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考虑网络拓扑结构变化的SIRS模型的建立与稳定性分析

刘晓东　魏海平　曹　宇

(辽宁石油化工大学计算机与通信工程学院　辽宁 抚顺１１３０００)
　

摘　要　针对经典SIRS(易感Ｇ感染Ｇ免疫Ｇ易感)模型中没有考虑到网络拓扑结构发生变化的情况,提出了一种网络拓

扑结构发生变化的SIRS改进模型,其利用李雅普诺夫稳定性分析方法分析得到传播阈值以及拓扑结构变化与传播

过程的相关性.在传播过程中当系统满足阈值条件时,计算机病毒最终消失,从而证明了系统不满足阈值条件时地方

病平衡点的存在性与唯一性,并得出了满足地方病平衡点稳定的限制条件.对比仿真实验的结果验证了上述理论结

果,并表明带有网络拓扑结构发生变化的SIRS模型比已有的SIRS模型更加逼近现实生活中计算机病毒的传播过程.
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ModelingandStabilityAnalysisforSIRSModelwithNetworkTopologyChanges
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Abstract　ThispaperproposedanimprovedmodeltotackletheproblemthatthenetworktopologychangesisnotconＧ
sideredintheclassicSIRS (SusceptibleＧinfectedＧrecoveredＧsusceptible)model．ThethresholdandthecorrelationbeＧ
tweenthetopologyandtransmissionprocessarededucedbyLyapunovstabilitytheory．Inthespreadprocessofvirus,

computerviruswilldisappearultimatelywhenthesystemmeetsthethresholdcondition,whichprovesthatthereexists
anequilibriumpointoflocalviruswhenthesystemdoesnotmeetthethresholdcondition,andfromwhichthelimiting
conditionsforstabilityoftheequilibriumpointisalsoreached．Simulatedexperimentresultsindicatethatthetheoretical
conclusionsarevalidandtheSIRSmodelwithnetworktopologychangescansimulatethespreadprocessofactualcomＧ
putervirusbetterthantheexistingSIRSmodel．
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１　引言

生物学领域很早就开始了对传染病传播的研究,且建立

了完善的数学流行病学,早在１９２７年 Kermack与 McKenＧ
drick在研究流行于伦敦的黑死病时就提出了经典的SIR仓

室模型,随后于１９３２年建立了SIS模型,在这些模型研究的

基础上 提 出 了 传 染 病 动 力 学 中 的 阈 值 理 论.Kermack 与

McKendrick所提出的SIR模型是传染病模型中最经典且最

基本的模型,为传染病动力学的研究做出了奠基性的贡献.
随着人类广泛地运用网络实现信息共享,特别是物联网

和泛在网时代的来临,计算机病毒的传播途径呈现出多元化、
隐蔽化、迅捷化、智能化等特点,这给信息社会带来了巨大的

威胁.为了能更有效地对抗计算机病毒,增强互联网抵御病

毒袭击的能力,我们有必要深刻理解计算机病毒在互联网中

的传播机理,以期在没有有效杀毒的情况下尽可能地降低计

算机病毒对网络造成的破坏.

２０世纪９０年代初Kephart等就注意到了病毒(无论是生

物病毒还是计算机病毒)的一些通性,文献[１]第一次用流行

病学数学模型对计算机病毒的传播进行了全面的分析.此

后,许多研究人员运用该模型做了大量关于计算机病毒的研

究[２Ｇ５].时至今日,流行病学模型的基本思想仍是建立计算机

病毒传播模型的重要基础.借鉴生物流行病毒宏观研究所取

得的巨大成功,根据计算机病毒与生物病毒在传播方面的相

似性[６],借鉴生物病毒传播模型,计算机病毒传播模型得到了

广泛的研究.Kephart等[７]最早提出 SIS模型,该模型运用

生物流行病学方法首次从宏观上将网络中的计算机划分为易

感染(Susceptible)和感染(Infected)两种状态,在不考虑计算

机病毒在机器内的细节的情况下,宏观上认为一个处于易感

染状态的计算机被病毒感染后会变成感染状态,处于感染状

态中的计算机通过某种措施(例如安装杀毒软件进行杀毒或

重新安装操作系统)将该计算机病毒清除后,该计算机又重新

成为易感染计算机,该模型简单地描述了计算机病毒在网络

中的传播情况,为后续计算机病毒模型的研究奠定了基础.
随后,Kim等[８]提出了SIR模型,考虑杀毒软件的效果,并假

定 R计算机一旦从计算机病毒中恢复过来便不会再被相同

的病毒所感染,也不会向其他计算机传播病毒,该模型在SIS
模型的基础上增加了一个恢复状态(Recovered),为此后计算

机病毒模型的研究拓展了思路.随着 SIS模型和SIR模型等

经典模 型 研 究 的 深 入,人 们 开 始 考 虑 更 多 的 现 实 因 素.

