
+ Durva
N=3

Mona
Dose 3 Q2W
+ Durva
N=3

Mona
Dose 2 Q2W
+ Durva
N=3

Mona
Dose 1 Q2W
+ Durva
N=3

Extension de cohorte

Poumon
(NSCLC)
N=20

Endometre
N=40

Colorectal
N=40

Résistance croissante a I’'lO

Résumé de la tolérance
Escalade de dose terminée sans atteindre la dose maximale ; pas de toxicité limitant
la dose ; Profil de tolérance comparable a celui de durvalumab en monothérapie
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\ MONALIZUMAB — PLAN DE DEVELOPPEMENT CLINIQUE
'~ COMBINAISON DE MONALIZUMAB ET CETUXIMAB

innate pharma

Haut niveau d’expression de HLA-E dans
les cancers téte et cou (SCCHN)

Cetuximab est approuvé dans le SCCHN,
y compris apres un traitement aux sels de
platine

Le mécanisme d’ADCC médié par
cetuximab est inhibé par I'expression de
HLA-E et cette inhibition peut étre
contournée avec un traitement par anti-
NKG2A

La combinaison de monalizumab et
cetuximab pourrait fournir une meilleure
activité anti-tumorale que d’autres
médicaments seuls

>

Evaluer la tolérance et définir la
dose maximale tolérée/la dose
recommandée pour la Phase 2
de mona+cetux

&

Evaluer P’activité anti-tumorale

de mona+tcetux au dela de la En cours
2¢me |igne dans le SCCHN
Explorer des combinaisons Planifié

additionnelles de mona+cetux
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\ MONALIZUMAB ~ STRATEGIE DE COMBINAISON
' FAIRE LEVIER ENTRE DES VOIES NON REDONDANTES ET SYNERGIQUES

Potentialiser les réponses dans Débloquer les réponses dans les
les tumeurs sensible a I'lO tumeurs résistantes a I'lO
Téte et cou (SCCHN) Colorectal

*3L : opportunité d’acces rapide au marché

L : ligne ; RT : radiothérapie ; CT : chimiothérapie ; SoC : Standard of Care, Standard de traitement

innate pharma



MONALIZUMAB — OPPORTUNITE COMMERCIALE 0s0c

TETE ET COU (SCCHN) - FUTUR ENVIRONNEMENT CONCURRENTIEL
Opérable Non-opérable Métastatique 1L 2L 3L
35k* 40k* 65k* 25k* 15k*

Cetuximab + RT

2
=
2
@
=
s
=
(=]
=

Adjuvant

CTIRT |0 Combo 10 Mono

|0 + RTICT

Eligible a Cisplatin

*Patients traités aux US, 5EU, Japon et Chin en 2023. Hypothése de 20% acces aux thérapies nouvelles pour la Chine
Données épidémiologiques : Meilleures estimations internes actuelles des nombres de patients basées sur des données externes
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? _ SIGNAUX D’ ACTIVITE CLINIQUE ENCOURAGEANTS
~—)  PATIENTS AVEC UN SYNDROME DE SEZARY
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Meilleure réponse globale

Bagot et al., EORTC 2017
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PREMIERES DONNEES SUR LE PRURIT
AMELIORATION DE LA QUALITE DE VIE CHEZ LES PATIENTS

« Le prurit est amélioré chez les patients avec une réponse globale mais aussi chez les
patients dont la maladie est stable

Baseline vs Best change in VAS
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Bagot et al., EORTC 2017
VAS: Visual Analogue Scale
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& IPH4102 - CIBLER LE LYMPHOME T CUTANE
~))  LE SYNDROME DE SEZARY COMME POINT D’ENTREE

