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Supporting Figure S1. Peptide calibration curves for SRM analysis. 
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Supporting Figure S2. Genomic sequence ClustalW alignment of a number of histone H2A family members, showing
location of qPCR primers. For each H2A variant,  the  forward and  reverse primers  for qPCR analysis  (designed by BLAST) are
highlighted by black boxes. Each resulting amplicon is underlined. The primers for H2A type 1C are specific; however, given the high
levels of conservation among H2A type 1 cluster members, all H2A type 1 variants can be recognized with 2–4 base mismatches,
and are also likely to be amplified by these primers. All other primers are specific (>8 mismatches to closest non‐specific sequence).



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Supporting Figure S3. Location of qPCR primers within each H2A variant genomic sequence. 

  
www.impactaging.com                    840                                AGING, November 2012, Vol.4 No.11



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Table S1. Precursor and product ion masses for target H2A.X peptides.
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Table S2. Abundance ratios and calculated amounts for targeted H2A.X peptides
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