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北京市石景山区 2015年 9月 4日-5日
暴雨天气过程分析
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引言
极端性降水对某一地区而言是个小概率事件，但因其降水量太

大，发生的天气形势往往比较典型，其中的天气尺度和中尺度强迫、
水汽输送和辐合、大气不稳定等方面都比较清楚，天气形势一般都
符合当地所建立的暴雨概念模型。造成极端强降水的影响系统是多
种多样的，对北京而言，最多的是低涡暴雨[1-3]，这里的低涡是指东蒙
高空冷性系统，其次是低槽冷锋型，但降水又主要发生在暖区内，同
时低空低涡切变线又是非常重要的影响系统图[4-7]。这些说明北京暴
雨受天气系统影响的复杂性。
但从天气形势上预报出是暴雨、大暴雨还是特大暴雨过程还是

非常困难的，因此还必须对构成降水的主要因子进行分析。降雨量
是一段时间内雨强的累积，因此在极端降水中，雨强和降水持续时
间都重要[8-10]，雨强与降水效率、垂直上升运动和水汽有关，降水持
续时间与影响系统的移速、中尺度对流系统的结构和演变有关。文
章对天气形势及物理量做了初步分析，各因子形成及演变的机制还
需以后进一步研究分析。

1 天气概况
受东移高空槽和低层偏东风的共同影响，9月 4日上午到 5日

白天北京出现 2015年汛期以来最大降雨天气过程，局地伴有弱雷
电，主要降雨时段出现在 4日下午到前半夜。大部分地区出现大雨
到暴雨，其中丰台、石景山、海淀、门头沟、昌平、怀柔局地出现大暴
雨。此次强降雨区域主要集中在石景山、海淀及西部、北部的区域的
个别站点。其中石景山地区在 9月 4日 15时-18时累计降水量超
过 80毫米，16-17时小时石景山八大处降雨量达 40.3毫米。降水从
9月 4日 10时开始持续到 5日 17时。

图 1 北京 9月 4日 08时地面图
2 天气形势
2.1 环流形势分析
500hpa贝蒙低涡东移，对应 700hpa北京西部有明显的切变存

在，850hpa存在低空急流。3日 20时，500hpa，在河套以西存在低压
槽，受高压脊的阻碍，东移缓慢，槽后冷平流使其不断加强，4日 08
时低涡环流形成，低涡东移南压，北京处于其东部西南气流控制。

700hpa，3日 20时，北京处于高压脊控制，西部存在明显的切
变。4日 08时，在北京西部形成低涡，北京处于低涡前部偏南气流
控制。4日 14时，低压中心位于北京西部，即将影响北京。

850hpa和 925hpa东南风的维持为强降水提供了源源不断的水
汽供应，低层偏南暖湿气流输送使低层维持暖湿的高能条件，为强
降水的发生和维持提供了十分有利的环境场。
通过以上分析得出，500hpa低涡、700hpa和 850hpa切变线是造

成这次强降水过程的主要影响系统。500hpa冷平流、低层 850hpa和
925hpa明显的暖平流输送为强对流的发生提供了有利的热力条件
和温湿条件。

图 2 2015年 9月 4日 08时地面天气图
2.2 中尺度分析

图 3 9月 4日 08时中尺度分析图
根据 9月 4日 08时中尺度分析图，北京西部 500hpa，700hpa，

850hpa存在槽和切变，地面存在辐合，西北部 500hpa有冷槽，北京
西部及西南部 850hpa有湿区，850hpa风场流线将湿区水汽带到北
京，遇西部过来的冷空气，形成降水。

2.3 物理量诊断分析
2.3.1 动力条件
4日 08时，北京西北部上空伴有强烈的高层辐散、低层辐合。辐

合中心位于内蒙中部与河北交界处，14时辐合区向东南方向移动，
范围扩大、强度增强，北京完全处于辐合区控制，20时北京基本位于
辐合中心，此后北京上空仍为辐合，但强度和范围均减弱。925hpa与
850hpa类似，说明此次过程辐合主要在低层，且低层辐合非常强。

降水过程伴有整层上升运动，上升运动强且较深厚；上升区与
低槽和低涡系统相对应，14时和 20时达到最强，且强中心位于北京
西部。

2.3.2 水汽条件

摘 要：使用高空、地面、物理量及云图资料，分析 2015年 9月 4日发生在北京地区的一次强对流局地暴雨天气过程的天气系统
结构特征，探讨系统的发生发展机制。分析表明，500hpa低涡、700hpa和 850hpa切变线是造成这次强降水过程的主要影响系统。
500hpa冷平流、低层 850hpa和 925hpa明显的暖平流输送为强对流的发生提供了有利的热力条件和温湿条件。
关键词：暴雨；低涡；冷锋；暖平流
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850hpa 层的比湿场说明造成强
降水的主要是贝蒙低涡自身携带的
充足水汽，随着低涡东移，大值区到
达北京。

