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Supplementary Table 1. Complete results of 2‐way ANOVA analyses for Supplementary Fig. 9, 

representing comparisons of HUVECs exposed to TGF‐β and/or H2O2.  

Figure 
Event 
studied 

Source of variation (% of 
total variation, p value) 

Bonferroni posttest p value 

Inter‐
action 

H2O2  TGF‐β 
No TGF‐β vs. TGF‐β 

No H2O2 vs. 
100µM H2O2 

No H2O2 vs. 
200µM H2O2 

No 
H2O2 

100µM 
H2O2 

200µM 
H2O2 

No 
TGF‐β 

TGF‐β 
No 

TGF‐β 
TGF‐β 

           
Suppl 
9a 

Number of 
cells 

0.07%; 
P = 0.96 

89.49%; 
P < 0.0001 

1.15%;
P = 0.25 

ns  ns  ns  < 0.01  < 0.05  < 0.001  < 0.001 

Suppl 
9b 

BrdU 
incorporation 

1.50%; 
P = 0.29 

91.55%; 
P < 0.0001 

0.37%;
P = 0.43 

ns  ns  ns  < 0.0001  < 0.001  < 0.0001  < 0.0001 

Suppl 
9e 

% dead cells 
0.26%; 
P = 0.94 

57.35%; 
P = 0.0004 

1.49%;
P = 0.43 

ns  ns  ns  ns  ns  < 0.01  < 0.01 

 

 

   



Supplementary Table 2. List of genes and transcription factors presented in Fig. 3d that are altered in 

EndMT/EMT and supporting references.  

Abbreviated 
name 

Full name  Alternative 
name 

Reference 

Endothelial       

VWF  von Willebrand factor    1 

CAV1  Caveolin‐1    2 

ICAM2  Intercellular adhesion molecule 2    3 

PECAM1  Platelet/endothelial cell adhesion 
molecule 1 

CD31  1 

CDH5  Cadherin‐5  VE‐Cadherin; 
CD144 

1 

SOX18  SRY‐related HMG‐box 18    4 

ENG  Endoglin  CD105  5 

ESAM  Endothelial cell adhesion molecule    6 

TEK    TIE2; CD202B  1 

GPR116  G Protein‐Coupled Receptor 1161    7 

CD34  CD34    1 

FLI1  Friend leukemia virus integration 1    8 

EMCN  Endomucin    9 

TIE1  Tyrosine kinase with immunoglobulin‐
like and EGF‐like domains 1 

  10 

LMO2  LIM domain only 2    11 

EGFL7  EGF‐like domain‐containing protein 7  Vascular 
Endothelial‐statin 

12 

SOX7  SRY (sex determining region Y)‐box 7    13 

NOS3  Nitric oxide synthase 3  eNOS  1 

KDR  Kinase insert domain receptor  vascular 
endothelial growth 
factor receptor 2 

14 

LYVE1  Lymphatic vessel endothelial 
hyaluronan receptor 1 

XLKD  15 

ETV2  Ets Variant 2    13 

SELP  P‐selectin   CD62  16 

CLDN3  Claudin‐3  Tight junction 
protein 

17 

VCAM1  Vascular cell adhesion protein 1  CD106  18 

SELE  E‐selectin  CD62E  19 

       

Downregulated 
in EndMT/EMT 

     

CAV2  Caveolin‐2    20 

KRT19  Keratin, type I cytoskeletal 1  cytokeratin‐19   21 



TP53  Tumor protein p53  p53  22 

MTUS1  Mitochondrial tumor suppressor 1    23 

CXADR  Coxsackievirus and adenovirus receptor  CAR  24 

JUP  Junction Plakoglobin  Desmoplakin‐3; 
gamma‐catenin 

25 

DSP  Desmoplakin    26 

       

Upregulated in 
EndMT/EMT 

     