SIRS[９Ｇ１１]模型综合了SIS和SIR两种模型,能更好地刻画计



算机状态.在SIR模型的基础上,SIRS模型考虑到处于感染

状态的计算机通过安装杀毒软件、重新安装操作系统等方式

将该计算机病毒清除后,该计算机又重新成为了易感染计算

机(S).

上述研究模型较为细致地刻画了计算机病毒的传播过

程,主要研究了这些模型的动力稳定性行为,其研究方法具有

重要的参考价值,结果也具有较高的理论价值.但是,这些模

型只是简单地调整与修改了相对应的生物传播模型,忽略了

网络拓扑结构发生变化的情况,这与计算机病毒的网络传播

实际情况并不完全相符.本文针对此问题提出了一种网络拓

扑结构发生变化的SIRS模型,该模型在经典SIRS模型的基

础上加入网络拓扑信息K(I),当病毒在网络上传播时,使得

计算机网络的拓扑结构始终都随着感染计算机节点数量的变

化而发生变化,进而影响计算机病毒在网络上的传播.与文

献[１Ｇ１１]提出的模型相比,本文提出的模型能够更加精确地

描述计算机病毒在网络中的实际传播情况.通过对模型进行

动力稳定性分析得到了一些有意义的结论.

２　模型的建立与分析

下文将介绍本文用到的定理.

２．１　平衡点的稳定性

先考虑一般二维系统:

dx
dt＝P(x,y)

dy
dt＝Q(x,y)
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ïï

(１)

定理１　若点(x０,y０)使P(x０,y０)＝０,Q(x０,y０)＝０,则

称(x０,y０)为系统(１)的平衡点[１２].

定理２　当系统(１)的雅克比矩阵

J＝
Px′(x０,y０) Py′(x０,y０)

Qx′(x０,y０) Qy′(x０,y０)
æ

è
ç

ö

ø
÷

的所有特征值都有负实部时,系统(１)在平衡点(x０,y０)处是

渐进稳定的[１３].

定理３(HURWITZ定理)　设给定常系数的n次代数方

程为:

a０λn＋a１λn－１＋a２λn－２＋􀆺＋an－１λ＋an＝０

其中,a０ ＞０,作 行 列 式:Δ１ ＝a１,Δ２ ＝
a１ a０

a３ a２

,Δ３ ＝

a１ a０ ０
a３ a２ a１

a５ a４ a３

,􀆺,Δn＝anΔn－１,其中ai＝０(对一切i＞n).那

么,方程(１)的一切根均具有负实部的充分必要条件是下列不

等式同时成立[１４].

a１＞０,Δ２＞０,Δ３＞０,􀆺,Δn＞０
２．２　经典SIRS模型的建立与分析

２．２．１　经典SIRS模型的建立

SIRS模型主要针对一些可以丧失免疫力的传染病,其传

播机理图如图１所示.

图１　SIRS传播机理图

在经典SIR模型的基础上,免疫者会以概率σ丧失免疫

力重 新 成 为 易 感 者.借 助 传 播 机 理 图 建 立 经 典 的 仓 室

SIRS[１５]模型如下:

dS
dt＝－βSI＋δR

dI
dt＝βSI－γI

dR
dt＝γI－δR
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(２)

假设网络规模固定,即S(t)＋I(t)＋R(t)＝１.

２．２．２　经典SIRS模型分析

由于假设条件S(t)＋I(t)＋R(t)＝１,系统(２)可以化简

成系统(３):

dS
dt＝－βSI＋δ(１－S－I)

dI
dt＝βSI－γI

ì

î

í
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ïï

(３)

当系统稳定时必然得到下列方程组:

－βSI＋δ(１－S－I)＝０

βSI－γI＝０{ (４)

由方程(４)可以很容易得到系统(２)的两组平衡点分别

为:

E０＝(１,０),E０＝(γ
β

,δ
(β－γ)

β(δ＋γ)
)

求取系统(２)在点E０＝(１,０)处的雅克比矩阵为:

J１＝
－δ －β－δ
０ β－γ[ ]

它的两个特征根分别是λ１＝－δ,λ２＝β－γ,那么当R０＝

β/γ＜１时,系统(２)在平衡点E０＝(１,０)处全局渐进稳定,当

R０＝β/γ＞１时,系统在E０＝(１,０)处不稳定,系统在E１ 处全

局渐进稳定[１６].