4 日 08时贝蒙低涡位于北京上
游，与冷涡相对应水汽通量散度为明
显的负值区，说明 850hpa冷涡附近有
明显的水汽通量辐合；14时，水汽通
量散度负值区移到北京。

2.3.3 能量条件
4日 08时 500hpa冷空气主体在

西部，北京地区附近处于相对的 兹高值区。14时冷空气主体东移南
压，北京西部相对于东部地区 兹值较高。4日 08时 700hpa冷空气主
体要稍偏南一些，北京地区上空为暖区。14时冷空气主体继续加
强，并南压，河套至山西高原东部为一暖舌，北京地区处于暖舌东
侧，也是高能区。

4日 08时，华北中北部是一个南北向的高能舌，高低层 兹se相
差较大的区域在华北北部，东北地区是低值区，表示冷空气在那聚
集，北京地区未处于高能舌区。14时从西南向华北有一条高能输送
带，高能舌反映的是一股高能、不稳定的暖湿气流，它向华北中部一
带输送了大量的水汽和不稳定能量。由于水汽和能量输送，高能舌
增强，中心处于 115E、38N附近，最强值达 346K，高低层 兹se差值的
中心与高能舌的中心重叠，垂直结构非常明显，差值中心值约有
20K左右，北京地区约有 15K左右。与此同时，东北地区的低值区向
高能舌区扩散，在华北中部交汇，在高能锋区附近产生强降水，而北
京地区最强的降水也是产生于石景山，在北京西部。20时 兹se高值
区完全南移到华南，高低层 兹se的差值降低，且高能输送带南压，北
京地区已非高差值区，说明冷空气已侵入低层，高低层温差已有所
降低。到5日 08时，兹se低值区控制北京上空，冷空气完全控制北京
高低空。

图 4 2015年 9月 4日 08 850hpa假相当位温分布
2.4 卫星云图及雷达回波分析
从卫星云图上看，9月 4日 04时位于低涡东南侧对流云团开始

发展进入河北，此后云团继续强烈发展，14时北京西部发展比较强
烈，之后东移，15-17时南北对流云团在西部打通，合并后强烈发
展，造成石景山区的强降水。

从雷达图可以看出，沿东南-西北方向有一条强回波带穿过石
景山区，中心强度在 40dBz以上。东南的强回波中心超过 7540dBz。

3 模式检验
3.1 降水起止时间及强降水集中时间
由图 6可知，三家模式模拟的出现明显降水的开始时间较为一

致，在 10时左右，与实际降水出现的时间也吻合。结束时间及最强
降水出现时间由分歧，前两家模式预报的强降水出现时段均为 4日
14-17时，与实况较为吻合。第三家模式预报的强降水出现时间偏
晚。模式预报降水量普遍偏低。

3.2 累积降水量
表 1为各家模式 9月 2日起报的 48h累积降水量，其中 EC集

合平均预报的累积降水量为 40-80毫米，比较接近实况，其他各家
模式均预报偏少。

表 1 各家模式 9月 2日起报的 48h累积降水量

表 2为各家模式 9月 3日起报的降水时间分布，根据各家模式
预报，降水强的时间主要集中在 5日 08-20时，偏晚于实况。

表 2 各家模式 9月 3日起报的降水量时间分布

各家模式 9月 2日起报的 48小时间隔降水量，其中 EC预报的
降水量在 50-100毫米之间，接近于实况，并且降水落区也与实况比
较吻合。其次，日本模式预报的降水落区也比较接近实况，但累积降
水量偏少。其他两家模式均预报偏少且分布落区不准确。

4 结束语
500hpa低涡、700hpa和 850hpa切变线是造成这次强降水过程

的主要影响系统。500hpa冷平流、低层 850hpa和 925hpa明显的暖
平流输送为强对流的发生提供了有利的热力条件和温湿条件。

强降水开始前从西南向华北有一条高能输送带，高能舌反映的
是一股高能、不稳定的暖湿气流，它向华北中部一带输送了大量的
水汽和不稳定能量。由于水汽和能量输送，高能舌增强，高低层 兹se
差值的中心与高能舌的中心重叠，垂直结构非常明显。

强降水时段南北对流云团在西部打通，合并后强烈发展，造成
石景山区的强降水。

根据模式检验分析，各家模式对降水开始时间都较为准确，EC
和 NCEP对强降水集中时间比较准确。模式整体对此次过程降水量
预报偏少，但 EC预报的降水量和强降水落区有一定的指导性。
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血管紧张素转化酶抑制剂研究进展 *
张 叶 刘景陶 王 强 刘瑞娟 帖卫芳