ITGA5  Integrin, alpha 5  CD49e  27 

CALD1  Caldesmon    28 

MSN  Moesin    29 

SPOCK1  Sparc/osteonectin, cwcv and kazal‐like 
domains proteoglycan 1 

Testican  30 

SPARC  Secreted protein acidic and rich in 
cysteine 

Osteonectin  31 

ITGAV  Integrin alpha‐V  CD51  32 

AHNAK  AHNAK  Desmoyokin  33 

NOTCH1      34 

JAG1  Jagged 1  CD339  35 

SLC22A4  Solute carrier family 22, member 4    36 

ZEB2  Zinc finger E‐box‐binding homeobox 2  Sip1  37 

CXCR4  C‐X‐C chemokine receptor type 4  CD184  38 

ZEB1  Zinc finger E‐box‐binding homeobox 1    39 

HEY2  Hairy/enhancer‐of‐split related with 
YRPW motif protein 2 

CHF1  39, 40 

SNAI1    SNAIL  41 

SNAI2    SLUG  41 

HEY1  Hairy/enhancer‐of‐split related with 
YRPW motif protein 1 

  42 

TWIST1  Twist‐related protein 1  TWIST  41 

WNT5B  Wingless‐type MMTV integration site 
family, member 5B 

  43 

WNT11  Wingless‐type MMTV integration site 
family, member 11 

  44 

HEYL  Hairy/enhancer‐of‐split related with 
YRPW motif‐like protein 

  45 

VPS13A  Vacuolar protein sorting‐associated 
protein 13A 

  46, 47 

       

Mesenchymal       

VIM  Vimentin    48 

SERPINE1  Serpin peptidase inhibitor, clade E 
(nexin, plasminogen activator inhibitor 
type 1), member 1 

Plasminogen 
activator inhibitor‐
1 

49 



CTGF  Connective tissue growth factor  CCN2  50 
36 

SRGN  Serglycin  PPG; PRG1  36 

TUBA1A  Tubulin alpha‐1A chain    36 

MYH9  Myosin, heavy chain 9  NMHC‐IIA  51 

TPM1  Tropomyosin alpha‐1 chain    52 

TAGLN  Transgelin  SM22; SM22α  41 

CDH2  Cadherin‐2  neural cadherin 
(NCAD) 

53 

COL5A1  Collagen, type V, alpha 1    54 

NT5E  5'‐nucleotidase  CD73  55 

COL5A2  Collagen, type V, alpha 2    56 

SRF  Serum response factor    57 

ACTA2  Alpha‐actin‐2  alpha smooth 
muscle actin 
(αSMA) 

41 

PLAT  Tissue plasminogen activator  tPA  58 

PLAU  Urokinase‐type plasminogen activator    49 

CDH11  Cadherin‐11  CAD11  56 

P4HA1  Prolyl 4‐hydroxylase subunit alpha‐1  P4HA  59 

SERPINE 2  Serpin peptidase inhibitor, clade E 
(nexin, plasminogen activator inhibitor 
type 1), member 2 

  60 

PTX3  Pentraxin‐related protein PTX3    56 

RECK  Reversion‐inducing‐cysteine‐rich 
protein with kazal motifs 

  36 

FBLN5  Fibulin‐5    56 
36 

MMP2  Matrix metalloproteinase‐2    61 

PLAUR  Urokinase receptor  CD87  60 

PRKCA  Protein kinase C alpha  PKCα  36 

NEXN  Nexilin  F‐actin binding 
protein 

41 

MMP14  Matrix metalloproteinase‐14    60 

POSTN  Periostin  Osteoblast specific 
factor 

56 

DLC1  Deleted in Liver Cancer 1  STARD12  56 
36 

COL1A2  Collagen, type I, alpha 2    56 

FN1  Fibronectin    52 

PLEK2  Pleckstrin‐2    60 

COL6A1  Collagen, type VI, alpha 1    62 

IGFBP3  Insulin‐like growth factor‐binding 
protein 3 

  36 

VCAN  Versican    63 

COL3A1  Collagen, type III, alpha 1    56 



NOTCH3  Neurogenic locus notch homolog 
protein 3 

CADASIL  64 

CD248    Endosialin; TEM1  65 
66 

FAP  Fibroblast activation protein  DPPIV  56 

S100A4  S100 calcium‐binding protein A4    67 

CNN1  CCN family member 1  Cysteine‐rich 
angiogenic inducer 
61 (CYR61) 

68 

COL1A1  Collagen, type I, alpha 1    69 
36 

ADAM12  Disintegrin and metalloproteinase 
domain‐containing protein 12 

  70 
36 

NID2  Nidogen‐2    36 

SPP1  Secreted phosphoprotein 1  Osteopontin; OPN  71 

CD44      72 

FBLN1  Fibulin‐1    56 
36 

DDR2  Discoidin domain‐containing receptor 2    56 

MMP9  Matrix metalloproteinase‐9    61 

   

   



Supplementary Table 3. Complete results of 2‐way ANOVA analyses for Fig. 3e ‐ h, representing 

comparisons of HUVECs exposed to TGF‐β and/or H2O2.  

