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 أدعوكَ ربى
 ــــــــــــــــ

  
 سبحانك الله ربـــــــى
 يامن خلقت الكــــون

 بالكاف والنون
  

 ’فكان أساسه العـــــدل
 فقلتَ له كن فيكــــون

  
 بالذكر قد إطمَأَنَ قلبــى
 فبذكركَ راحة’’وسكون

  

 ’فعيناك أبدا لاتغفـــــل
 وقد غفلت كل العيــون

  
 فظنى بقدرتك يقينـــــــاً 
 قد فاق مافى الظنــــون

  
 نصرت شعبــــا طيبـــــا
 فكن له عونا وسنــــــدا
 لشبابـهِ أنت المصـــون

  
 أدعوكَ فى غسق الدجى

 أن ترعى مصر وشعبها
 وأحفظها من كــل الفتـن
 فلولاك مصرا لم تكـــون

 ــــــــــ
 آمين ...آمين...آمين

 يارب العالمين
 ـــــــــــــــــــ
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