（河套学院，内蒙古 巴彦淖尔 015000）

近年来，各种治疗心血管疾病的药物不断问世，血管紧张素转
化酶抑制剂（ACEI）得到了广泛的应用，现就该类药综述如下。

1 发展史
于 1981年第一代 ACEI卡托普利在美国上市。第 2代 ACEI依

那普利是于 1976年日本化学家发现的，并于 1984年在德国上市。
相继第三代的 ACEI赖诺普利于 1987年在美国和新西兰上市[1]。

2 作用机制、结构特点及分类
肾素-血管紧张素-醛固酮系统（RAS）在高血压发生、发展中起

着重要作用，其中血管紧张素 II（Ang域）是主要的效应肽。ACEI阻
止血管紧张素 I转换为血管紧张素 II，不灭活缓激肽，产生降压作
用。作用机理如下：抑制循环中 RAS；抑制组织中的 RAS；降低交感
神经兴奋性，减少神经末梢去甲肾上腺素释放；减少内皮细胞形成
内皮素；增加扩血管的缓激肽和前列腺素的量；醛固酮分泌减少，以
减少水钠潴留[2]。ACEI按其对 ACE活性配基锌离子作用特性的不
同分为三类[3]：含有巯基的卡托普利等；含有羧基的依那普利等；含
有磷酸基的福辛普利等。

3 药理作用与临床应用
3.1 降压作用
应用 ACEI使 AngI转变成 AngII受阻，降低血浆中 AngII的浓

度，AngII还可以使体内醛固酮分泌减少，从而使血管舒张，血压下
降；降低 AngII的水平，同时还可以降低交感神经兴奋性，使去甲肾
上腺素的合成与释放减少，使血管舒张，血压下降；ACEI还可以抑
制缓激肽的降解，使体内缓激肽的量增大，血管舒张，血压下降。

ACEI在临床试验中作为单药治疗，其降低血压的效应相当于
利尿药和 茁受体阻断药。单药治疗大约 60%耀70%患者都有效。大多
数 1小时内出现降压效应。ACEI也可和钙通道阻滞药合用增加效
应。该类药尤其适用于伴有心力衰竭、急性心梗、左心室肥厚的高血
压患者。该类药与利尿药及 茁受体阻断药合用于重症或顽固性高血
压疗效较好[4]。

3.2 改善心功能
AngII及醛固酮是促进心肌细胞增生、胶原蛋白增加、心肌间质

纤维化，导致心肌及血管重构的主要因素[5]。小剂量的 ACEI可减少
AngII及醛固酮的生成，因此能预防和逆转心血管重构，改善心功
能。ACEI可抑制体循环及局部组织中 AngI向 AngII的转化，使血液
及组织中 AngII含量降低，从而减弱了 AngII的收缩血管作用，ACEI
还能抑制缓激肽的降解，使血中缓激肽的量增多，从而使血管扩张，
减轻心脏负荷，降低心肌耗氧量。ACEI可用于治疗轻、中、重度心力
衰竭，是目前常用的抗慢性心功能不全药。

3.3 抗心律失常
研究表明 ACEI可使心梗、心功能不全患者心房颤动的发生率

降低，预防心房颤动的发生，减少致命性心律失常引起的猝死[6]。
3.4 保护肾脏
ACEI的肾脏保护功能的主要机制是通过影响肾小管间质和抑

制肾小球高压与肥大，改善肾小球滤过和减少蛋白质的排泄量[7]。
ACEI可以减缓血压正常或伴有高血压的玉型糖尿病患者的肾病进
程。ACEI能有效的治疗糖尿病伴有的高血压、心衰、动脉粥样硬化，

显著降低冠心病的发病率与死亡率。
3.5 抗动脉粥样硬化
引起动脉粥样硬化（SA）的主要原因是血管内皮损伤，血管内皮

受损时，成纤维细胞生长因子释放增多，而且 AngII促进血小板释放
血小板生长因子，从而刺激血管平滑肌细胞增生。由于 ACEI抑制
ACE减少 AngII的生成，从而产生抗动脉粥样硬化的作用[8]。有人在
高血脂的兔子和猴身上证实了卡托普利的抗 SA作用。

3.6 抗肿瘤
通过实验观察，ACEI可以抑制肿瘤细胞生长[9]。希望在不久的

将来 ACEI将作为抗肿瘤药物的新成员得到临床应用。
4 不良反应
ACEI较常见的不良反应为血管神经性水肿、刺激性干咳；皮疹

、味觉异常；皮肤瘙痒；眩晕、头痛、倦怠；高钾血症、低血压；恶心、腹
泻；中性粒细胞减少；蛋白尿、肾功能异常；致畸等[10]。其中发生率最
高的是刺激性干咳和血管神经性水肿。

5 展望
目前，ACEI在高血压、心力衰竭、心梗、糖尿病等方面得到了广

泛应用。期望在不久的将来，除心血管疾病外，ACEI也能用于其他
疾病的治疗，如肿瘤、阿尔茨海默病等。
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摘 要：血管紧张素转化酶抑制剂（ACEI）越来越得到人们的重视。文章对 ACEI的发展史、作用机制、分类、药理作用、临床应用
及不良反应进行阐述，为临床合理使用该类药提供理论依据。
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