２．３　改进SIRS模型的建立与分析

２．３．１　改进SIRS模型的建立

基于经典传染病仓室模型建立的思想,将整个计算机节

点 N(t)划分为３个仓室:易感状态(S(t))、感染状态(I(t))、

和免疫状态(R(t)),其中t为时间,根据实际情况,单位时间

内一个健康计算机节点与一个被计算机病毒感染的计算机节

点接触的次数称为接触率,它与网络中总体计算机数量 N(t)

有着密切的关系,记为C(N),健康计算机节点与被病毒感染

的计算机节点每次接触时被其感染的平均概率为β,β被称为

传染概率,我们把传染概率β的接触率称为有效接触率,即

βC(N),它可以反映健康计算机节点的抗病能力、环境条件等

实际因素,处于易感状态的计算机节点S在整个计算机节点

中的比例为S/N,因此处于易感状态的计算机节点的平均感

染率为βC(N)S/N,由上可得t时刻由易感状态转换为感染

状态的计算机数量为βC(N)S(t)/N(t).假设接触率与网络

中个体总数的关系为C(N)＝K(I)N,其中 K(I)表示节点的

度,K(I)随着I的增大而减小.综上,本文提出了一种网络

拓扑结构发生变化的改进SIRS模型,传播机理如图２所示.

图２　改进SIRS模型传播机理图

６７３ 计 算 机 科 学 　２０１９年



易感节点与感染节点接触后以概率βK(I)I转化为感染

者,因为计算可能安装有杀毒软件,随着时间的推移,杀毒软

件会更新病毒库,查杀现有病毒,感染节点会以概率γ进入免

疫状态,在处于免疫状态的计算机通过杀毒软件进行杀毒或

重装操作系统等方式将该计算机病毒清除后,当新型病毒入

侵网络后该计算机又有可能重新成为易感染者(S),结合

SIRS传染病机理图以及原有的SIRS模型可得到带有网络拓

扑结构发生变化的SIRS模型.

dS
dt＝－βK(I)SI＋δR

dI
dt＝βK(I)SI－γI

dR
dt＝γI－δR
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ï
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ï
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(５)

２．３．２　改进SIRS模型的稳定性分析

根据计算机病毒入侵到网络的特征可以分为以下几种

情况.
(１)在新型计算机病毒入侵计算机网络的初期,杀毒软件

一般是没有能力将此类新型病毒查杀的,也就是说式(５)中的

γ＝０,计算机使用者可以通过重装系统等方式将计算机病毒

从机器内清除,重装系统后的计算机虽然清除了原来的病毒

但是并不能对该病毒免疫,将再次以δ概率成为易感者,δ表

示免疫丧失率.那么本文提出的改进的SIRS模型将演变成

改进的SIS模型,该模型的传播机理图如图３所示.

图３　SIS传播机理图

根据SIS传染病机理图建立如下模型:

dS
dt＝－βK(I)IS＋δI

dI
dt＝βK(I)IS－δI

ì

î

í
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(６)

当系统(６)稳定时必然得到方程组(７):

－βK(I)IS＋δI＝０

βK(I)IS－δI＝０{ (７)

由方程组(７)易得到系统(６)的两组平衡点分别为:

E０＝(１,０),E１＝( δ
βK(I),１－ δ

βK(I))

E０ 被称为无病平衡点,如果系统最终稳定在无病平衡点

E０,则表示最后计算机病毒消失;E１ 被称为地方病平衡点,如
果系统最终稳定在地方病平衡点,则表示计算机病毒最后不

消失,其中s,i分别代表处于易感状态的计算机节点和处于

感染状态的计算机节点在总计算机节点中所占的比例.