Combinaison

Combinaison

Monothérapie

Monothérapie
ATLL
LTC PTCL

Augmenter l'efficacité

Etendre la population de patients

innate pharma




PLAN DE DEVELOPEMENT CLINIQUE DANS TOUTES LES POPULATIONS DE
PATIENTS

Programme pivot IPH4102 dans le PTCL
Programme pivot IPH4102 dans I’ATLL

Programme pivot IPH4102 dans le LTC

Programme pivot
IPH4102 dans le SS

2019 2020 2021 2022 2023 2024 2025

Potentielle demande d’Autorisation de Mise sur le Marché. 1. Tout élément d’elaboration d’essais cliniques et de dates sont sujets & validation.
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IPH4102 - OPPORTUNITE COMMERCIALE
) UN POTENTIEL IMPORTANT AU-DELA DU SEZARY

ATLL PTCL CTCL Avances Sézary
850 pts 15000 pts 3200 pts 1000 pts*

* 15% de tous les NHL

« Hautement hétérogenes

« Besoin médical en lignes
tardives

 Profil différencié

» Thérapie déterminée par
biomarqueurs

 Statégie-prix premium

* Options en LCM

1L 2L

% KIR3DL 2+ * Pré\{alence

** gprés mogamulizumab et/ou brentuximab

Données épidémiologiques : Meilleures estimations internes actuelles des nombres de patients basées sur des données externes
NHL : Lyphome Non-Hodgikinien
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/

/\ IPH5401- DEVEROUILLER LA REPONSE IMMUNITAIRE

Tumeur Expression
C5aR

EN COMBINAISON AVEC LES ANTI-PD-1/PD-L1

Renverser la résistance NSCLC m
allo ucc 50K [~70% |

Stratégie P HCC 70%

allo
CRC 575K 60%
Gastrique 258K 30-35%
Etendre aux tumeurs - q ?
réfractaires a I'lO TNBC 72K 13-27%
- Prostate 621K 35%

* US/5EU et Japon
Données épidémiologiques : Meilleures estimations internes actuelles des nombres de patients basées sur des données externes IPH5401
51
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\ PROCHAINE GENERATION D’IMMUNO-ONCOLOGIE

3 PILIERS STRATEGIQUES
IFPOCE Configuration o
tumeur | l I
Poumon (NSCLC)  Résistance secondaire aux inhibiteurs de PD1/PDL1, Medimmune l
en combinaison avec durvalumab Astraz z
Foie (HCC) Naifs aux PD1, en combinaison avec durvalumab strazeneca

Patients jamais traités par IO, en combinaison avec
un agent PD1/PDL1

K

Vessie (UCC)

Extension de lignes Nouveaux types de tumeurs
Type de tumeur Configuration Type de tumeur Configuration
NSCLC Patients jamais traités par IO Autres types de En discussion
1 tumeur (tel que RCC,
s 1 e CRC, cancer du
UcCcC Stades moins avanceés sein,....)

IPH5401
LY

RCC : Cancer du rein, CRC : Cancer colorectal
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\ IPH5401 - OPPORTUNITE COMMERCIALE
' NSCLC - TRAITER LES ECHECS AL'IO

NSCLC* Stade IlI-IV

2¢me ligne

Z
0]
I(_) US: 127k 260k
@) EUS5: 100k Patients
i Japan: 43K EEClel S
('D\
g 3°M ligne
D
o 110k

+ ~1,6m de morts dues au cancer du poumon o) I?gtients

dans le monde eligibles

* L’1O change le traitement du NSCLC
+ La plupart des patients échouent a I'lO

* ~ 70% des patients de premiére ligne traités par des régimes a

Patients prétraités par 10 base d’lO

Données épidémiologiques : Meilleures estimations internes actuelles des nombres de patients basées sur des données externes
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\ IPH5401 - OPPORTUNITE COMMERCIALE
- HCC - OPTIMISER LA REPONSE A L'lO

HCC stades avancés*

1¢¢ ligne

25k

Patients
traités

Patients
traités

« >500 000 personnes touchées
« 3eme cguse de déces d’'un cancer
» Activité modérée des ICPI

* L’10 devrait devenir le standard de traitement en 1¢ ligne

Patients naifs a I'lO

Données épidémiologiques : Meilleures estimations internes actuelles des nombres de patients basées sur des données externes
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\ DEMARRAGE DE LA PHASE 1 AU 2£ME SEMESTRE 2018