Figure 
Event 
studied 

Source of variation (% of total 
variation, p value) 

Bonferroni posttest p value 

Inter‐
action 

H2O2  TGF‐β 
No TGF‐β vs. TGF‐β 

No H2O2 vs. 
100µM H2O2 

No H2O2 vs. 
200µM H2O2 

No 
H2O2 

100µM 
H2O2 

200µM 
H2O2 

No 
TGF‐β 

TGF‐β 
No 

TGF‐β 
TGF‐β 

           

Figure 3e 
FAP 

protein 
levels 

3.4%; 
P = 0.059 

83.50%; 
P < 0.0001 

7.46%; 
P = 0.0018 

< 0.05  ns  < 0.05  < 0.05  ns  < 0.001  < 0.001 

Figure 3f 
FAP RNA 
levels 

11.65%; 
P = 0.0012 

27.16%; 
P < 0.0001 

33.49%;
P < 0.0001 

ns  < 0.05  < 0.001  ns  ns  ns  < 0.001 

Figure 3g 
CD31 
protein 
levels 

8.34%; 
P = 0.017 

73.53%; 
P < 0.0001 

3.99%; 
P = 0.039 

ns  ns  < 0.01  < 0.001  < 0.01  < 0.001  < 0.001 

Figure 3h 
CD31 RNA 
levels 

9.58%; 
P = 0.057 

35.03%; 
P = 0.001 

0.32%;
P = 0.65 

ns  ns  ns  < 0.001  ns  < 0.001  < 0.05 

 

   



Supplementary Table 4. Complete results of 2‐way ANOVA analyses for Supplementary Fig. 10, 

representing comparisons of HUVECs exposed to TGF‐β and/or H2O2.  

Figure 
Event 
studied 

Source of variation (% of total 
variation, p value) 

Bonferroni posttest p value 

Inter‐
action 

H2O2  TGF‐β 
No TGF‐β vs. TGF‐β 

No H2O2 vs. 
100µM H2O2 

No H2O2 vs. 
200µM H2O2 

No 
H2O2 

100µM 
H2O2 

200µM 
H2O2 

No 
TGF‐β 

TGF‐β 
No 

TGF‐β 
TGF‐β 

             
Suppl 
10a 

Calponin 
RNA levels 

13.85%; 
P = 0.0020 

21.37%; 
P = 0.0001 

33.55%;
P < 0.0001 

ns  ns  < 0.001  ns  ns  ns  < 0.001 

Suppl 
10b 

Versican 
RNA levels 

7.95%; 
P = 0.017 

12.47%; 
P = 0.0023 

52.88%;
P < 0.0001 

< 0.05  < 0.01  < 0.001  ns  ns  ns  < 0.001 

Suppl 
10c 

SNAI2 
RNA levels 

11.86%; 
P = 0.0016 

36.84%; 
P < 0.0001 

26.77%;
P < 0.0001 

ns  ns  < 0.001  ns  ns  ns  < 0.001 

Suppl 
10d 

SNAI1 
RNA levels 

1.64%; 
P = 0.34 

4.25%; 
P = 0.071 

68.17%;
P < 0.0001 

< 0.001  < 0.001  < 0.001  ns  < 0.05  ns  ns 

Suppl 
10e 

SMAD2 
RNA levels 

0.19%; 
P = 0.97 

0.16%; 
P = 0.82 

8.02%;
P = 0.28 

ns  ns  ns  ns  ns  ns  ns 

Suppl 
10f 

SMAD3 
RNA levels 

2.51%; 
P = 0.31 

47.85%; 
P < 0.0001 

19.19%;
P = 0.0001 

ns  ns  < 0.01  < 0.05  < 0.01  < 0.001  < 0.001 

Suppl 
10g 

SMAD3 
protein 
levels 

13.45%; 
P = 0.091 

26.35%; 
P = 0.015 

19.27%; 
P = 0.012 

ns  ns  < 0.05  ns  ns  < 0.01  ns 

Suppl 
10g 

pSMAD3 
protein 
levels 

5.33%; 
P = 0.0076 

0.88%; 
P = 0.36 

65.74%; 
P < 0.0001 

< 0.001  < 0.001  < 0.001  < 0.01  ns  ns  ns 

 

   



Supplementary Table 5. Complete results of 2‐way ANOVA analyses for Supplementary Fig. 12, 

representing comparisons of HCAECs exposed to TGF‐β and/or H2O2.  