将方程(６)化为如下形式:

dS
dt＝－βK(I)(１－S)S＋γ(１－S)

即:

dS
dt＝(１－S)(δ－βK(I)S)

dS
dt＝βK(I)(１－S)( δ

βK(I)－S)

如果δ/βK(I)＞１,即βK(I)/δ＜１,那么无病平衡点是不

存在的,因为δ/βK(I)表示的是易感节点在总计算机节点中

的比例,且S(t)＋I(t)＝１.易感节点在总计算机节点中的比

例最大值是不可能大于１的,因此,当βK(I)/δ＜１时系统逐

渐稳定于平衡点E０,当βK(I)/δ＞１时,即δ/βK(I)＜１,系统

在无病平衡点是不稳定的,系统最终收敛到E１,即计算机病毒

不消失,最终感染计算机病毒节点的比例稳定在１－δ/βK(I).

通过以上分析可以得出结论:在计算机病毒入侵计算机

网络初期,杀毒软件并不能及时查杀计算机病毒,此时计算机

使用者通过重装系统等方式将计算机病毒从机器内清除,但
是重装完系统的计算机对原有病毒是不免疫的,在联网的状

态下极有可能再次感染病毒.在这样的一个过程中,传染概

率β和免疫丧失率δ可以认为是基本稳定的,那么当βK(I)/

δ＜１时系统逐渐稳定于平衡点E０,当βK(I)/δ＞１时,即δ/

βK(I)＜１,系统最终收敛到E１,即计算机病毒不消失.最终

感染计算机病毒节点的比例稳定在１－δ/βK(I).当δ,β保持

稳定时,计算机网络拓扑结构的变化显然对病毒最终在计算

机网络中的存在状态是有深刻影响的.
(２)经过一段时间后杀毒软件能针对该病毒制定查杀策

略,及时地将病毒从计算机网络中清除,在这种情况下本文所

建立的改进SIRS模型将演变成SIR模型,根据文献[１６]中

２．３小节对 SIR 模型的分析,最终计算机病毒将从网络中

消亡.
(３)在讨论了上述两种情况后,在本小节着重阐述一种较

为常见的情况,即病毒在网络中传播一段时间后,杀毒软件能

以一定概率将联网计算机节点中的病毒查杀,通过分析可以

得知计算机病毒最终将从网络中消失,但是当另外一种计算

机病毒入侵到网络中,或者该病毒发生变异时,处于免疫状态

的计算机节点势必会再次成为易感者,对此状态进行分析.
引理３　平衡点(s,i)＝(１．０)是系统(６)的一组局部稳定

解,当满足βK(０)/γ＜１时,系统(６)收敛于(s,i)＝(１,０),计
算机病毒最终从网络中消失.

证明:设f(I)＝K(I)βI,根据归一化条件S(t)＋I(t)＋
R(t)＝１,式(６)可以写为如下形式:

dS
dt＝－K(I)βSI＋σ(１－S－I)

dI
dt＝K(I)βSI－γI

ì

î

í

ïï

ïï

(８)

当式(８)满足如下形态时系统(６)达到稳态:

－K(I)βSI＋σ(１－S－I)＝０
K(I)βSI－γI＝０{ (９)

f(０)＝０,f′(I)＝β(K′(I)I＋K(I)),则式(９)可以改写

为如下形式:

－f(I)S＋σ(１－S－I)＝０

f(I)S－γI＝０{ (１０)

通过计算易得(１０)的一个平衡点为E０＝(s,i)＝(１,０).

式(１０)的雅克比矩阵为:

J＝
－f(I)－σ －f′(I)S－σ

f(I) f′(I)S－γ
æ

è
ç

ö

ø
÷

将无病平衡点代入式(１０)得:

J＝
－σ －f′(０)－σ
０ f′(０)－γ

æ

è
ç

ö

ø
÷

为使系统(６)在该平衡点处稳定,必须满足其特征方程的

特征值全具有负实部,因此需满足f′－γ＜０,即 (βK(I)I)′
γ ＜
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１,即当 β
γ

(K(０))＜１时,系统在(１,０)点处是稳定的.

引理５　平衡点(s,i)＝(S∗ ,I∗ )是方程组(６)的一组局

部稳定解,当满足βK(０)/γ＞１且f′(I)＜０时系统(６)收敛到

(s,i)＝(S∗ ,I∗ ),感染计算机病毒的节点比例最终稳定在

i＝I∗ ,计算机病毒将始终存在于计算机网络中.