Phase 2, autres Programme pivot IPH5401 dans
indications d’autres indications

Programme pivot
accéléré IPH5401
dans le NSCLC
et/ou HCC

Sefuelills Extension de
de dose cohorte Programme pivot IPH5401 dans le
NSHCIég et NSCLC et HCC NSCLC et/ou HCC

2019 2020 2021 2022 2023 2024 2025

Potentielle demande d’Autorisation de Mise sur le Marché. 1. Tout élément d’elaboration d’'essais cliniques et de dates sont sujets a validation. IPH5401
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INNATE PHARMA — CATALYSEURS A LONG TERME

&/

Mona + Cetux
SCCHN mise a jour

Mona + Cetux
SCCHN

Mona + Durva

Mona + Durva*
Autres tumeurs*

IPH4102 extension
de cohorte dans le
SS

- Premier patient

Données

Potentielle AMM
* En attente de données/décisions

innate

IPH4102
Pivot-SS

Mona + Durva + CT
Ph1/2

Mona + Cetux
Mona + Durva
Mise a jour

IPH5401 + Durva
Ph1

IPH52
Ph 1

IPH4102
Ph 1/2 ATLL

Mona + Durva
Ph2-SCCHN

IPH4102
Pivotal - SS

IPH5401 + Durva
Ph1/2

IPH5401 + PD1/L1
Ph2-3éme
indication

IPH52 combo
Ph 1/2

IPH4102
Pivot-ATLL

IPH4102 IPH4102 IPH4102
Pivot-CTCL Ph1/2-PTCL Pivot-PTCL
Mona + Durva + CT Mona + Durva Mona potentiel
Ph 1/2 Ph2-SCCHN programme pivot*
S1-2018 S2-2018 2019 2020 2021 2022 2023+

Mona potentiel
programme pivot*

IPH4102 SS
Potentielle AMM*

IPH43
Ph 1

IPH52
Ph 1

Mona
Potentielle AMM*

IPH4102
Pivot-CTCL

IPH52 potentiel
programme pivot*
IPH5401 + Durva | IPH5401 + PD1/L1 IPH43 IPH5401 potentiel IPH43 IPH43 potentiel
Ph1/2 Ph2-3¢me indication Ph 1/2 programme pivot* Ph 2/3 programme pivot*

IPH4102
Pivot-ATLL
IPH4102
IPH4102
PivVOt-PTCL CTCL, ATLL, PTCL

Potentielle AMM*

IPH5401
Potentielle AMM*

IPH5401 potentiel
programme pivot*

IPH52 combo
Ph 1/2




% CONFERENCE ANNUELLE DE L’AACR 2018

INNATE PHARMA PRESENTERA DE NOUVELLES DONNEES DE SON PORTEFEUILLE D’I0

« Preésentation orale d’Eric Vivier, Directeur Scientifique, sur la prochaines
générations d'immunothérapies

» 5 présentations par les équipes d’Innate Pharma, dont :

> Données d’efficacité clinique préliminaires sur la combinaison monalizumab/cetuximab dans le
cancer de la téte et du cou (SCCHN) en rechute ou métastatique

> 2 posters de données précliniqgues soutenant le rationnel de développement des combinaisons
de monalizumab avec cetuximab ou durvalumab

> 1 poster sur les programmes d’anticorps anti-CD39/anti-73 ciblant la voie adénosine
> 1 poster sur le nouvel anticorps anti-Siglec-9
» Les abstracts précliniques sont disponibles sur le site de TAACR
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&,) MESSAGES CLEFS

innate pharma

Une science et des plateformes technologiques reconnues mondialement

Des données pour monalizumab et IPH4102 prochainement

Accélération du développement d'IPH5401 avec des collaborations cliniques

Le potentiel d’adresser des besoins médicaux non satisfaits dans le cancer

Une position financiére solide avec la capacité d’investir
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INNATE PHARMA — NOTRE AMBITION
\,,/> CONSTRUIRE UN LEADERSHIPEN IO

3 houveaux
médicaments
d’ici 2025

Plus de
partenariats

Exécution disciplinée

innate pharma
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