Figure 
Event 
studied 

Source of variation (% of total 
variation, p value)

Bonferroni posttest p value 

Inter‐
action 

H2O2  TGF‐β 
No TGF‐β vs. TGF‐β 

No H2O2 vs. 200µM 
H2O2

No H2O2 
200µM 
H2O2

No TGF‐β  TGF‐β 

                 

Suppl 12b 
FAP RNA 
levels 

5.79%; 
P = 0.080 

10.73%;
P = 0.021 

55.52%;
P < 0.0001 

< 0.05  < 0.001  ns  < 0.05 

Suppl 12c 
DDR2 RNA 
levels 

0.9%; 
P = 0.54 

34.44%;
P = 0.0009 

19.45%;
P = 0.0082 

ns  < 0.05  < 0.01  ns 

Suppl 12d 
SM22α RNA 

levels 
17.03%; 
P = 0.0005 

33.44%;
P < 0.0001 

29.87%;
P < 0.0001 

ns  < 0.001  ns  < 0.001 

Suppl 12e 
Calponin 
RNA levels 

7.51%; 
P = 0.031 

13.38%;
P = 0.0057 

51.12%;
P < 0.0001 

< 0.05  < 0.001  ns  < 0.01 

Suppl 12f 
Versican 
RNA levels 

17.49%; 
P = 0.0004 

23.35%;
P < 0.0001 

40.08%;
P < 0.0001 

ns  < 0.001  ns  < 0.001 

Suppl 12g 
CD31 RNA 
levels 

5.75%; 
P = 0.25 

10.21%;
P = 0.13 

1.13%;
P = 0.61 

ns  ns  ns  ns 

Suppl 12h 
TIE2 RNA 
levels 

0.02%; 
P = 0.95 

11.43%;
P = 0.12 

2.64%;
P = 0.44 

ns  ns  ns  ns 

Suppl 12i 
SNAI2 RNA 

levels 
10.97%; 
P = 0.0064 

37.20%;
P < 0.0001 

28.17%;
P < 0.0001 

ns  < 0.001  ns  < 0.001 

Suppl 12j 
SNAI1 RNA 

levels 
20.10%; 
P = 0.0099 

4.70%;
P = 0.18 

25.63%;
P = 0.0043 

< 0.001  ns  < 0.05  ns 

 

 

   



Supplementary Table 6. PCR primers. 

Gene 
Primers  Length of 

PCR products 
(base pairs) 

Forward  Reverse 

Mouse Genotyping Primers 

ApoE  GCCTAGCCGAGGGAGAGCCG  (WT) TGTGACTTGGGAGCTCTGCAGC 
(Mutant) GCCGCCCCGACTGCATCT 

Mutant: 245 
WT: 155 

Cre  ATTGCTGTCACTTGGTCGTGG 
 

GAAAATGCTTCTGTCCGTTTGC  200 

YFP  AAAGTCGCTCTGAGTTGTTAT 
 

(WT) GGAGCGGGAGAAATGGATATG 
(Mutant) GCGAAGAGTTTGTCCTCAACC 

Mutant: 320 
WT: 600 

Human Primers 

18S rRNA  TTTCGGAACTGAGGCCATGA  GCAAATGCTTTCGCTCTGGTC  110 

FAP  CAAGTGGCAAGTGGGAGGCCA   TGGGGATGCCTGGGCCGTAG  246 

DDR2  GACTTGCACACCCTCCATTT   GAGTGGTCGGTGACTGGAAT  251 

SM22α  CCTGGCTAGGGAAACCCACCCT   TCTGGGGAAAGCTCCTTGGAAGT  300 

Calponin  GGCCAGCATGGCGAAGACGAAA  TGTGCCCAGCTTGGGGTCGT  205 

CD31  GCGAGTCATGGCCCGAAGGC   GGTGGTGCTGACATCCGCGA  246 

SNAI1  GCACGGCCTAGCGAGTGGTT   GGGCTGCTGGAAGGTAAACTCTGG  171 

SNAI2  AACTCACACGGGGGAGAAGCCT   CAGTGTGCTACACAGCAGCCAGA  192 

SMAD2  AGTGCCCCGACACACCGAGA   TCTGCTGGAGAGCCTGTGTCC  207 

SMAD3  TCAAGAAGACGGGGCAGCTGGA  GCACCAACACAGGAGGTAGAACTGG  297 

TIE2  GCAATGAAGCATGCCACCCTGG   GGTAGCGGCCAGCCAGAAGC  241 

Versican  GGTGCACTTTGTGAGCAAGA   TTCGTGAGACAGGATGCTTG  159 

Ve‐Cadherin  AACTTCCCCTTCTTCACCC   AAAGGCTGCTGGAAAATG  368 

eNOS  GTGGCTGTCTGCATGGACCT   CCACGATGGTGACTTTGGCT  121 

KDR  TGCCTACCTCACCTGTTTC   GGCTCTTTCGCTTACTGTTC  114 
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