证明:根据阈值理论及文献[１７Ｇ１９],系统(６)应存在另一

组平衡点,但是其求解过程极其繁琐,首先证明系统(６)存在

第二组平衡点,第二组平衡点为(S,I)＝(S∗ ,I∗ )≠(１,０),将
其代入式(１０)整理得:

－f(I∗ )S∗ ＋σ(１－S∗ －I∗ )＝０

f(I∗ )S∗ －γI∗ ＝０{
消元得:

－γI∗ ＋σ(１－γI∗/f(I∗ )－I∗ )＝０
设:

H(I)＝－γI＋σ(１－γI/f(I)－I)

f(i)满足f(０)＝０,f′(I)＜０,因此

H(０)＞０
H(I)＝－γI＋σ(１－γI/f(I)－I)

H(１)＝－γ＋σ(１－γ/f(１)－１)

H(１)＜０
H′(I)＝－γ＋σ(γI２K′(I)/f２(I)－１)

K′(I)＜０,故 γI２K′(I)/f２(I)＜０,H′(I)＜０,因为 H
(０)＞０,H(１)＜０,H′(I)＜０,所以系统存在另一组平衡点

E∗ ＝(S∗ ,I∗ ).

系统(８)在平衡点E∗ 处的雅克比矩阵为:

J＝
－f(I∗ )－σ －f′(I∗ )S∗ －σ

f(I∗ ) f′(I∗ )S∗ －γ
æ

è
ç

ö

ø
÷

其特征方程为:

λ２＋(f(I∗ )＋δ＋γ－f(I∗ )S∗ )λ＋(f(I∗ )＋δ)γ＋

f(I∗ )δ－f(I∗ )S∗δ
a０＝１,a１＝(f(I∗ )＋δ＋γ－f′(I∗ )S∗ ),a２＝(f(I∗ )＋

δ)γ＋f(I∗ )δ－f′(I∗ )S∗

当f′(I)＜０时:

Δ１＝a１＞０

Δ２＝
a１ ０
a０ a２

＝a１a２＞０

由赫尔维茨判据可知在地方病平衡点处是稳定的.
由引理３和引理４可以看出:当满足βK(０)/γ＜１时,系

统(６)收敛于(s,i)＝(１,０),计算机病毒最终从网络中消失;

当满足βK(０)/γ＞１且f′(I)＜０时,系统(６)收敛到(s,i)＝
(S∗ ,I∗ ),感染计算机病毒的节点比例最终稳定在i＝I∗ ,计
算机病毒将始终存在于计算机网络中,那么在此种情况下,当
系统中的β,γ取值稳定时,网络拓扑结构的变化对病毒最终

在计算机网络中是否存在是有极大影响的.
综上所述,无论计算机病毒在网络中以何种状态进行传

播,均可以看成是本文所改进的SIRS模型的特殊情况,在任

何一种状态下,网络拓扑结构的变化对病毒在计算机网络中

的传播状态都是有着深刻影响的.

４　数值模拟与仿真实验

计算机病毒在网络中的传播数据难以获取,而进行实际

实验也存在一定的安全隐患.文献[２０]采用复杂网络仿真建

模工具 Netlogo,分析了其所建立的计算机网络病毒传播模

型,并取得了良好的效果.文献[２１Ｇ２２]运用 MATLAB并结

合相应数据进行了数值模拟实验,均取得了相应的效果,相较

于文献[２０Ｇ２２]中均采用单一实验方式,本文采用 Netlogo与

MATLABA相结合的方式来验证本文理论分析所得的结果.

４．１　改进SIRS模型无病平衡点仿真

采用复杂网络仿真建模工具netlogo,通过添加界面工具

条和后台程序构造仿真系统,根据设置不同turtles的颜色来

表示节点(代表计算机)的不同状态.观察并记录各网络节点

的动态变化,统计每个时间节点处于不同状态时的节点数量,
画出统计图.

仿真中,网络规模为３００,平均度分别为３和６,假设传染

率β＝０．１,γ＝０．７,初始感染节点均为１８０个,此时βK(０)/

γ＜１,根据引理３,计算机病毒将从网络中消失.
对比图４(a)和图４(b)不难发现,在同样满足引理３的情

况下,在较为稀疏的网络中由于计算机节点之间的联系不是

那么密切,当病毒在网络中传播时,可以有效地抑制病毒在网

络上的传播,而在联系较为密切的网络中,由于计算机之间的

联系较为密切,当网络中爆发病毒时,计算机病毒可以在网络

中迅速蔓延,并在计算机网络中驻留较长时间.

(a)k为３时SIRS模型无病

平衡点实际仿真

(b)k为６时SIRS模型无病

平衡点实际仿真

图４　SIRS无病平衡点仿真

４．２　SIRS地方病平衡点仿真

仿真中,网络规模为３００,平均度分别为３和６,假设传染

率β＝０．１,γ＝０．７,初始感染节点均为３个,此时βK(０)/γ＞
１,根据引理４,计算机病毒将不会从网络中消失.

对比图５(a)和图５(b)不难发现,当平均度为１５时,因为

当计算机之间的连接比平均度为１０时更加紧密,在病毒在网

络中爆发的初期,计算机病毒能够在网络中迅速传播,所达到

的最大峰值比平均度为１０时大许多.在同样满足阈值条件

的情况下,度更大的网络中易感者所占的比例低于度小的网

络,这充分说明了在计算机病毒入侵网络时,网络拓扑结构对

病毒的传播是有深刻影响的.

(a)K 为１０时SIRS模型地方病

平衡点实际仿真

(b)K 为１５时SIRS模型地方病

平衡点实际仿真

图５　SIRS地方病平衡点仿真与数值模拟

４．３　无病平衡点及地方病平衡点 MATLAB数值模拟实验

参考已有文献[２３]所做的数值模拟,再结合本文的研究内

容,假设一个均匀网络中每个节点的度为‹k›,则对于健康节
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点的感染率p(t)＝１－(１－β)‹k›i(t),因此在仿真中我们假设

f(i)＝１－(１－β)‹k›i(t).

首先对系统在无病平衡点处进行数值模拟,在接下来的

实验中,设改进模型中β＝０．０５,γ＝１,σ＝０．２,s０＝０．２,i０＝

０．６,r０＝０．２,k＝３,而经典模型中β＝０．０５,γ＝１,σ＝０．２,

s０＝０．２,i０＝０．６,r０＝０．２.

其次对系统在地方病平衡点处进行数值模拟,在接下来

的实验中,设改进模型中β＝０．５,γ＝０．３,σ＝０．２,s０＝０．０２,

i０＝０．９８,r０＝０,k＝１５,而经典模型中β＝０．５,γ＝０．３,σ＝

０．２,s０＝０．０２,i０＝０．９８,r０＝０.

对比图６(a)和图４(a)可以很明确地得出,在无病平衡点

处,本文所改进的模型更加贴近计算机病毒在网络中传播的

实际曲线,而在经典模型中没有考虑到网络拓扑结构发生变

化这一重要情况,同样,对比图６(b)和图５(b),在地方病平衡

点处,本文改进的SIRS模型比经典SIRS模型更能精确地反

映计算机病毒在网络中的实际传播情况.

(a)无病平衡点改进模型与

经典模型I(t)跟踪图

(b)地方病平衡点改进模型与

经典模型的I(t)跟踪图

图６　SIRS无病平衡点与地方病平衡点的数值模拟

结束语　本文在经典SIRS模型的基础上,根据实际的

计算机病毒传播机理,提出了一种网络拓扑结构发生变化的

SIRS模型,通过对模型的分析得出:当系统满足阈值条件时

病毒最终消失,当系统不满足阈值条件时病毒不会消失,感染

病毒的计算机节点的比例会逐渐稳定于常数值.通过理论分

析和实验证实了网络拓扑结构的变化对计算机病毒在网络中

的传播过程是有较大影响的.与此同时,通过对实验结果的

对比得出,改进的 SIRS模型比原有的模型能更精确地描述

SIRS类传染病的传播过程.

综合本文的分析,当计算机病毒在网络上传播时,网络拓

扑结构的变化对计算机病毒在网络中的存在状态是有重要影

响的,在网络爆发病毒的初期,我们可以通过采用隔离中毒电

脑等方法来减弱计算机节点之间的关联性,从而达到抑制计

算机病毒传播的目的.另外,本文虽然在理论上给出了相关

证明,但是由于计算机病毒在计算机网络上传播的实际数据

难以获取,进行实际实验又将耗费巨大的人力物力且会造成

一定的经济损失,目前主要采用仿真软件进行模拟实验,在以

后的研究中希望可以获取大量的实际数据,从实际数据中找

出S(t),I(t),R(t)的实际变化曲线,并与仿真和数值模拟实

验所得结果做对比来探究计算机病毒在网络中的传播情况.
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